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Дыхательная недостаточность
(ДН) – неспособность системы дыха-
ния обеспечить нормальный газовый
состав артериальной крови. 

Более применимо на практике
следующее определение: ДН – пато-
логический синдром, при котором
парциальное напряжение кислорода в
артериальной крови (РаО2) меньше
60 мм рт. ст. и/или парциальное на-
пряжение углекислого газа (РаСО2)
больше 45 мм рт. ст. 

В литературе можно встретить оп-
ределения, в которых критериями ДН
считают другие уровни газов арте-
риальной крови: например, РаО2 ни-
же 55 мм рт. ст., а РаСО2 – выше
50 мм рт. ст. Однако в этих случаях
речь идет о выраженной ДН, и упуска-
ются из вида ранние стадии ДН. 

Следует отметить, что газовый со-
став артериальной крови у конкретно-
го человека зависит от разных факто-
ров: барометрического давления,
фракции кислорода во вдыхаемом
воздухе, положения и возраста паци-
ента и др. Зависимость нормального
уровня РаО2 от возраста выражается
уравнением РаО2 = 104 – 0,27 × воз-
раст (в годах). 

Эпидемиология
Обобщенные данные об эпиде-

миологии ДН практически отсутству-
ют, однако есть данные о распростра-
ненности отдельных ее форм. 

По приблизительным оценкам в
промышленно развитых странах число
больных хронической ДН, которым
требуется проведение кислородоте-
рапии или респираторной поддержки
в домашних условиях, составляет око-
ло 8–10 человек на 10 тыс. населения.

В основном это больные хронической
обструктивной болезнью легких
(ХОБЛ), реже – пациенты с легочным
фиброзом, заболеваниями грудной
клетки, дыхательных мышц и др.

Распространенность бронхиаль-
ной астмы (БА) довольно высока –
около 5–10% общей популяции, при
этом в течение жизни до 3–5% всех
больных переносят тяжелое обостре-
ние БА (тяжесть обострения обуслов-
лена выраженностью острой ДН), ко-
торое при отсутствии адекватной по-
мощи может закончиться смертель-
ным исходом.

Заболеваемость внебольничной
пневмонией в Европе и России колеб-
лется от 2 до 15 случаев на 1000 че-
ловек в год (у пожилых больных –
25–44 случая на 1000 человек в год).

Доля пневмоний, требующих госпита-
лизации больных в отделения интен-
сивной терапии (ОИТ) вследствие ДН,
составляет от 3 до 10%. 

Заболеваемость острым респира-
торным дистресс-синдромом (ОРДС)
в разных регионах колеблется от 1,5
до 13,5 случаев на 100 тыс. человек в
год. Критериям ОРДС отвечают
16–18% среди всех больных ОИТ, по-
лучающих респираторную поддержку. 

Классификация
Существует несколько типов клас-

сификаций ДН: по патогенезу, по ско-
рости развития, по степени тяжести,
по анатомическому принципу.

Классификация ДН 
по патогенезу 
Различают две большие категории

ДН: гипоксемическую (паренхиматоз-
ную, легочную или ДН I типа) и гипер-
капническую (вентиляционную, “на-
сосную” или ДН II типа).

Гипоксемическая ДН характери-
зуется гипоксемией вследствие недо-
статочности газообмена, которая труд-
но корригируется кислородотерапией.
Обычно эта форма ДН возникает на
фоне тяжелого паренхиматозного по-
ражения легких (тяжелая пневмония,
ОРДС, кардиогенный отек легких). 

Кардинальным признаком венти-
ляционной (гиперкапнической) ДН
является гиперкапния. Гипоксемия
также присутствует, но она обычно хо-
рошо поддается терапии кислородом.
Вентиляционная ДН может развивать-
ся вследствие нарушений механики
дыхания или депрессии дыхательного
центра. ХОБЛ и дисфункция (утомле-
ние/слабость) дыхательной мускула-
туры – наиболее частые причины вен-
тиляционной ДН; за ними следуют

ожирение, кифо-
сколиотическая де-
формация грудной
клетки, заболева-

ния, сопровождающиеся снижением
активности дыхательного центра и др. 

