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Введение
Согласно современным представлениям, мониторинг 

пациентов в условиях искусственной вентиляции легких 
требует контроля показателей биомеханики дыхания [1]. 
Современные аппараты ИВЛ позволяют непрерывно 
в реальном масштабе времени контролировать большое 

количество показателей биомеханики легких, что дает 
возможность клиницисту своевременно и аргументиро-
ванно корректировать параметры респираторного паттерна.

Респираторная биомеханика рассматривает взаимо-
действие дыхательной системы пациента и настраивае-
мых параметров РП в системе «пациент ‒ респиратор». 
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РЕЗЮМЕ
Респираторная биомеханика легких описывает статическое и динамическое состояние дыхательной системы человека в норме и при 
различных патологических состояниях. Оценка показателей респираторной биомеханики является одним из важнейших инструментов 
для аргументированной оптимизации параметров респираторной поддержки. Современные аппараты искусственной вентиляции 
располагают широкими возможностями мониторинга биомеханики дыхания, что помогает индивидуально оптимизировать параметры 
респираторного паттерна пациента. Респираторы экспертного класса предоставляют возможность углубленного мониторинга 
биомеханики, что крайне актуально при лечении тяжелых дыхательных расстройств. В обзоре представлены основы респираторной 
биомеханики легких, принципы оценки ее показателей, их интерпретации и реализации в клинической практике.
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SUMMARY
Respiratory biomechanics of the lungs describes the static and dynamic state of the human respiratory system in normal and in various pathological 
conditions. Assessment of respiratory biomechanics indicators is one of the most important tools for reasoned optimization of respiratory support 
parameters. Modern ventilators have wide opportunities for monitoring the biomechanics of respiration, which helps to optimize the parameters 
of the patient’s respiratory pattern. Expert class ventilators provide an opportunity for in-depth monitoring of biomechanics, which is extremely 
important in the treatment of severe respiratory disorders. The review presents the basics of the lungs respiratory biomechanics, the principles for 
assessing its indicators, interpretation and application in clinical practice.
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Список сокращений
Ауто-ПДКВ – внутреннее положительное давление в конце выдоха.
ВВЛ – вспомогательная вентиляция легких.
ДО – дыхательный объем.
ДП – дыхательные пути.
ИВЛ – искусственная вентиляция легких.
ОРДС – острый респираторный дистресс-синдром.
ПДКВ – положительное давление в конце выдоха.
РП – респираторная поддержка.
ФОЕ – функциональная остаточная емкость.
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких.
Cdyn – динамическая податливость.
Clin – линейная податливость.
Cstat – торакопульмональная податливость.
MP – механическая мощность.

Paw – давление в проксимальных дыхательных путях.
Pes – давление в нижней трети пищевода.
PIP – пиковое инспираторное давление.
Pmean – среднее давление в дыхательных путях.
Ppl – давление в плевральной полости.
Pplat – давление плато.
PTP – транспульмональное давление.
P-SILI – повреждение легких, инициированное пациентом.
Raw – сопротивление дыхательных путей.
SI – стресс-индекс.
VILI – вентилятор-индуцированное повреждение легких.
∆Р – минимальное давление вдоха.
∆PTP – «движущее» транспульмональное давление.
τ – постоянная времени.
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Математически это взаимодействие описывается уравне-
нием движения респираторной системы, впервые пред-
ставленным F. Rohrer в начале XX века для описания 
нормальной физиологии дыхания:

        (1)

Главный смысл этого уравнения – в любой момент време-
ни управляемого дыхательного цикла Paw соответствует сумме 
резистивных и эластических свойств респираторной системы 
в целом и внутрилегочной константы [46, 51]. Резистивные 
свойства респираторной системы описаны произведением об-
щего сопротивления дыхательных путей и инспираторного по-
тока газа, эластические – частным ДО и CRS

1. Внутрилегочная 
константа соответствует общему ПДКВ – сумме установоч-
ного и внутреннего ПДКВ (ауто-ПДКВ).

Показатели биомеханики дыхания возможно измерить 
в динамических (без прерывания потока) и статических 
(путем искусственного создания окклюзии дыхательного 
контура) условиях [58, 59].

В динамических условиях для вычислений параметров 
биомеханики дыхания используется метод определения 
наименьших квадратов для уравнения (1). Данный ма-
тематический метод описывает каждый цикл дыхания 
целиком, однако точность итоговых вычислений зави-
сит от неоднородности повреждения паренхимы легких 
и спонтанной дыхательной активности пациента [50, 51].

Динамический мониторинг биомеханики дыхания 
включает оценку графических характеристик респира-
торной системы [59]. На дисплее аппарата ИВЛ эта ин-
формация доступна в виде функций:
1)	 «параметр – время» (кривая) – давление – время, поток – 

время, объем – время и т. д.
2)	«параметр – параметр» (петля) – давление – объем (за ис-

ключением статической петли), поток – объем [43].

Анализ графических данных динамического мони-
торинга биомеханики позволяет выявить и устранить 
широкий спектр нарушений, лежащих в основе дыха-
тельных расстройств, а также оценить качество настроек 
параметров РП [1].

Для регистрации показателей биомеханики дыхания 
в статических условиях необходимо отсутствие потока 
газа в системе «респиратор – пациент». Современные ре-
спираторы располагают возможностью в условиях продол-
жающейся РП выполнять маневр окклюзии дыхательного 
контура в конце фаз вдоха и выдоха на несколько секунд. 
Во время возникающей паузы поток газа прерывается, 
давление в системе «пациент – респиратор» выравнива-
ется, что позволяет измерить такие важные показатели, 
как Pplat, Cstat, Raw, ауто-ПДКВ и т. д. Кроме того, имеется 
возможность графически оценить эластические свойства 
респираторной системы путем автоматического построения 
программным обеспечением респиратора квазистатической 
петли «давление – объем» [1, 41].

Следует отметить, что при вспомогательных режимах 
респираторной поддержки крайне важны как диагностика 
и коррекция различных асинхроний (десинхроний), ко-
торые лежат в основе самоповреждения легких (P-SILI), 
так и оценка работы дыхания пациента. Цифровой и гра-
фический мониторинг легочной биомеханики позволяет 
эффективно решить эти вопросы и персонифицировано 
снизить агрессивность РП [34, 38].

