
Механизмы развития 
дыхательной недостаточности

1. Центральные расстройства дыхания
2. Нарушения работы грудных мехов
3. Обструктивные расстройства дыхания
4. Рестриктивные расстройства дыхания
5. Диффузионные расстройства 
6. Вентиляционно-перфузионные 

нарушения



Центральные расстройства 
дыхания

■ Поражения коры ГМ
■ Поражение варолиевого моста
■ Поражение продолговатого мозга
■ Поражение ядер диафрагмальных нервов
■ Поражение СМ

Критерии оценки инспираторной активности ЦНС: 
Р100 – 1,5-2 мбара



«Дыхательные 
центры»







Типы дыхательных дисритмий
1. Асинхрония - пояс перекрытия более 15% от цикла вдоха и 
выдоха.

2. Альтернирующее дыхание – нарушение соотношения    
I:E, вплоть до выпадения вдоха.

3. Абдоминальный парадокс – одновременная активация 
мышц вдоха и выдоха 

■ может быть при рвоте у здоровых людей 
■ роды в момент изгнания
■ повреждение СМ на уровне С6- Т2 (травма, гематома, опухоль)
Во время вдоха – живот сокращается, на выдохе расслабляется. Чем больше усилий, 
тем меньше дыхательный объем. На вдохе – килевидный живот, на выдохе – плоский

 Стволовые расстройства дыхания сопровождаются угнетением защитных 
рефлексов!



Двигательные расстройства 
дыхания

■ Асинхрония работы мышц-антагонистов
■ Ограничения расширения грудной клетки (нарушение 

каркасности грудной клетки, тораксы, боль)

■ Паралич диафрагмы (поражения на уровне продолговатого 
мозга, диафрагмальных моторных ядер, демиелинизирующие 
процессы периферических нервов, нервно-мышечных синапсов, 
поражение мышц)

■ Синдром абдоминальной компрессии
■ Мышечный каскад



Обструктивные расстройства :
         внутригрудная и внегрудная обструкция ДП

- нарушение пассажа газа по дыхательным путям
- высокая кислородная цена дыхания

1.  Изменение диаметра дыхательных путей
- Нервная(АХ, α,β-адренорецепторы) и гуморальная регуляция тонуса 

гладких мышц бронхов
- отек слизистой бронхов (воспаление)
- Слизистая дыхательных путей – объем и кровенаполнение сосудов 

бронхиального круга кровообращения (анастомозы между 
бронхиальными и легочными артериями); 

* СЕС  – эрекция бронхов
2.  Нарушения эвакуации мокроты

- Мукоцилиарный клиренс. 
- Нарушение кашлевого механизма

3.  Высокая объемная скорость потока, ЭЗДП
4.  Тип потока
5.  Перегибы контура







Вязкости газов при атмосферном давлении и 
температуре 0°С.

■ Азот                                 16.7·10–6
■ Аммиак                                   9.3·10–6
■ Водород                                   8.4·10–6
■ Воздух (без CO2)              17.2·10–6
■ Гелий                                 18.9·10–6
■ Оксид (закись) азота N2O         13.8·10–6
■ Кислород                                 19.2·10–6
■ Окись азота NO                        17.2·10–6
■ Окись углерода CO              16.7·10–6
■ Углекислый газ CO2                  14.0·10–6



Плотности газов при атмосферном 
давлении и температуре 0°С. 

Единицы измерения плотности (ρ) – (1 г/л = 1 кг/м3)

■ Азот            1.2505
■ Воздух        1.2928
■ Кислород    1.42904
■ Гелий         0.1785







Рестриктивные расстройства дыхания
- нарушение раскрытия легких
- высокая кислородная цена дыхания

■ Легочный комплайнс – растяжимость легких (мл/мбар)
- оптимальная воздухонаполненность
- кровенаполнение
- степень гидратации легких
- ПН
- эластический каркас (соотношение коллагена к эластину)

■ Внелегочные механизмы – 
-   в/плевральное давление (тораксы)
- рост в/брюшного давления (САК)
- податливость грудной клетки (анкилозирующий спондилит, 

циркулярные ожоги грудной клетки, карсеты)





Диффузионные расстройства
- снижение проницаемости кислорода для АКМ

■ Уменьшение эффективной площади диффузии 
(зависит от объема ФМП, ФОЕ)

■ Утолщение АКМ (гиалиноз, фиброз, белковый отек)

■ Снижение градиента рО2 по обе стороны АКМ

■ Повышение скорости кровотока (диффузия кислорода 
ограничена перфузией      ограничение диффузией)

■ Уменьшение скорости реакции с гемоглобином 
(особенности гемоглобина, смещение КДОГ вправо).