Классификация ДН 
по скорости развития
По скорости развития различают

острую и хроническую ДН. 
Острая ДН (ОДН) развивается в

течение нескольких дней, часов или
даже минут и требует проведения ин-
тенсивной терапии, так как может
представлять непосредственную уг-
розу для жизни больного. При быст-
ром развитии ДН не успевают вклю-
читься компенсаторные механизмы со
стороны систем дыхания, кровообра-
щения и кислотно-щелочного состоя-
ния (КЩС) крови. Характерным при-
знаком ОДН является нарушение КЩС
крови – респираторный ацидоз при
вентиляционной ДН (pH < 7,35) и рес-
пираторный алкалоз при паренхима-
тозной ДН (pH > 7,45). ОДН практиче-
ски всегда сопровождается наруше-
ниями гемодинамики. 
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Хроническая ДН (ХДН) развива-
ется в течение месяцев или лет. Нача-
ло ХДН может быть незаметным, по-
степенным, или она может развиться
при неполном восстановлении после
ОДН. Длительное существование ХДН
позволяет включиться компенсатор-
ным механизмам, среди которых по-
лицитемия, повышение сердечного
выброса, задержка почками бикарбо-
натов (приводящая к коррекции рес-
пираторного ацидоза).

ОДН может развиваться и у паци-
ентов с уже существующей ХДН – так
называемая “ОДН на фоне ХДН”. Си-
нонимами этой формы ДН являются

“обострение ХДН” или “декомпенса-
ция ХДН”. 

Классификация ДН 
по степени тяжести
Классификация ДН по степени тя-

жести основана на газометрических
показателях (табл. 1). Данная класси-
фикация является универсальной и
имеет большое практическое значе-
ние. Так, II степень ДН предполагает
обязательное назначение кислородо-
терапии, а при III степени чаще всего
требуется респираторная поддержка.

Классификация ДН 
по анатомическому принципу 
Кроме заболеваний легких, к ДН

могут приводить и большое количест-
во внелегочных заболеваний. ДН мо-
жет развиться при поражении любого
звена в системе внешнего дыхания.
Условно среди причин ДН принято
выделять поражения центральной
нервной системы (ЦНС) и дыхатель-
ного центра, нейромышечные забо-
левания, болезни грудной клетки, бо-
лезни дыхательных путей и альвеол
(табл. 2). 

Патогенез
Следует выделять патофизиоло-

гические механизмы развития гипо-
ксемии и механизмы развития гипер-
капнии. 

Механизмы развития 
гипоксемии
Снижение парциального напря-

жения кислорода во вдыхаемом
воздухе может отмечаться на боль-
ших высотах в результате уменьшения
барометрического давления, при ин-
галяции некоторых отравляющих га-
зов, а также вблизи огня из-за погло-
щения кислорода при горении.

Общая гиповентиляция легких.
При гиповентиляции отмечается уве-
личение парциального давления СО2 в
альвеолах. Между напряжениями кис-
лорода и углекислого газа существуют
реципрокные взаимоотношения, кото-
рые описываются уравнением альвео-
лярного газа

РAO2 = FiО2 × (Pbar – 47) – РAСО2/R,

где РАО2 – парциальное напряжение О2

в альвеолярном воздухе, FiО2 – фрак-
ция кислорода во вдыхаемом воздухе,
Pbar – барометрическое давление,
РAСО2 – парциальное напряжение уг-
лекислоты в альвеолах, R – дыхатель-
ный коэффициент. Поскольку общее
давление газа в альвеолах должно ос-
таваться постоянным, то чем больше в
них парциальное напряжение СО2, тем
ниже парциальное напряжение О2 в
альвеолярном воздухе и в артериаль-
ной крови. 