В настоящей работе будут рассмотрены основы ре-
спираторной биомеханики легких и прикладные аспек-
ты анализа графического и цифрового респираторного 
мониторинга.

Все представленные в работе рисунки и графики явля-
ются модифицированными сканами фотографий дисплеев 
мониторов респираторов, выполненные авторами в реаль-
ном масштабе времени на разных этапах лечения пациентов 
с ОДН в условиях различных режимов и параметров РП.

Основные понятия биомеханики дыхания
Респираторная механика в физиологических условиях 

описывает процесс взаимодействия эластических эле-
ментов легких и грудной клетки (стенки) с дыхательной 
мускулатурой на основании третьего закона Ньютона 
и уравнения (1). Легкие и грудная клетка стремятся занять 
свои равновесные объемы за счет их собственной эла-
стической тяги: легкие стремятся к уменьшению своего 
объема, а грудная клетка (полость) за счет усилия на вдохе 
дыхательной мускулатуры, наоборот – к увеличению объ-
ема [63]. Активность дыхательной мускулатуры создает 
давление, превышающее давление эластической тяги 
всех элементов респираторной системы, за счет чего 
происходит вдох. Сокращение дыхательной мускулатуры 
выводит грудную полость из квазистатического равно-
весия с отрицательным (т. е. меньше атмосферного) Ppl 
и увеличивает внутригрудной объем. Вслед за грудной 
клеткой расширяются и увеличиваются в объеме лег-
кие. Ppl снижается и становится наименьшим в конце 
вдоха. При этом возникает объемный поток воздуха, 
преодолевающий собственное сопротивление молекул 
газа и воздухоносных путей. Процесс дыхания также 
подчиняется закону Бойля, согласно которому давление 
газа при постоянной температуре обратно пропорцио-
нально занимаемому им объему. На выдохе происходит 
обратный процесс: внутригрудной объем уменьшается, 
давление в плевральной полости растет и вытесняет газ 
из легких [64].

Закон Бойля обосновывает возникновение различных 
градиентов давления, отражающих разницу в двух разных 
точках респираторной системы, что и обеспечивает вдох 
и поддержания легких в расправленном состоянии. В кли-
нической практике применяется мониторинг транспуль-
монального давления (PTP). PTP отражает разность между 
альвеолярным и плевральным давлением и является гра-
диентом, обеспечивающим наполнение и поддержание 
легких в расправленном состоянии [88].

1В данной статье для характеристики эластических свойств респираторной системы используется термин «статическая торакопульмональная 
податливость» (Cstat) как наиболее часто используемый в современных аппаратах ИВЛ.
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Кроме давления, возникающего в процессе вдоха в раз-
ных точках респираторной системы, для наполнения лег-
ких воздухом необходимо возникновение потока. Таким 
образом, функцию легких можно описать посредством 
измерения давления и потока, определив которые можно 
получить ряд производных показателей: объем, сопротив-
ление, эластичность, торакопульмональная податливость 
и т. д. [43].

Эластичность респираторной системы состоит из сум-
мы двух компонентов: эластичности легочной паренхимы 
и грудной клетки [9]. В клинической практике она опре-
деляется величиной торакопульмональной податливости. 
Увеличение «жесткости» (т. е. эластичности) одного или 
нескольких компонентов системы дыхания ведет к сни-
жению Cstat.

Эластические свойства респираторной системы можно 
оценить графически путем построения квазистатической 
кривой «давление – объем». Обычно кривая имеет сиг-
мовидную (S-образную) форму. У своего основания, при 
малых давлениях, кривая имеет слабо выраженное направ-
ленное вверх искривление, при высоких давлениях кривая 
становится более вогнутой. S-образная форма кривой 
отражает баланс сил между грудной клеткой и легочной 
паренхимой. Объем легких, при котором силы эластиче-
ской тяги грудной клетки и легких равны, является ФОЕ [9].

Согласно современным представлениям, значение Cstat 
у пациентов с ОРДС отражает объем функционирующей 
легочной паренхимы [31, 32].

Cstat определяют как частное между изменениями 
объема и давления. В клинической практике для расчета 
торакопульмональной податливости необходимо выполне-
ние маневра задержки вдоха в условиях принудительной 
вентиляции:

                 (2)

В уравнении (2) Pplat – давление, отражающее конеч-
но-инспираторное давление эластической тяги, а ПДКВобщ 
отражает сумму установочного и внутреннего ПДКВ. 
В норме величина Cstat составляет 60–100 мл/см вод. ст. [53]

Снижение податливости может быть вызвано как ри-
гидностью грудной клетки или легких, так и их совокупно-
стью [38]. Основные факторы, ведущие к снижению тора-
копульмональной податливости, представлены в таблице 1.

В условиях тяжелой дыхательной недостаточности 
вклад каждого или нескольких из этих факторов может 
быть клинически значимым. Для выявления превалиру-
ющей причины снижения Cstat необходимо измерение Ppl. 
Суррогатом Ppl является давление в нижней трети пище-
вода, измеряемое посредством специального баллона. Pes 
достаточно точно отражает средние колебания Ppl [10].

Не менее важным параметром респираторной механики 
является сопротивление дыхательных путей воздушному 
потоку. Для преодоления трения молекул газа и силы 
их сцепления необходимо возникновение градиента ин-
трамурального давления, благодаря которому возможно 
движение газа по респираторному тракту [55]. В условиях 
ламинарного потока этот градиент связан с характеристи-
ками бронхов и газа посредством уравнения Пуазейля. 
Современные аппараты ИВЛ способны вычислять как 
инспираторное (норма – до 10 см вод. ст./л/с), так и эк-
спираторное сопротивление, величина которого обычно 
несколько выше. Наиболее распространенные причины 
увеличения Raw:
1)	 бронхоспазм;
2)	обструкция интубационной трубки;
3)	вязкий бронхиальный секрет;
4)	перегиб дыхательного контура и (или) интубационной 

трубки;
5)	интубационная трубка с маленьким внутренним 

диаметром.

Сопротивление и податливость респираторной системы 
взаимосвязаны между собой величиной – «постоянной 
времени легких»:

                              (3)

Этот показатель описывает скорость изменения объ-
ема пассивно надутой или сдутой легочной единицы. 
Изменение одного из множителей удлиняет или укорачи-
вает постоянную времени. Более длительная τ означает, 
что альвеоле для заполнения и опорожнения необходимо 
больше времени, и наоборот. Изменение объема состав-
ляет 63 % за 1 τ, объема на 87 % – за 2 τ, на 95 % – за 3 τ, 
объема на 98 % – за 4 τ и более 99 % изменения объема – 
за 5 τ [87].

