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НОВЫЙ МЕТОД ОПРЕДЕЛЕНИЯ ОГРАНИЧЕНИЯ 

ВОЗДУШНОГО ПОТОКА

Н И И  пульмонологии Минздрава Р Ф ,  М осква

Максимальная легочная вентиляция, которой мо­
жет достичь человек, ограничена максимальной объ­
емной скоростью (потоком), которую он способен 
производить. В большинстве случаев люди, не стра­
дающие заболеваниями органов дыхания, даже во 
время интенсивной физической нагрузки, не дости­
гают максимального экспираторного потока [36]. 
Другими словами, максимальный экспираторный по­
ток человека во время максимальной физической на­
грузки остается меньше той величины потока, кото­
рую они способны достичь во время одиночного 
форсированного экспираторного маневра [38]. В то 
же время при некоторых заболеваниях легких, на­
пример при хронической обструктивной болезни лег­
ких (ХО БЛ ), у пациентов ограничение экспиратор­
ного воздушного потока присутствует даже в покое
[25], т.е. спокойное дыхание пациентов с тяжелой 
ХО БЛ  сопровождается достижением максимальных 
экспираторных потоков, что можно определить по 
кривой максимальный поток-объем. Необходимо об­
ратить внимание, что термин "ограничение экспира­
торного воздушного потока" имеет два значения: 1) 
у данного больного потоковые показатели (в том 
числе и объем форсированного выдоха за 1 с — 
О Ф В ^  во время форсированного экспираторного ма­

невра ниже предсказанных теоретических значении; 
2) экспираторный поток больного во время спокой­
ного дыхания уже является максимально возмож­
ным. В некоторых странах, например во Франции, 
для преодоления терминологической путаницы пред­
ложено использовать разные термины: в первом слу­
чае —  редукция экспираторного потока ( réduction  

du débit expiratoire) и ограничение экспираторного 
потока (lim ita tion du débit expiratoire) —  во вто­
ром [51]. Данная статья посвящена второму значе­
нию понятия "ограничение экспираторного воздуш­
ного потока".

Для того чтобы оценить существует ли ограниче­
ние воздушного потока при спокойном дыхании, 
можно применить сравнительный метод, предложен­
ный R.H yatt в 1961 г. [25]. Суть метода заключается 
в сравнении кривой поток-объем при спокойном ды­
хании с соответствующей кривой максимальный по­
ток-объем. Считается, что пациенты, у которых при 
равных легочных объемах, экспираторная объемная 
скорость при спокойном дыхании равна или превы­
шает объемную скорость, полученную при выполне­
нии маневра форсированной жизненной емкости лег­
ких (Ф Ж Е Л ), имеют ограничение воздушного потока 
при спокойном дыхании. На рис.1 представлены пет­



ли кривых поток-объем в покое, во время выполне­
ния физической нагрузки и кривые максимальный 
поток-объем, полученные при маневре Ф Ж Е Л  у здо­
рового человека (рис.1, а) и у пациента со значи­
тельно выраженными обструктивными нарушениями 
(рис.1, б). Как видно из рисунка, у здоровых людей 
даже во время максимальной физической нагрузки, 
объемная скорость выдоха меньше максимальной 
(т.е. не существует ограничения воздушного пото­
ка). В этом случае увеличение дыхательного объема 
во время нагрузки является следствием одновремен­
ного увеличения конечно-инспираторного объема 
легких и снижения конечно-экспираторного объема 
легких по сравнению со спокойным дыханием. При 
этом работа дыхания во время нагрузки поддержива­
ется активностью как инспираторных, так и экспира­
торных мышц. У  пациентов с выраженной бронхи­
альной обструкцией максимальная экспираторная 
объемная скорость достигается уже при спокойном 
дыхании. Поэтому увеличение дыхательного объема 
во время нагрузки может быть соответственно до­
стигнуто только увеличением конечно-экспираторно­
го объема легких и увеличением инспираторного по­
тока [23,53].