При нарушении диффузии газов
через альвеоло-капиллярную мем-
брану за время прохождения крови по
легочным капиллярам не достигается
равновесие между содержанием газов
в крови и альвеолах. Этот феномен по-
лучил название синдрома альвеоляр-
но-капиллярного блока. Данный меха-
низм гипоксемии имеет место при ин-
терстициальных заболеваниях лег-
ких – альвеолитах, интерстициальных
фиброзах, саркоидозе, асбестозе,
альвеолярном карциноматозе. 

Вентиляционно-перфузионный
(VA/Q) дисбаланс является наиболее
частым механизмом, ведущим к раз-
витию гипоксемии. Среднее значение
VА/Q в норме составляет 0,8–1,0. При
заболеваниях легких значения отно-
шения VА/Q могут колебаться в раз-
личных участках от 0 (перфузируе-
мые, но не вентилируемые альвео-
лы – шунт) до бесконечности (венти-
лируемые, но не перфузируемые
альвеолы – мертвое пространство).
Неравномерность вентиляционно-
перфузионных отношений может уве-
личиваться с возрастом, при измене-
нии позиции тела, объема легких, а
также при заболеваниях дыхательных
путей, альвеол или интерстициальной
ткани легких.

При различных заболеваниях со-
ответствие между процессами венти-
ляции и перфузии нарушается, и тогда
в легких возможно появление двух па-
тологических зон: с преобладанием
участков с высоким отношением VA/Q
или с низким отношением. Основной
вклад в развитие гипоксемии вносят
регионы легких с низким отношением
VA/Q: в них венозная кровь недоста-
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Таблица 1. Классификация ДН по сте-
пени тяжести

Степень РаО2, SaO2,  
ДН мм рт. ст. % 

Норма ≥80 ≥95 
I 60–79 90–94  

II 40–59 75–89  
III <40 <75  

Обозначение: SаO2 – насыщение гемогло-
бина кислородом.

Таблица 2. Классификация ДН по ана-
томическому принципу 

Уровень  
поражения
системы  Пример ДН
внешнего
дыхания   

ЦНС и ды- Передозировка наркоти-
хательный ческих средств, гипоти-
центр реоз, центральное апноэ,

нарушение мозгового 
кровообращения   

Нейромы- Синдром Гийена–Барре, 
шечная ботулизм, миастения, 
система болезнь Дюшена,  

слабость и утомление   
дыхательных мышц  

Грудная Кифосколиоз позвоноч-
клетка ника, ожирение, состоя- 

ние после торако-
пластики, пневмоторакс, 
плевральный  выпот  

Дыха- Ларингоспазм, отек   
тельные гортани, инородное тело, 
пути  бронхиальная астма,

ХОБЛ, муковисцидоз, 
облитерирующий 
бронхиолит  

Альвеолы Пневмония, ОРДС, 
ателектаз, отек легких,
альвеолиты, легочные  
фиброзы, саркоидоз  



точно насыщается кислородом, и,
смешиваясь с кровью, оттекающей от
вентилируемых участков, она создает
“венозное примешивание” к артери-
альной крови. Регионы легких с высо-
кими значениями VA/Q входят в объем
“физиологического мертвого прост-
ранства” (VD). Гипоксемия при этом
обычно не развивается, однако значи-
тельно увеличиваются энергетические
затраты на дыхание, так как для обес-
печения нормального уровня РаСО2

требуется увеличение минутной вен-
тиляции легких (VE). 

Шунтирование крови. При шун-
тировании бедная кислородом веноз-
ная кровь или полностью минует ле-
гочное циркуляторное русло – “анато-
мический шунт” (например, при внут-
рисердечных и внутрилегочных
сосудистых дефектах), или проходит
через сосуды в участках легких, где не
происходит газообмен – “альвеоляр-
ный шунт” (например, в зоне полного
ателектаза). В этом случае отношение
VА/Q приближается к нулю (истинный
или абсолютный шунт). Величина ле-
гочного шунта в норме не превышает
5% сердечного выброса и обусловле-
на наличием бронхиальной циркуля-
ции. Гипоксемия, причиной которой
является внутрилегочный шунт, плохо
поддается кислородотерапии даже с
высокой FiO2 (рис. 1). 