Постоянная времени нормальных легких приблизитель-
но одинакова на всех участках и составляет примерно 0,5 
с. При рестриктивных и обструктивных заболеваний дли-
тельность τ будет различаться на разных участках легочной 
паренхимы. При длительности вдоха или выдоха меньше 
3 τ наполнение или опорожнение легких может быть не-
полным. При недостаточной длительности фазы вдоха 
газ не будет в полной мере распределяться между альве-
олами с разными τ. При недостаточно продолжительном 
времени выдоха возникает феномен воздушной ловушки 
(внутреннее ПДКВ, ауто-ПДКВ) вследствие увеличения 

Таблица 1
Легочные и внелегочные причины снижения 

торакопульмональной податливости

Снижение Ccw Снижение CL

Ожирение Напряженный пневмоторакс

Асцит Интубация главного бронха

Нейромышечные заболевания Динамическое перерастяжение

Нестабильность грудной клетки Отек легких

Кифосколиоз Фиброз легких

Фиброторакс ОРДС

Pectus excavatum Гистиоцитоз из клеток Лангерганса

Паралич Заболевания соединительной ткани

Системная склеродермия Саркоидоз
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задержанного конечно-экспираторного 
объема газа в альвеолах [3, 42, 83]. 
Современные аппараты ИВЛ могут 
автоматически рассчитывать величи-
ну инспираторной и экспираторной τ. 
В клинической практике постоянная 
времени является вспомогательным 
инструментом оценки характера ле-
гочной патологии и оптимальной 
настройки продолжительности ап-
паратных фаз вдоха и выдоха.

На основании анализа перечис-
ленных ключевых составляющих 
респираторной биомеханики воз-
можно достаточно быстро опреде-
лить ведущие причины дыхательных 
расстройств, после чего аргументиро-
ванно и персонализированно оптими-
зировать параметры респираторного 
паттерна.

Базовый мониторинг 
респираторной механики

Современный стационарный ап-
парат ИВЛ позволяет в цифровом 
и графическом виде контролировать 
изменения давления, потока и объема 
в условиях принудительной и вспомо-
гательной РП. Как уже было сказано 
выше, более информативными явля-
ются графические характеристики 
респираторной биомеханики легких.

Кривая «давление – время»
Профиль кривой «давление – вре-

мя» наиболее информативен при объ-
емной вентиляции легких с прямоу-
гольной формой кривой «поток-вре-
мя». В этом случае, помимо цифровых 
эквивалентов, выводимых на дисплей 
респиратора, возможно графически 
оценить такие величины, как PIP, Pplat, 
соотношение их между собой, Pmean 
и стресс-индекс (SI). Профиль кри-
вой будет изменяться в зависимости 
от роста сопротивления, эластичности 
или их сочетания (рис. 1, 2, 3).

Для того чтобы доставить в легкие 
пациента заданный ДО, респиратор 
сначала преодолевает сопротивление 
респираторной системы (Pres). На кри-
вой «давление – время» это отража-
ется быстрым начальным подъемом 
давления, который будет тем боль-
ше, чем выше сопротивление в ДП 
(рис. 3). Следующий отрезок кривой 
характеризуется преодолением эласти-
ческой тяги респираторной системы 

Рисунок 1. Профиль кривой «давление – время», характерный для вентиляции интактных легких.

Рисунок 3. Профиль кривой «давление – время», характерный для вентиляции легких с брон-
хообструктивным синдромом на фоне обострения ХОБЛ.

Рисунок 4. Профиль кривой «давление – время» при вентиляции, управляемой по давлению.

Рисунок. 2. Профиль кривой «давление – время», характерный для вентиляции легких с ОРДС 
и выраженным снижением Cstat.

(Pel) аппаратом ИВЛ и перемещением ДО в легкие пациента. В этот момент 
Paw достигает своего пика и активный поток газа от респиратора заканчива-
ется. Если длительность аппаратной фазы вдоха превышает потоковое время 
вдоха (возникает инспираторная пауза), давление в респираторной системе 
начнет снижаться до уровня плато. В этот момент сопротивление во всей 
системе минимально, а давление в проксимальных ДП будет соответствовать 
давлению в альвеолах [46].

Профиль кривой «давление – время» при использовании нисходящей формы 
кривой «поток – время» имеет прямоугольный или косо восходящий вид (рис. 4). 
Если инспираторный поток достигает нуля до конца фазы вдоха, то PIP = Pplat.

Пиковое давление и давление плато
Пиковое давление отражает сумму всех давлений в респираторной си-

стеме. Ряд исследований показали корреляцию величины PIP и летальности 
пациентов с ОРДС. Однако следует отметить, что значение PIP интегрально 
отражает степень тяжести повреждения легких (нарушение эластичности 
и проходимости ДП) и, соответственно, агрессивности параметров ИВЛ 
(величина ПДКВ, ДО, скорость и форма потока). Чем тяжелее состояние 
пациента и степень повреждения легких (и выше вероятность летального 
исхода), тем более агрессивные параметры РП требуется использовать 
для поддержания газообмена (этим закономерно обусловлен рост PIP) [1]. 
Безопасные величины пикового давления можно представить следующим 
образом:
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1)	 PIP < 18 см вод. ст. для пациентов без ОРДС (вне зависимости от риска его 
развития).

2)	PIP < 40 см вод. ст. для пациентов с ОРДС [56, 74].

Давление плато (Pplat) измеряется в условиях принудительной ИВЛ при выпол-
нении задержки аппаратного вдоха на 2–5 с. Поток при окклюзии дыхательного 
контура в конце вдоха станет нулевым, а Paw снизится до уровня давления при ну-
левом потоке и далее до величины плато. Pplat зависит от установленного ДО и Cstat:

                                                 (4)

Считается, что поддержание Pplat на уровне менее 24–27 см вод. ст. позволит 
снизить риск перерастяжения альвеол и развития вентилятор-индуцированного 
(ассоциированного с ИВЛ) повреждения легких (VILI) [1, 14, 67]. Увеличение 
Pplat > 27 см вод. ст. возможно у пациентов с морбидным ожирением (индекс 
массы тела больше 35 кг/м2). У данной категории пациентов оно, скорее, 
отражает высокую ригидность грудной клетки и не является достоверным 
маркером перерастяжения альвеол [24].