Ограничение экспираторного воздушного потока 
приводит к замедлению опорожнения легких в тече­
ние времени выдоха, в результате чего происходит 
превышение конечно-экспираторного объема легких 
(или функциональной остаточной емкости — Ф О Е) 
над величиной объема релаксации легочной системы 
(объема легких, при котором давление эластической 
отдачи респираторной системы равно нулю), т.е.

происходит развитие перерастяжения легких — ди­
намической гиперинфляции легких [1]. Наиболее не­
благоприятным эффектом динамической гиперинфля­
ции легких является влияние на дыхательную 
мускулатуру, приводящее к снижению ее функции 
как генератора давления в дыхательных путях (pres ­
sure-generating capacity) [11]. При гиперинфляции 
легких диафрагма поставлена в невыгодные условия: 
во-первых, происходит укорочение длины диафрагмы 
и ее смещение в менее выгодную позицию на кривой 
длина-напряжение; во-вторых, гиперинфляция меня­
ет геометрию диафрагмы — происходит ее уплоще­
ние, а следовательно, увеличение радиуса кривизны 
диафрагмы и снижение ее силы сокращения [55]; в- 
третьих, уменьшается или даже практически исчеза­
ет зона аппозиции — та часть диафрагмы, которая 
прилегает к внутренней поверхности грудной клетки 
и играет важную роль в экспансии диафрагмой груд­
ной клетки [10]; в-четвертых, неблагоприятным по­
следствием гиперинфляции является нарушение па­
раллельной ориентации костальных и круральных 
волокон диафрагмы относительно друг друга, при ко­
торой достигается максимальная сила сокращения 
диафрагмы [34].

Еще одним из основных неблагоприятных послед­
ствий динамической гиперинфляции легких является 
создание внутреннего положительного давления в 
конце выдоха ( intrinsic positive end-expiratory pres ­
sure или PEEPi) — давления эластической отдачи 
респираторной системы вследствие неполного опо­
рожнения легких в конце выдоха [46]. Наличие PEEPi 

приводит к увеличению нагрузки на респираторный

б

Рис.1. Кривы е поток-объем у  здорового человека (а) и у  больного ХО БЛ  (б ). Кривые выполнены при спокойном дыхании, при максимальной 

ф изической нагрузке и при форсированном экспираторном маневре. TLC —  общ ая емкость легких, FRC —  функциональная остаточная емкость, 

RV — остаточный объем .



аппарат и повышению работы дыхания. В условиях 
PEEPi инициация сокращения дыхательных мышц 
не совпадает с началом инспираторного потока, ко­
торый начинается только тогда, когда давление, раз­
виваемое инспираторными мышцами, превышает 
PEEPi, так как только в этом случае альвеолярное 
давление становится отрицательным. Таким образом, 
PEEPi является инспираторной пороговой нагрузкой 
( threshold lo a d ) , которая увеличивает эластическую 
работу дыхания [19]. Все это в совокупности с раз­
витием динамической компрессии воздухоносных пу­
тей, также приводящей к ограничению воздушного 
потока, может способствовать возникновению у 
больных одышки даже при спокойном дыхании и 
снижению толерантности к физической нагрузке 
[42]. Вот почему выявление ограничения воздушного 
потока при спокойном дыхании является важной 
клинической задачей.

Однако применение сравнительного метода Hyatt 

для оценки ограничения воздушного потока при спо­
койном дыхании имеет теоретические и практические 
ограничения. Одним из важных практических ограни­
чений является то, что для исключения компрессии 
внутригрудного газа при выполнении маневра Ф Ж ЕЛ , 
кривые поток-объем как при спокойном дыхании, так 
и во время форсированного маневра измеряют с помо­
щью бодиплетизмографа [26]. Однако при использова­
нии плетизмографа функциональное исследование 
больного можно проводить лишь только при опреде­
ленных условиях: в положении сидя и в покое. Кроме 
того, существуют и другие факторы, которые делают 
определение ограничения экспираторного потока, 
сравнивая максимальную кривую поток-объем и со­
ответствующую кривую поток-объем при спокойном 
дыхании, проблематичным. Во-первых, сопротивление 
воздухоносных путей и эластическая отдача легких 
зависят от объема легких, а во время максимального 
вдоха при выполнении маневра Ф Ж Е Л  эти параметры 
существенно изменяются по сравнению со спокойным 
дыханием [52]. Во-вторых, вязкостно-эластические 
свойства легочной ткани и процесс опорожнения лег­
ких являются величинами, зависящими от времени 
вследствие различий постоянных времени [9,30]. Эти 
механизмы подразумевают, что максимальный экспи­
раторный поток существенно зависит от объема и 
времени предшествующего вдоха. Следовательно, по­
скольку объемы и постоянные времени значительно 
различаются при спокойном и максимальном вдохе, 
оценка ограничения воздушного потока с помощью 
сравнительного метода может приводить к ошибоч­
ным заключениям даже при использовании бодипле­
тизмографа [5,40].