- нарушение выработки сурфактанта (который препятствует 
отечности АКМ, облегчает диффузию О2, снижает ПН и увеличивает 
площадь диффузии)

!  При FiO2 более 40% начинается окисление сурфактанта
   При FiO2 более 60-70% происходит химический ожог альвеолоцитов l и ll типов

 



Диффузия по ходу легочного 
капилляра



Диффузия по ходу легочного 
капилляра при альвеолярной 

гипоксии



Диффузия СО2 по ходу 
легочного капилляра



Диффузионная способность 
легких (DL) для О2 и СО2

■ DLО2 = 25-30 мл О2 на 1 мм рт. ст./мин

■ DLСО2 = 600 мл СО2 на 1 мм рт. ст./мин



Функциональная остаточная 
емкость (ФОЕ, FRC)

• Количественное выражение «антиателектатического 
потенциала» легких
Снижают ФОЕ:
Возраст

Положение на спине

Анестезия

Торако- и лапаротомия

Пневмофиброз

Отек легких

Ожирение

САК

Аномалии грудной клетки

Сниженный тонус мышц

Повышают ФОЕ:
Повышение внутригрудного 
давления – СРАР, ПДКВ

Эмфизема

Бронхиальная астма



Вентиляционно-перфузионные 
расстройства

■ Альвеолярное мертвое пространство 
(альвеолярный шунт)

■ Сосудистый шунт



КОМПОНЕНТЫ ВНУТРИЛЁГОЧНОГО 
ГАЗООБМЕНА 



V/Q: норма и патология





Нарушение вентиляции

■ Дыхание гипоксической смесью
■ Ателектазы, коллапс легкого
■ Обструкция дренирующего бронха 

(объемное образование, пена, кровь, сгусток, секрет, 
экссудат, транссудат)

■ Компрессия и др причины ограничения 
расправления альвеол

■ Пенделлюфт



Нарушения легочной 
перфузии

■ Эмболии системы ЛА
■ Правожелудочковая недостаточность
■ Гиповолемия
■ Регионарная компрессия легочных капилляров 

(увеличение зон 1 West)

■ Гипоксия - мощный стимул легочной 
вазоконстрикции (в противоположность сосудорасширяющему 
действию гипоксии в большом круге кровообращения)

■ Гиперкапния и ацидоз вызывают легочную 
вазоконстрикцию, а гипокапния - вазодилатацию 



Шунт





Расчет венозного шунта





V/Q: норма и патология



Механизмы поддержания 
V/Q

1. Феномен von Euler−Liljestrand (1946):  ↓ вентиляции → 
вазоконстрикция
2. Феномен Severinghouse−Swenson (1961): ↓ перфузии → бронхоспазм
3. Механическое сопряжение стенок сосудов и бронхов
4. Коллатеральная вентиляция:

• поры Cohn (альвеола ↔ альвеола)
• каналы Martin (бронхиола ↔ бронихола)
• каналы Lambert (бронхиола ↔ альвоела)

5. Влияние кровотока на выработку сурфактанта
6. Однонаправленное действие большинства БАВ на бронхи и сосуды
7. Гравитация (J.West): кровоток больше внизу, где лучше вентиляция

Из-за действия этих механизмов 
режимы кровотока и вентиляции 

в альвеолах с неоптимальными ВПО 
НЕУСТОЙЧИВЫ !



ИНДЕКС 
ОКСИГЕНАЦИИ

РаО2/FiO2 < 200 

ОСТРЫЙ РЕСПИРАТОРНЫЙ 
ДИСТРЕСС СИНДРОМ

РаО2/FiO2 < 300 

ОСТРОЕ ЛЁГОЧНОЕ 
ПОВРЕЖДЕНИЕ