Величины PIP и Pplat взаимосвязаны между собой (рис. 2, 3): увеличение PIP 
без изменения Pplat чаще всего свидетельствует об нарастании Raw. Повышение 
PIP и Pplat чаще всего свидетельствует об изменении эластических свойств 
респираторной системы [4], что представлено в таблице 2.

Рисунок 5. Графическая концепция стресс-индекса. Слева: SI < 1; центр: SI = 1; справа: SI > 1.

Рисунок 6. Схема метода визуальной оценки стресс-индекса.

Таблица 2
Основные причины изолированного и совместного увеличения PIP и Pplat

↑PIP, Pplat < 25 см вод. ст. ↑PIP, ↑Pplat

Бронхоспазм ОРДС, пневмонии

Большое количество бронхиального секрета Отек легких

Окклюзия, малый внутренний диаметр 
интубационной трубки Динамическая гиперинфляция (ауто-ПДКВ)

Асинхронии Однолегочная вентиляция

Среднее давление в ДП
Современные респираторы имеют 

возможность определять Pmean при 
разных видах РП и способах управ-
ления вдохом. Среднее давление в ДП 
зависит от PIP, отношения вдох/вы-
дох, ПДКВ. Было показано, что Pmean 
отражает среднее альвеолярное дав-
ление и в ограниченном диапазоне 
хорошо коррелирует с парциальным 
давлением кислорода в артериаль-
ной крови [1]. Влияние параметров 
РП на кардигемодинамику также 
коррелирует с Pmean: рост среднего 
давления снижает венозный возврат 
и сердечный выброс [60]. Это осо-
бенно актуально у пациентов в кри-
тическом состоянии с агрессивными 
параметрами ИВЛ.

Стресс-индекс
Стресс-индекс – показатель, опи-

сывающий скорость изменения Paw 
в зависимости от Cstat при объемной 
вентиляции с постоянной скоростью 
потока. Это достаточно условный 
показатель, который можно оценить 
по профилю инспираторной части 
кривой «давление – время» – графи-
ческое определение перерастяжения 
альвеол [36, 69, 70, 80]. В условиях 
комплексного мониторинга контроль 
SI позволяет более аргументированно 
оптимизировать параметров РП.

Возможны три варианта инспира-
торного профиля кривой «давление – 
время» (рис. 5):
1)	 прямая форма (SI = 1). Давление 

в ДП при нарастании объема уве-
личивается линейно, а величина 
Cstat остается неизменной. Такая 
форма кривой свидетельству-
ет о нормальном альвеолярном 
рекрутменте;

2)	выпуклая форма (SI < 1). Cstat рас-
тет во время вдоха, что подразуме-
вает дополнительные возможности 
для увеличения ПДКВ;

3)	вогнутая форма (SI > 1). Cstat 
снижается во  время вдоха. 
Увеличивается риск баротравмы 
вследствие перерастяжения альве-
ол, что требует уменьшения ДО 
[36, 81] (рис. 5).

Одним из первых X. Sun с со-
авт. предложили простой способ 
визуальной оценки SI (рис. 6). Для 
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определения величины стресс-ин-
декса необходимо определить центр 
на кривой потока, сопоставить ее 
с кривой «давление – время» и через 
получившуюся точку провести ка-
сательную. Совпадение касательной 
и реальной кривой означает, что SI = 1. 
Отклонение реальной кривой ниже ка-
сательной подразумевает SI < 1. Если 
кривая отклоняется выше касательной, 
то SI > 1 [78].

Рутинное применение SI ограни-
чено необходимостью использования 
строго одного паттерна вентиляции, 
отдельного оборудования или респи-
ратора со специальным программным 
обеспечением. Кроме того, не вполне 
ясным остается влияние жесткости 
грудной клетки, наличия выпота 
в плевральных полостях и ряда на-
строек респиратора на точность опре-
деления стресс-индекса [29].

Кривая «поток – время»
Кривая «поток – время» имеет ин-

спираторную и экспираторную части. 
Форма инспираторного отрезка дан-
ной кривой зависит от выбранного 
режима вентиляции. Экспираторная 
часть – всегда экспоненциальная 
(что отражает пассивность выдоха). 
Современные респираторы способны 
генерировать три основных формы 
кривой «поток – время» – прямоуголь-
ную, нисходящую, синусоидальную 
(рис. 7) [1, 5]. Согласно современным 
представлениям о «щадящей ИВЛ», 
при оптимизации респираторного пат-
терна следует отдавать предпочтение 
нисходящей форме потоковой кривой, 
что обеспечивает более равномерное 
распределение ДО в неоднородных 
компартментах легких при более низ-
ких давлениях в ДП [1].

Обе части кривой потока имеют 
свои характеристики.

Величина пикового потока на вдо-
хе и выдохе зависит от постоянной 
времени легких. Чем короче τ, тем 
большим будет пик инспираторно-
го или экспираторного потока. Чем 
выше Raw, тем меньше будет величина 
пикового экспираторного потока, что 
требует пролонгации фазы выдоха.

Инспираторный поток зависит 
от длительности аппаратного вдоха. 
Для наиболее равномерного распре-
деления газа в условиях измененной 

Рисунок 7. Основные формы инспираторной части кривой «поток – время»: А – прямоугольная, 
Б – синусоидальная, В – нисходящая.

Рисунок 8. Ауто-ПДКВ на кривой «поток – время».

Рисунок 9. Кривая «объем – время» – «двухфазный» пиковый экспираторный поток.

податливости легких следует настраивать длительность фаз дыхательного 
цикла таким образом, чтобы инспираторный поток достигал нулевой отметки 
до окончания фазы вдоха.

Конечно-экспираторный поток в норме должен достигать нулевой отметки. 
При наличии активного выдоха форма экспираторного потока искажается 
и становится более отрицательной. Отрицательная величина потока в конце 
выдоха или его прерывание до нулевой отметки свидетельствует о наличии 
асинхроний или ауто-ПДКВ [1, 40] (рис. 8).