О пределение ограничения воздушного потока  

при помощи метода N E P

В  настоящее время для определения ограничения 
воздушного потока при спокойном дыхании применя­

ют альтернативную методику, не требующую выпол­
нения форсированного экспираторного маневра и ис­
пользования бодиплетизмографа, с использованием 
отрицательного давления на выдохе, так называемый 
метод NEP ( negative expiratory pressure)  [31,54]. 
Данный метод может применяться и у больных, на­
ходящихся на искусственной вентиляции легких 
(И ВЛ ) [54].

В основе метода NEP  лежит наложение отрица­
тельного давления (обычно от -2,5 до -7,5 см 
вод.ст., чаще всего -5,0 см вод.ст.) на уровне рта 
больного во время фазы спокойного выдоха. При вы­
полнении данного теста больной спокойно дышит че­
рез пневмотахограф, соединенный с источником от­
рицательного давления, который активируется при 
открытии быстрого соленоидного клапана (схематич­
ное изображение аппаратуры представлено на рис.2)
[37]. Экспираторная часть кривой поток-объем, 
полученной во время наложения отрицательного дав­
ления, сравнивается с предшествующей кривой, по­
лученной ранее без использования давления. Следо­
вательно, при применении метода N EP  и объем, и 
постоянная временная, также как и внутригрудное 
давление, являются такими же, как и во время пре­
дыдущего контрольного дыхательного цикла. Если 
применение отрицательного экспираторного давле­
ния увеличивает экспираторный поток по сравнению 
с контрольным спокойным дыханием, значит ограни­
чения экспираторного воздушного потока нет 
(рис.З, а). И наоборот, если применение отрицатель­
ного экспираторного давления не приводит к увели­
чению потока, значит, существует ограничение потока 
(рис.З, б). Степень тяжести ограничения воздушного 
потока может быть оценена количественно (опреде­
ляется в процентах) соотношением протяженности 
участка кривой выдоха, на котором поток не увели­
чился, к общей длительности выдоха дыхательного 
объема. Например, степень ограничения воздушного 
потока у больного, кривые поток-объем которого 
представлены на рис.З, в, составляет 72%. Если на 
кривой, полученной при маневре NEP, отмечается 
только непродолжительный пик увеличения потока, 
то это главным образом отражает усиление динами­
ческой компрессии воздухоносных путей и стреми­
тельное снижение объема податливых структур ро­
товой полости и шеи [31,54]. В  настоящее время 
метод NEP  уже не является экспериментальным ме­
тодом и воплощен в одном из коммерческих доступ­
ных аппаратов для оценки функциональных легоч­
ных показателей Super Spiro® ("Micro M edical Ltd, 

Rochester", Великобритания).

Взаимосвязь ОФВ* с ограничением потока

В исследовании Eltayara и соавт. [15] при помо­
щи метода N EP  проводилась оценка ограничения 
экспираторного потока в положении сидя и лежа у 
117 стабильных больных ХО БЛ. Оказалось, что ог-



Рис.2. Схематичное изображение аппаратуры для проведения метода 

Л/ЕР. Рао — давление на уровне рта, V  —  поток, V — объем.