Снижение парциального напря-
жения кислорода в смешанной ве-
нозной крови. Содержание кислоро-
да в смешанной венозной крови (SvO2)
зависит от нескольких факторов: 

SvO2 = SaO2 – [VO2
/(Hb × Q)],

где SvO2 – сатурация смешанной ве-
нозной крови, SaO2 – сатурация арте-
риальной крови, VO2

– потребление
кислорода, Hb – концентрация гемо-
глобина, Q – сердечный выброс.

Таким образом, SvO2 зависит от
баланса между доставкой и потреб-
лением кислорода, поэтому любой
фактор, нарушающий этот баланс,
может привести к снижению SvO2.
Данный механизм играет важную
роль в формировании гипоксемии
при шоках различной этиологии,
тромбоэмболии легочной артерии и
при физической нагрузке у больных с

многими хроническими заболевания-
ми легких.

Механизмы развития 
гиперкапнии
Величина РаСО2 зависит от мета-

болических и, главным образом, от ре-
спираторных факторов:

РаСО2 = K × VCO2
/VА, 

где K – коэффициент, VCO2
– продукция

углекислоты, VA – альвеолярная венти-
ляция. Альвеолярная вентиляция яв-
ляется разницей между общей венти-
ляцией легких (VE) и вентиляцией
мертвого пространства (VD):

VA = VE – VD = VE × (1 – VD/VT), 

где VD/VT – отношение мертвого прост-
ранства к дыхательному объему.

Следовательно, основных меха-
низмов задержки СО2 в организме мо-
жет быть всего три: 

1) снижение минутной вентиляции
легких (гиповентиляция); 

2) увеличение физиологического
мертвого пространства;

3) повышение продукции углекис-
лоты.

Альвеолярная гиповентиляция
является следствием нарушения слож-
ных взаимоотношений между централь-
ной регуляцией дыхания (центральным
респираторным стимулом, или цент-
ральной инспираторной активностью) и
механической работой по раздуванию
легких, зависящей от функции дыха-
тельной мускулатуры и податливости
грудной клетки. Данный механизм рас-
смотрен среди причин гипоксемии.

Важным патофизиологическим на-
рушением при заболеваниях легких
является увеличение объема фи-
зиологического мертвого прост-
ранства. Физиологическое мертвое
пространство слагается из анатомиче-
ского мертвого пространства и альве-
олярного мертвого пространства – ре-
гионов легких с высоким вентиляцион-
но-перфузионным отношением, т.е. с
так называемой “холостой” вентиляци-
ей. Для вычисления объема физиоло-
гического мертвого пространства ис-
пользуется уравнение Бора:

VD/VТ = (PaCO2 – PetCO2)/PaCO2,

где PetCO2 – напряжение углекислого
газа в конечной порции выдыхаемого

воздуха. В норме почти все функцио-
нальное мертвое пространство пред-
ставлено анатомическим мертвым
пространством. При его увеличении
для поддержания нормального уровня
РаСО2 требуется значительное повы-
шение минутной и альвеолярной вен-
тиляции, а если аппарат дыхания не в
состоянии повысить вентиляцию до
требуемого уровня, развивается ги-
перкапния. 

Следует учитывать определенные
ситуации, в которых происходит уве-
личение продукции СO2 (VCO2

). Среди
них лихорадка (повышение темпера-
туры на 1°С ведет к повышению VCO2

на
9–14%), судороги, ажитация (основ-
ным механизмом повышения VCO2

яв-
ляется усиление мышечной активнос-
ти), чрезмерное парентеральное пи-
тание, особенно при высоком содер-
жании углеводов. Однако повышение
VCO2

практически никогда не становит-
ся ведущей причиной гиперкапнии, а
лишь вносит свой вклад при сущест-
вовании одного из двух других меха-
низмов.