У пациентов с бронхообструктивными заболеваниями экспираторный 
поток ограничен вследствие сужения бронхиол, изменения их эластических 
свойств, феномена раннего экспираторного закрытия ДП. Экспираторная 
часть потоковой кривой при этом может принимать «двухфазный» вид 
(рис. 9). Оптимизация респираторного паттерна в этой ситуации, помимо 
настройки ПДКВ, включает в себя уменьшение ДО, частоты дыханий 
с увеличением длительности фазы выдоха, а также использование брон-
ходилататоров [54].

Кривая «объем – время» имеет треугольную или трапециевидную форму 
(при наличии инспираторной паузы). Она позволяет графически оценить 
доставленный пациенту ДО. Преждевременный и внезапный обрыв на экс-
пираторной части кривой свидетельствует о наличии утечки в системе «ре-
спиратор – пациент».
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Динамическая податливость
Современные респираторы позволяют измерять динамическую податливость 

респираторной системы в условиях непрерывного потока, что подразумевает 
влияние на этот показатель сопротивления в ДП [82]:

                                 (5)

Данные об использовании динамической характеристики эластических свойств 
респираторной системы ограничены [77]. Известно, что Cdyn и Cstat различаются 
при одинаковом уровне давления в альвеолах. Cdyn снижается в то время, когда 
альвеолярный рекрутмент еще возможен [1, 75]. Cdyn будет изменяться как при 
снижении эластичности паренхимы легких, так и грудной клетки. Уменьшение 
Cdyn в большей степени, чем Cstat, означает увеличение Raw, пиковой скорости 
инспираторного потока или уменьшение длительности вдоха [53].

Динамические петли «поток – объем» и «давление – объем»
Динамическая петля «поток – объем» отражает достаточно большое коли-

чество информации (рис. 10):
инспираторная часть петли дублирует форму кривой «поток – время»;

1)	 ограничение экспираторного потока проявляется искривлением экспи-
раторной части петли, при возникновении ауто-ПДКВ – кривая не будет 
достигать нуля (рис. 11);

2)	при наличии утечек возникнет преждевременный «обрыв» экспираторной 
части петли;

3)	петля «поток – объем» указывает на обилие бронхиального секрета. Кривые 
вдоха и выдоха при этом примут вид «зубьев пилы» [1, 26, 52].

Динамическая петля «давление – объем» имеет ограниченную ценность, 
так как ее форма значимо зависит от резистивного компонента респираторной 

системы и интубационной трубки. 
Использование датчика измерения тра-
хеального давления позволяет прене-
бречь сопротивлением трубки, однако 
интерпретация данных петли может 
быть неточной, в сравнении со статиче-
скими методами оценки эластических 
свойств легких [1, 76]. В условиях вспо-
могательной вентиляции легких петля 
«давление – объем» имеет несколько 
больший спектр применения:
1)	распознавание низкой чувстви-

тельности триггера, в особенности 
у пациентов с ХОБЛ. У основания 
инспираторной кривой появится 
петля, развернутая в обратную 
сторону [27] (рис. 12);

2)	диагностика недостаточного инспи-
раторного потока. Инспираторная 
часть петли примет при этом во-
гнутый внутрь изгиб [1, 27]

3)	косвенное определение работы 
дыхания пациента и наличия асин-
хроний в зависимости от формы 
петли [34] (рис. 12, 13).

Минимальное давление вдоха
Минимальное давление вдоха (∆Р, 

Driving pressure) – это расчетный по-
казатель отношения ДО к Cstat, отра-
жающий функциональный размер лег-
кого [13]. Для пациентов в условиях 
принудительной вентиляции ∆Р рас-
считывают по следующей формуле:

    (6)

∆Р отражает нагрузку, приклады-
ваемую респиратором к респиратор-
ной системе пациента, то есть риск 
VILI [66]. Ретроспективный анализ 
ряда исследований последних лет 
показал, что «безопасной» для боль-
шинства пациентов с повреждением 
легких является ∆Р менее 13–14 см 
вод. ст. [13, 39, 56].

У пациентов с повреждением па-
ренхимы легких оценка динамики ∆Р, 
особенно в сочетании с Pplat, необходима 
в первую очередь для настройки «ин-
дивидуального безопасного» ДО [1, 67].

На сегодняшний день окончатель-
но не выяснена роль ∆Р как в настрой-
ке индивидуального уровня ПДКВ, 
так и сама оптимальная величина ми-
нимального давления вдоха для паци-
ентов без ОРДС [66]. Использование 
∆Р малоинформативно у пациентов 
с морбидным ожирением вследствие 

Рисунок 10. Петля «поток – объем» в норме. Рисунок 11. Ауто-ПДКВ на петле «поток – объем».

Рисунок 12. Петля «давление – объем» у па-
циента, способного только запустить вдох. 
Респиратор выполняет всю работу дыхания 
за пациента.

Рисунок 13. Петля «давление – объем» у па-
циента с нормальной работой дыхания 
и незначительной поддержкой давлением.
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высокой ригидности грудной клетки 
и ее влияния на торакопульмональную 
податливость [23], и спонтанной ды-
хательной активностью из-за неточ-
ности определения давления плато.

Расширенный мониторинг 
респираторной механики

Более углубленный мониторинг 
биомеханики дыхания подразумевает 
точную комплексную оценку состоя-
ния респираторной системы в целом 
для более прецизионной персонифи-
цированной настройки параметров 
РП у наиболее тяжелого контингента 
пациентов. Расширенный мониторинг 
включает в себя построение статиче-
ский петли «давление – объем», ис-
пользование датчика пищеводного 
давления и его производных пара-
метров, а также расчет механической 
мощности РП в качестве современно-
го маркера «щадящей ИВЛ» [1].

Статическая петля «давле-
ние – объем»

Построение статической петли 
«давление – объем» – диагностическая 
процедура, выполняемая респирато-
ром, которая позволяет графически 
оценить эластические свойства легких 
и является одним из методов оценки 
их рекрутабельности [1, 8, 41].