раничение экспираторного потока присутствует у 
большинства больных ХОБЛ, данный патофизиоло­
гический феномен был обнаружен у 69 (59% ) боль­
ных в положении сидя и лежа и у 22 (19% ) пациен­
тов — только в положении лежа. Пациенты с 
наличием ограничения воздушного потока в положе­
нии сидя или лежа имели достоверно более низкие 
значения О Ф В 1? чем пациенты без ограничения по­
тока (р<0 ,0 0 1 ), однако наблюдался выраженный раз­
брос показателей О Ф В ! (рис.4). В  самом деле 60% 
пациентов без ограничения потока имели О Ф В } ни­
же 49%, что можно классифицировать как тяжелую 
степень обструкции дыхательных путей [2]. Таким

образом, О ФВ! не является хорошим предиктором 
ограничения экспираторного воздушного потока.

Ограничение экспираторного потока и одышка  

у больных ХОБЛ

Обычно предполагают, что пациенты с наиболее 
выраженными обструктивными нарушениями, выяв­
ленными с помощью рутинных легочных функцио­
нальных исследований, страдают наиболее тяжелой 
одышкой (диспное). Однако есть пациенты с выра­
женными функциональными обструктивными наруше­
ниями и минимальными клиническими проявлениями, 
и наоборот, некоторые больные с минимальными об­
структивными нарушениями страдают очень тяже­
лой одышкой [37]. Многие исследования также про­
демонстрировали плохую связь между показателем 
О Ф В 1 и степенью выраженности одышки [8 ]. В то 
же время в течение последних лет получены данные, 
что диспное у больных ХОБЛ, по крайней мере во 
время физической нагрузки, тесно связано с динами­
ческой легочной гиперинфляцией [41,43]. А с учетом 
того, что ограничение воздушного потока является 
главной причиной гиперинфляции легких [3 4 ], логич­
но было бы предположить, что существует также и 
связь между степенью выраженности ограничения 
экспираторного потока и диспное.

В уже упомянутом исследовании Eltayara и со- 

авт. [15] у стабильных больных Х О БЛ  проводилось 
изучение взаимосвязи диспное с функциональными 
легочными показателями и ограничением экспира­
торного потока. Диспное оценивали по модифициро­
ванной шкале M edical Research Council (M R C ), a 
для оценки выраженности ограничения экспиратор-

FL = 72,32% VT

2 л

Рис.3. Кривые поток объем  у  здорового человека (а ) и у  больного ХО БЛ  (б )  в покое (контрольный дыхательный цикл) и во врем я проведения 

NEP-теста. С трелка обозначает начало ограничения воздушного потока. У больного Х О БЛ  (б )  степень ограничения воздуш ного потока 

составляет 7 2 % . М етод NEP выполнен при помощи аппарата Super Spiro® ("M ic ro  M edica l Ltd, R ochester", Великобритания).
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потока у  117 больных ХО БЛ .

ного воздушного потока была предложена классифи­
кация, представленная в таблице.

Настоящее исследование выявило наибольшую 
корреляцию между диспное и степенью ограничения 
экспираторного потока (£=0,66 и £=0,54; р<0,001 в 
положении лежа и сидя соответственно), в то время 
как взаимосвязь выраженности одышки с другими 
функциональными показателями, включая О Ф В 1} 
Ф Ж Е Л  и О Ф В ^ Ф Ж Е Л ,  оказалась намного слабее 
(коэффициент корреляции от 0,21 до 0,37). Множе­
ственный регрессионный анализ также показал, что 
степень ограничения экспираторного потока является 
наиболее сильным предиктором одышки, ответствен­
ным за 90%  всех вариаций степени выраженности 
диспное. Таким образом, имея в руках инструмент, 
позволяющий оценивать ограничения экспираторно­
го потока — метод МЕР, можно с большей точнос­
тью по сравнению с рутинными функциональными 
тестами предсказать степень тяжести одышки и объ­
яснить ее механизм у больных ХОБЛ.