Петля состоит из двух кривых: 
инфляционной и дефляционной. 
Визуальная оценка и последующие 
математические расчеты аппаратом 
ИВЛ позволяют определить на петле 
следующие показатели:
1)	 точки «нижнего и верхнего переги-

ба». Точка «нижнего перегиба» от-
ражает пороговое давление начала 
открытия большей части интактных 
альвеол, но не начала рекрутмен-
та нестабильных и поврежденных 
легочных единиц. Точка «верхне-
го перегиба» отражает окончания 
рекрутирования большей части 
альвеол. Она может отсутствовать 
при очаговом повреждении легких 
и не свидетельствует о начале их 
перерастяжения [1, 47, 48];

2)	линейную податливость – прямая, 
формирующаяся между двумя из-
менениями наклона инспираторной 
части петли. Величина Clin, превы-
шающая величину Cstat, косвенно 
свидетельствует о рекрутабельно-
сти легких;

Рисунок 14. Статическая петля «давле-
ние – объем», характерная для интакт-
ных легких.

Рисунок 15. Статическая петля «давление – объем», 
характерная для рекрутабельных легких (Cstat 18,6 
мл/см вод. ст.). Угол наклона кривой инфляции 
изменен, точка нижнего перегиба соответствует 
давлению 15,5 см вод. ст., Clin 92 мл/см вод. ст., объем 
гистерезиса более 1000 мл.

3)	гистерезис – это свойство всех упругих систем, а для респираторной системы 
он отражает несовпадение кривых вдоха и выдоха между собой. Феномен ги-
стерезиса заключается в том, что легкие не являются идеальной эластической 
системой и не возвращают сразу приложенную к ним энергию. Гистерезис 
зависит от циклического открытия и закрытия альвеол, объема функциониру-
ющей паренхимы, состояния сурфактанта и абсорбции газа. На статической 
петле объем гистерезиса измеряется при давлении в 20 см вод. ст. [25];

4)	точку максимального искривления характеризует наклон кривой дефля-
ции. Установлено, что именно эта часть экспираторной кривой отражает 
начало дерекрутмента большей части альвеол [12]. Данные по настройке 
параметров РП при использовании этой точки немногочисленны и не по-
казывают преимуществ по сравнению с другими способами оптимизации 
респираторного паттерна [1, 11, 49].
Согласно современным представлениям, легкие с высоким потенциалом 

рекрутабельности характеризуются:
1)	 точкой «нижнего перегиба» более 10 см вод. ст. в сочетании с непрямыми 

механизмами повреждения легких [1, 6, 8, 86];
2)	Clin превышает Cstat в два раза;
3)	сочетание точки «нижнего перегиба» с высокой величиной и углом наклона 

прямой линейной податливости [85];
4)	объем гистерезиса более 500 мл вследствие большего поглощения и рас-

сеивания энергии легочной паренхимой [25].

Аппарат ИВЛ может строить статическую петлю в соответствии с установ-
ленными перед процедурой параметрами. Как правило, стартовое давление 
составляет 0 см вод. ст., максимальное давление – 40 см вод. ст., скорость 
нарастания давления устанавливается в пределах 2–5 см вод. ст. Время по-
строения петли варьирует от 20 до 40 с. На некоторых респираторах можно 
выполнить «маневр мобилизации альвеол» в процессе построения петли 
и более аргументированно подобрать ПДКВ после окончания этой процедуры.

Необходимо отметить, что для интактных легких нехарактерна сигмовид-
ная форма петли вследствие горизонтального расположения тела, смещения 
кривой податливости грудной клетки вправо и влияния податливости брюшной 
полости [1, 41]. Построенная петля отличается линейным приростом объема 
на единицу давления. На кривой инфляции будут отсутствовать точки искри-
вления, величина гистерезиса будет незначительной (рис. 14).

Форма этой петли будет различной в зависимости от этиологических при-
чин и стадии ОРДС. Сочетание внелегочной формы и ранней стадии заболе-
вания, как правило, говорит о рекрутабельности легких. На петле визуально 
и по результатам автоматического расчета будут определяться описанные 
выше детерминанты рекрутабельности легких (рис. 15).
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Малорекрутабельные легкие характерны для поздней 
стадии ОРДС или воздействия прямых повреждающих 
факторов. На кривой инфляции «точка нижнего переги-
ба» отсутствует, прирост объема на единицу давления 
незначителен, Clin равна или несколько больше Cstat, объем 
гистерезиса не превышает 500 мл (рис. 16).

Рутинное использование статической петли «давление – 
объем» ограничено следующими недостатками:
1)	 необходимость глубокой седации и релаксации паци-

ента для построения петли;
2)	неоднозначность при интерпретации полученных 

данных;
3)	для определения точек перегиба могут потребоваться 

дополнительные вычисления;
4)	при построении петли не учитывается влияние ригид-

ности грудной клетки на форму петли;
5)	представление податливости легких как линейно из-

меняющейся величины, без учета неоднородности 
поражения паренхимы и описанных выше факторов 
[1, 41, 45, 65].

Пищеводное давление
Использование пищеводного давления (Pes), как альтер-

нативы Ppl для оценки эластических свойств респиратор-
ной системы, было впервые предложено J. H. Buytendijk 
в 1949 году. Исследования последующих лет с приме-
нением пищеводного баллона существенно расширили 
область знаний о биомеханике дыхания и патофизиоло-
гии дыхательной недостаточности, а также заложили 
научные предпосылки для применения Pes в клинической 
практике [10].

Для непрерывного измерения Pes используют специаль-
ный тонкий катетер с баллоном, расположенным в дисталь-
ной части пищевода. Катетер проводится трансназально 
в желудок, пищеводный баллон раздувается 2–4 мл воздуха, 
после чего катетер с раздутым баллоном медленно подтяги-
вается вверх до достижения нижней трети пищевода. При 
этом на кривой «пищеводное давление – время» появятся 
передаточные сердечные осцилляции. Оптимальному рас-
положению катетера соответствует расстояние в 35–45 см 
от преддверия носа.

Для верификации расположения катетера используется 
тест Байдура (для пациентов с сохраненным спонтанным 
дыханием) или окклюзионный тест с положительным 
давлением (для релаксированных и глубоко седатиро-
ванных пациентов), который заключается в выполнении 
окклюзии дыхательного контура на выдохе с измерением 
Paw и Pes в течение 3–5 дыхательных попыток пациента 
(соотношение ∆Pes/∆Paw) [17]. При корректном положе-
нии баллона соотношение ∆Pes/∆Paw составляет от 0,8 
до 1,2. Для пациентов без самостоятельной дыхательной 
активности тест выполняется при помощи мануальной 
компрессии грудной клетки во время экспираторной 
паузы. Изменения Paw и Pes во время теста должны быть 
приблизительно одинаковы, т. е. соотношение ∆Pes/∆Paw 
также должно составлять 0,8–1,2 [22]. Современные 
данные подтверждают надежность окклюзионных те-
стов при позиционировании баллона как в нижней, так 
и в средней трети пищевода [20].

Измерение Pes в клинической практике имеет доста-
точно широкий спектр применения:
1)	 оценка эластических свойств грудной клетки;
2)	расчет транспульмонального давления;
3)	выявление асинхроний, ауто-ПДКВ;
4)	расчет работы дыхания;
5)	оценка кардиопульмональных взаимодействий [1, 10, 

44, 62, 90].

Податливость грудной клетки рассчитывается следу-
ющим образом:

               (7)

В норме Ccw составляет 200 мл/см вод. ст. Основные 
причины увеличения жесткости грудной клетки перечис-
лены в таблице 1. На рисунке 17 схематично представлено 
динамическое измерение инспираторного и экспираторного 
Pes для смоделированного на симуляторе пациента с Cstat = 
27 мл/см вод. ст.

Рисунок 16. Статическая петля «давление – объем», характерная для 
малорекрутабельных легких (Cstat 28 мл/см вод. ст.). Точка нижнего пере-
гиба отсутствует, Clin 26 мл/см вод. ст., объем гистерезиса менее 500 мл.

Рисунок 17. Кривая пищеводного давления и его измерение в дина-
мических условиях. (схематично).
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Для такого пациента податливость грудной клетки 
составит: Ccw = 420 / 15,9–14 = 201 мл/см вод. ст. Можно 
заключить, что в данном случае на механику дыхания 
влияет именно увеличение эластичности легочной па-
ренхимы. Для более точной настройки параметров РП 
потребуется определение градиента транспульмонального 
давления на вдохе и выдохе [1].

Pes имеет важное значение при проведении вспомо-
гательной ИВЛ (ВВЛ), в том числе у пациентов после 
длительной управляемой ИВЛ. На основании колебаний 
абсолютных значений Pes и визуальной оценки кривой 
«пищеводное давление –время» (рис. 18) возможно опре-
делить активность дыхательной мускулатуры пациента 
и работу дыхания, выявить асинхронии, в том числе 
скрытые [1].

При проведении ВВЛ отклонения на кривой «пи-
щеводное давление – время» будут отрицательными. 
С началом вдоха Pes начинает снижаться, достигает 
минимума в конце вдоха и возвращается к исходному 
уровню во время выдоха. В зависимости от состояния 
нейрореспираторного драйва пациента, его чрезмерные 
инспираторные усилия сопровождаются изначальным 
крутым наклоном кривой и значительным снижением 
Pes. В свою очередь, слабая инспираторная активность 
пациента характеризуется постепенным и незначитель-
ным снижением Pes.

Сопоставление кривых давления, потока и Pes позво-
ляет своевременно выявить не только нарушение син-
хронного взаимодействия пациента и аппарата ИВЛ, 
но и тип асинхронии. Заподозрить наличие ауто-ПДКВ 
возможно по снижению Pes до появления инспираторного 
потока. Достоверное определение величины внутреннего 
ПДКВ при спонтанном дыхании является достаточно 
трудоемкой задачей и требует измерения внутрижелудоч-
ного давления, что практически недоступно в рутинной 
практике [19, 57].

Избыточные инспираторные усилия негативно вли-
яют на состояние интактных и в еще большей степени 
поврежденных легких. Описано перерастяжение альве-
ол при сильных попытках вдоха в зависимых областях 
вследствие перераспределения газовой смеси из здоровых 
отделов легких даже без значимого увеличения ДО (фе-
номен «воздушного маятника») [89]. Для прикроватной 
оценки инспираторного усилия возможно использовать 
различные формы кривой «пищеводное давление – время». 
А. И. Ярошецкий с соавт. на основании собственных наблю-
дений выделили четыре основные формы кривой Pes: V-, 
W-, U- и √-образные. Наиболее безопасными для пациента 
выявлены U- и W-образные формы, соответствующие 
наиболее оптимальному уровню поддержки давлением 
и работы дыхания пациента. V-образный тип соответствует 
наибольшим инспираторным усилиям пациента, при этом 
увеличение поддержки усиливает повреждение легких. 
√-образная форма соответствует повреждению легких 
избыточным уровнем поддержки давлением [7].

Работа дыхания отражает суммарное влияние эла-
стических и резистивных свойств респираторной сис-
темы на инспираторные усилия пациента. Для точного 

измерения работы дыхания используется петля «пи-
щеводное давление – объем» (диаграмма Кэмпбелла). 
Размер площади петли отражает величину работы ды-
хания пациента. В норме величина составляет 0,3–0,7 
Дж/л [46]. Описаны различные формы петли «пищеводное 
давление – объем», однако влияние изменения работы 
дыхания на выживаемость пациентов и время отлучения 
от респиратора на сегодняшний день остается неясным 
и требует проведения дополнительных хорошо органи-
зованных исследований [7].

Измерение Pes имеет свои ограничения и недостатки. 
Прежде всего, далеко не все аппараты ИВЛ оснащены 
дополнительным портом, что требует внешнего обору-
дования для измерения Pes. Отдельно стоит отметить 
стоимость и доступность пищеводных катетеров для 
рутинного использования. На точность измерений дав-
ления влияют ряд факторов: объем воздуха в баллоне, 
положение катетера, вес средостения и сердца. Наконец, 
корректная локация баллона в пищеводе требует регу-
лярных проверок.