Ограничение экспираторного потока  

и толерантность к физической нагрузке

Поскольку при ХО БЛ  снижение толерантности к 
физической нагрузке показывает слабую связь с 
О Ф В ! или Ф Ж Е Л  [27], было сделано предположе­
ние, что другие факторы, такие как нарушение функ­
ции дыхательных и периферических мышц, наруше­
ние газообмена, играют более важную роль в 
снижении толерантности к физической нагрузке 
[20]. Однако исследования последних лет показали, 
что у больных с Х О БЛ  существует сильная корреля­
ционная связь между инспираторной емкостью вдоха 
(инспираторная емкость вдоха = общая емкость лег­
ких минус Ф О Е ) и толерантностью к физической на­
грузке [39]. Соответственно нарушение механики 
дыхания, возможно, является главной причиной сни­
жения толерантности к физической нагрузке у боль­
шинства пациентов с ХО БЛ. Действительно, в усло­
виях ограничения воздушного потока при спокойном 
дыхании максимальный дыхательный объем (а следо­
вательно, и легочная вентиляция) находится в тес­
ной взаимосвязи с инспираторной емкостью вдоха в 
покое [29]. В  исследовании D iaz и соавт. [12] было 
показано, что у больных ХО БЛ  инспираторная ем­
кость вдоха в покое имеет наиболее сильную корре­
ляционную связь с максимальным дыхательным объ­
емом во время физической нагрузки (£=0,73). Кроме 
того, у больных Х О БЛ  с ограничением экспиратор­
ного потока в покое невозможность во время нагруз­
ки значительно повысить дыхательный объем (V T)  

приводило к повышению мертвого пространства 
(V D/ V T) (от 37,2 до 49,6%; р<0,001) и, как следст­
вие, к нарастанию гиперкапнии (от 38,8 до 48,0 мм 
рт.ст.; р<0,001) и гипоксемии (от 71,0 до 57,0 мм 
рт.ст.; р<0,001). Таким образом, изучение ограниче­
ния экспираторного потока у больных ХО БЛ  позво­
ляет довольно точно выделить группу больных, кото­
рые будут иметь нарушение газообмена во время 
физической нагрузке.

Классификация степени ограничения экспираторного воздушного потока в зависимости 
больного

Т а б л и ц а  

от % Р1- и положения

Положение лежа Положение сидя Категория Степень

Нет ограничения потока Нет ограничения потока 0 Отсутствие

Ограничение потока <50% \/Т То же 1 Легкая

Ограничение потока >50% \/т То же 2 Средняя

Ограничение потока >50% \/т Ограничение потока <50% 1/г 3 Тяжелая

Ограничение потока >50% 1/г Ограничение потока >50% 1/г 4 Очень тяжелая

П р и м е ч а н и е :  VT —  дыхательный объем .



Выявление ограничения экспираторного  

воздушного потока во время проведения ИВЛ

Динамическая гиперинфляция легких и развитие 
РЕЕР1 у больных во время проведения респираторной 
поддержки впервые привлекли к себе большое внима­
ние в начале 80-х годов [46]. Очень скоро стало изве­
стно, что в основе данных патофизиологических нару­
шений лежит ограничение экспираторного воздушного 
потока, которое чаще всего присутствует у больных 
ХОБЛ [28]. Однако зачастую ограничение экспиратор­
ного потока остается нераспознанным у больного, на­
ходящегося на ИВЛ, что приводит к тому, что препа­
раты, способные уменьшить данное нарушение 
(бронходилататоры) не всегда назначаются этому 
больному. Кроме того, назначение "внешнего PEEP" 
больным с ограничением экспираторного потока и на­
личием РЕЕР1 способно уменьшить работу дыхания и 
облегчить проведение вспомогательной вентиляции 
или отучение больного от респиратора [3,48,49].