Транспульмональное давление
Транспульмональное давление – сила, расправляющая 

и поддерживающая альвеолы в расправленном состоянии. 
PTP определяется разностью альвеолярного и плеврального 
давлений:

                         (8)

В клинической практике измерение PTP включает в себя 
определение конечно-инспираторного, или транспульмо-
нального плато (Pplat – Pes макс.), и экспираторного (ПДКВ – 
Pes мин.) значений, а также их разности – ∆PTP (движущего 
транспульмонального давления), которое можно выразить 
следующей формулой:

                       (9)

Рисунок 18. Кривая «пищеводное давление – время» у пациента 
со спонтанной дыхательной активностью.
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Мониторинг PTP используется для более точной, пер-
сонифицированной и безопасной настройки парамет-
ров РП. Транспульмональное давление плато отражает 
риск развития баротравмы, а конечно-экспираторное 
PTP – ателектотравмы. ∆PTP позволяет оценить влияние 
всех повреждающих внешних факторов на легочную 
паренхиму и соблюсти баланс между достаточным ре-
крутментом и перерастяжением альвеол [1, 16, 61, 72]. 
При одинаковом Paw и различной жесткости грудной 
клетки мониторинг PTP позволит определить достаточные 
параметры РП:
1)	 высокая эластичность грудной клетки и Ppl, отрица-

тельное PTP в конце выдоха, небольшая ∆PTP: более 
высокое ПДКВ и более вариабельный ДО;

2)	нормальная эластичность грудной клетки и низкое Ppl, 
высокие инспираторное РТР и ∆PTP: ограниченные ДО 
и ПДКВ.

На основании ряда исследований для персонифици-
рованной настройки параметров РП были определены 
следующие «безопасные» пределы значений транспуль-
монального давления:
1)	 транспульмональное давление плато – 22–24 см вод. 

ст. при установке ДО после подбора ПДКВ [37];
2)	конечно-экспираторное PTP – приблизительно 0 см вод. 

ст. [71, 79]. Для пациентов с морбидным ожирением 
и ОРДС этот показатель скорее должен быть положи-
тельным, в сочетании с положением анти-Тренделен-
бурга, для предотвращения ателектазирования легких 
[24, 30, 68];

3)	безопасный диапазон ∆PTP – 8–10 см вод. ст. [15].

Сегодня пищеводная манометрия и измерение 
транспульмонального давления по-прежнему исполь-
зуются ограниченно. При наличии правильно установ-
ленного катетера в пищеводе интерпретация полученных 
данных позволяет более глубоко понимать процессы, 
происходящие в респираторной системе пациента, аргу-
ментированно корректировать параметры респираторного 
паттерна, более эффективно, безопасно и персонифици-
ровано проводить РП.

Механическая мощность
В 2016 году L. Gattinoni с соавт. предложил унифициро-

вать все связанные с ИВЛ причины развития VILI терми-
ном «механическая мощность» (МР). На основании ряда 
собственных наблюдений и экспериментальных данных 
было разработано уравнение мощности и установлено, 
что мощность растет экспоненциально с ростом ДО, ∆P, 
скорости потока, частоты дыханий, и линейно – с ростом 
ПДКВ [33]. Использование мощности в качестве предик-
тора развития или маркера VILI, определение пороговых 
величин для интактных и поврежденных легких с учетом 
неоднородности пораженной ткани и функциональных 
размеров сегодня является одной из актуальных проблем 
респираторной медицины [84].

В течение нескольких последующих лет были предло-
жены различные упрощенные формулы МР для вентиляции 

с различными способами управления вдохом. L. Giosa 
с соавт. разработал уравнение мощности для объемной 
вентиляции легких:

   (10)

где МОВэксп. – экспираторный минутный объем вентиляции, 
Vинсп. – скорость инспираторного потока [35].

Для режимов вентиляции, управляемых по давлению, 
уравнение мощности предложено T. Becher с соавт.:

           (11)

где 0,098 – поправочный коэффициент для пересчета ре-
зультата в Дж/мин, f – общая частота дыханий [18].

D. Chiumello с соавт. показал, что результаты вычис-
лений по упрощенным уравнениям мощности соответ-
ствуют эталонному уравнению, что позволяет внедрять 
их в клиническую практику [21].

По данным A. Serpa Neto с соавт., рост этого пока-
зателя ассоциируется с увеличением внутрибольнич-
ной летальности пациентов с ОДН, что представляется 
закономерным по аналогии с PIP. Было выявлено, что 
превышение МР более 17 Дж/мин значимо коррелирует 
с ростом летальности при ОРДС [73]. Однако на сегод-
няшний день не определены значимые детерминанты 
механической мощности, вследствие чего ценность этого 
показателя остается спорной. Сравнительный анализ, 
проведенный J. Dianti с соавт., не показал преимуществ 
МР в качестве предиктора летальности в сравнении с ве-
личиной ДО и ∆P [28]. При этом следует отметить, что 
МP, как и прочие цифровые интегральные показатели 
респираторной биомеханики, представляют исключи-
тельно агрессивность параметров РП, которые, в свою 
очередь, не являются самостоятельными величинами, 
а только логичным и закономерным отражением степени 
тяжести повреждения легких [1].

Заключение
Одна из наиболее важных задач современной персонифи-

цированной медицины заключается в обеспечении безопас-
ности пациента. Поэтому приоритетной проблемой лечения 
тяжелых дыхательных расстройств является организация 
респираторной помощи с наиболее щадящими, минимально 
повреждающими режимами и параметрами ИВЛ.

Несмотря на бурное развитие, современные меди-
цинские технологии в рутинной клинической практике 
не всегда могут непосредственно и точно контролировать 
функцию органов и систем, в том числе напрямую оце-
нивать состояние легких. Поэтому мониторинг парамет-
ров биомеханики дыхания является основополагающим 
средством объективной оценки ОДН и обоснованной 
оптимизации параметров РП. Цифровые и графические 
данные, предоставляемые современными аппаратами 
ИВЛ, позволяют определить степень тяжести и ведущие 
факторы повреждения респираторной системы, оценить 
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эффективность проводимого лечения, своевременно, ар-
гументированно и персонифицировано корректировать 
параметры респираторного паттерна. Актуальность при-
менения расширенного мониторинга респираторной био-
механики закономерно возрастает со степенью тяжести 
повреждения легких.

Накопленные научные данные и возможности совре-
менных респираторов обеспечивают цифровую и гра-
фическую визуализацию ИВЛ, что значимо повышает 
безопасность и эффективность респираторной помощи.

Кроме того, графический мониторинг респираторной 
биомеханики позволяет выявить различные асинхронии, 
которые являются серьезным осложнением любой РП 
и причиной развития P-SILI, что будет представлено нами 
в следующей публикации.

Можно заключить, что реализация стратегии безопас-
ности пациента, защиты легких и персонификации РП 
невозможна без базисного и расширенного мониторинга 
респираторной биомеханики.
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