Наличие динамической гиперинфляции легких и 
PEEPi во время И ВЛ  было описано не только у боль­
ных ХОБЛ, но и при остром респираторном дистресс- 
синдроме (ОРДС) [15,47], и при кардиогенном отеке 
легких [7], но неясно, связаны ли при данных заболе­
ваниях гиперинфляция легких и PEEPi с ограничени­
ем воздушного потока. Действительно, динамическая 
гиперинфляция легких и PEEPi во время проведения 
ИВЛ могут развиться и вне связи с ограничением 
потока: высокое экспираторное сопротивление вслед­
ствие фонового заболевания легких и/или обуслов­
ленное свойствами интубационной трубки и экспира­
торного контура респиратора препятствует выдоху, 
таким образом последующий аппаратный вдох может 
начаться до момента полной экспирации, до уровня 
эластического равновесия (объема релаксации) рес­
пираторной системы [21]. Устанавливаемые парамет­
ры ИВЛ (высокое соотношение вдоха к выдоху, высо­
кий минутный объем вентиляции) также могут 
способствовать развитию динамической гиперинфля­
ции и PEEPi даже при отсутствии ограничения экс­
пираторного потока [50]. В ситуации, когда присутст­
вуют динамическая гиперинфляция легких и PEEPi, 
но нет ограничения экспираторного потока, назначе­
ние "внешнего PEEP" не только не приводит к урав­
новешиванию PEEPi, уменьшению "пороговой" элас­
тической нагрузки и работы дыхания, но и, наоборот, 
может привести к дальнейшему повышению PEEPi и 
присущими ему неблагоприятными последствиями 
[50]. Поэтому выявление ограничения экспираторно­
го потока у больных, получающих ИВЛ, может иметь 
важное значение в определении тактики респиратор­
ной поддержки.

Для выявления ограничения экспираторного пото­
ка у вентилируемых больных практически не прием­
лем метод H yatt, так как больной часто не способен 
к кооперации (более того, для надежного сравнения 
кривых требуется бодиплетизмография). В данной

ситуации неоценимую помощь может оказать метод 
NEP. Впервые NEP  был использован у больных во 
время ИВЛ Valta и соавт. [54]. Оказалось, что NEP  

является не только наиболее простым, но и наибо­
лее надежным методом определения ограничения 
экспираторного потока по сравнению с другими из­
вестными методами (добавленное сопротивление, от­
мена PEEP, обход экспираторного контура). Выводы 
данного исследования о ценности NEP  были под­
тверждены последующими работами [4,32,33].

Использование метода NEP  во время проведения 
ИВЛ позволило Arm aganidis и соавт. [4] выявить 
ограничение экспираторного потока у 12 из 32 боль­
ных с острой дыхательной недостаточностью различ­
ного генеза, при этом PEEPi регистрировался у всех 
больных, хотя у пациентов с наличием ограничения 
потока PEEPi было значительно выше, чем у боль­
ных без ограничения потока (7,1 ±2,8 см вод.ст. про­
тив 1,2±0,9 см вод.ст.; р<0,00001). Множественный 
регрессионный анализ показал, что у больных без 
ограничения воздушного потока PEEPi коррелиро­
вал только с величиной минутной вентиляции лег­
ких (г=0,56; р<0 ,0 1 ), а у пациентов с ограничением 
потока PEEPi коррелировал только с показателем 
пикового давления в дыхательных путях (г=0,82; 
р<0 ,0 0 1 ) (пиковое давление отражает комбиниро­
ванное рассеивание давлений вследствие сопротив­
ления потоку, эластической отдачи, вязкоэластич­
ных свойств респираторного аппарата и PEEPi [47], 
т.е. общую тяжесть легочного заболевания).

Роль ограничения экспираторного потока  

в развитии ортопное

У больных с застойной сердечной недостаточностью 
одышка часто усиливается при переходе больного из 
сидячего в горизонтальное, положение, такое состоя­
ние определяется как ортопное. Ортопное часто воз­
никает пароксизмально в ночное время и обычно ас­
социировано с венозным легочным застоем. Однако 
ортопное не является специфичным симптомом, т.е. 
встречающимся только у больных с сердечной недо­
статочностью, ортопное часто встречается у пациен­
тов ХО БЛ  тяжелой степени, при выраженном ожире­
нии, при параличе диафрагмы [35,44].

Если при параличе диафрагмы развитие ортопное 
связано с уменьшением объема легких во время вдоха 
за счет втяжения содержимого брюшной полости в 
полость грудной клетки (в связи с потерей функции 
диафрагмы и как помпы, и как фиксатора) [2 2 ], то 
точный механизм ортопное при других состояниях не 
совсем ясен. Так, у больных ХО БЛ  функция диафраг­
мы практически не изменяется при переходе из сидя­
чего в горизонтальное положение и мы не можем та­
ким образом объяснить развитие ортопное [24]. С 
другой стороны, объяснением данного феномена мо­
жет быть усиление сопротивления дыхательных путей 
и повышение работы дыхания в горизонтальном поло­



жении, так как сопротивление дыхательных путей 
увеличивается с уменьшением легочного объема [17], 
то снижение Ф О Е  в горизонтальном положении [6 ] 
сопровождается повышением резистивной работы ды­
хания. Более того, появление или усиление ограниче­
ния воздушного потока в горизонтальном положении 
приводит к увеличению PEEPi и связанной с ним ра­
боты дыхания и появлению ортопное у больных.

Гипотеза связи ортопное и ограничения экспира­
торного потока (оценка при помощи метода NEP) 

явилась предметом изучения Eltayara и соавт. [16] 
в исследовании, включавшем 117 больных с ХОБЛ. 
Ортопное было выявлено у 79,5% больных, при 
этом у больных с ортопное по сравнению с пациен­
тами без ортопное достоверно чаще наблюдалось ог­
раничение воздушного потока (1,6±0,7 балла против 
0,4±0,7 балла; р<0,05), множественный регрессион­
ный анализ показал, что ограничение воздушного по­
тока одновременно в положении сидя и лежа повы­
шает риск развития ортопное в 32 раза. Таким 
образом, ограничение экспираторного потока являет­
ся важнейшей причиной развития ортопное у боль­
ных ХОБЛ.

В исследовании Duguet и соавт. [13] также изу­
чались механизмы развития ортопное, однако при 
другом состоянии — острой левожелудочковой недо­
статочности. Использование NEP  позволило выявить 
ограничение воздушного потока в положении лежа у 
9 из 12 больных, при этом в 7 случаях ограничение 
потока возникало или увеличивалось при переходе 
из положения сидя в горизонтальное положение, что 
в 6  случаях сопровождалось развитием ортопное. На 
основании данного исследования можно сделать за­
ключение, что в генезе ортопное при сердечной не­
достаточности основную роль играет появление или 
усиление ограничения экспираторного потока в гори­
зонтальном положении, приводящего к увеличению 
PEEPi и нагрузки на инспираторную мускулатуру.

И наконец, сходный механизм развития ортопное 
был выявлен и при таком патологическом состоянии, 
как массивное ожирение. В исследовании Ferretti и 

соавт. [18] ограничение воздушного потока было 
выявлено у 22% больных в положении сидя и 59% 
больных в положении лежа из 46 обследованных па­
циентов с патологическим ожирением (индекс массы 
тела (ИМТ)=51±9 кг/м2). Ортопное у данных боль­
ных было связано только с резервным объемом вы­
доха (р<0,05) и ограничением воздушного потока 
(р<0,07), в то время как не было выявлено никакой 
связи ортопное с массой тела больных, возрастом, 
O O Bj, Ж Е Л  и наличием обструктивного апноэ сна. 
В  исследовании Pankow и соавт. [45] ограничение 
воздушного потока в положении лежа было обнару­
жено у 7 из 8  пациентов с выраженным ожирением 
(ИМТ=44±5 кг/м2), при этом переход больных из 
вертикального в горизонтальное положение сопро­
вождалось повышением PEEPi (от 1,4±0,6 до 
4,1 ±1,1 см вод.ст.; р<0,05). Таким образом, ограни­

чение экспираторного потока и увеличение PEEPi в 
горизонтальном положении отчасти является причи­
ной ортопное у больных с патологическим ожирением.

Заключение

Метод NEP  является простым и надежным при 
оценке ограничения воздушного покоя как при спо­
койном дыхании, так и во время нагрузки. Кроме то­
го, этот метод не требует дорогостоящего оборудова­
ния (бодиплетизмограф), не зависит от кооперации и 
усилий пациента, может применяться в любом поло­
жении больного (сидя и лежа, и т.д.), что позволяет 
оценивать состояние легочной функции у больных 
даже во время проведения респираторной поддерж­
ки. Появление метода NEP  значительно улучшило 
наше понимание механизмов некоторых важнейших 
клинических симптомов —  диспное и ортопное.
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