Клинические 
проявления ДН
Клинические проявления ДН зави-

сят от ее этиологии, типа и тяжести.
Наиболее универсальными симптома-
ми ДН являются: диспноэ, признаки
гипоксемии, гиперкапнии, дисфунк-
ции дыхательной мускулатуры.

Диспноэ
Одним из наиболее универсальных

симптомов ДН является диспноэ, т.е.
некомфортное или неприятное ощу-
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Рис. 1. Динамика РаО2 при дыха-
нии 100% О2 в зависимости от ме-
ханизма развития гипоксемии. 
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щение собственного дыхания. Дис-
пноэ при ДН чаще всего определяется
больным как “ощущение дыхательного
усилия” и очень тесно связано с актив-
ностью инспираторных мышц и актив-
ностью дыхательного центра. 

Гипоксемия и гиперкапния также
вносят важный вклад в развитие дис-
пноэ, однако значения РаO2 и РаСO2

слабо коррелируют с выраженностью
диспноэ, поэтому классификации ДН
не могут быть основаны на градациях
диспноэ (!). 

У пациентов с вентиляционной ДН
респираторная поддержка является
наиболее эффективным методом кор-
рекции диспноэ, и если при этом
одышка не уменьшается, то следует
исключать другие возможные причины
(эмболию легочной артерии, пневмо-
торакс и др.). 

Проявления гипоксемии
Клинические проявления гипоксе-

мии (РаО2 < 60 мм рт. ст.) трудно от-
граничить от других проявлений ДН
(например, гиперкапнии). 

Наиболее чувствителен к гипоксе-
мии головной мозг, поражение которо-
го наступает раньше других органов.
При снижении РаО2 до 55 мм рт. ст. у
исходно здорового человека наруша-
ется память на текущие события, а при
уровне 30 мм рт. ст. происходит поте-
ря сознания. 

Важным клиническим признаком
гипоксемии является цианоз. Цианоз
отражает тяжесть гипоксемии, неза-
висимо от ее причины, и появляется
при повышении концентрации восста-
новленного гемоглобина в капилляр-
ной крови более 50 г/л, что при нор-
мальном уровне гемоглобина обычно
соответствует РаО2 < 60 мм рт. ст. и
SaO2 < 90%. 

Характерные гемодинамические
эффекты гипоксемии – тахикардия и
умеренная артериальная гипотензия.
Маркерами хронической гипоксемии
служат вторичная полицитемия и ле-
гочная артериальная гипертензия. 

Проявления гиперкапнии
Клинические эффекты гиперкап-

нии (РаСО2 > 45 мм рт. ст.) могут быть

результатом как повышенной активно-
сти симпатической нервной системы,
так и прямого действия избытка СО2

на ткани. 
Основные проявления гиперкап-

нии – это гемодинамические эффекты
(тахикардия, повышение сердечного
выброса, системная вазодилатация) и
эффекты со стороны центральной
нервной системы (хлопающий тремор,
бессонница, частые пробуждения но-
чью и сонливость в дневное время, ут-
ренние головные боли, тошнота). 

При быстром повышении РаСО2

возможно развитие гиперкапнической
комы, что связано с увеличением моз-
гового кровотока, внутричерепного
давления и развитием отека мозга. 

Дисфункция дыхательной 
мускулатуры
К физикальным признакам, харак-

теризующим дисфункцию (утомление
и слабость) дыхательной мускулату-
ры, относятся тахипноэ и изменение
дыхательного паттерна (стереотипа). 

Тахипноэ – частый признак легоч-
ных и сердечных заболеваний, повы-
шение частоты дыхания (ЧД) выше
25/мин может быть признаком начи-
нающегося утомления дыхательных
мышц. 

Брадипноэ (ЧД менее 12/мин) яв-
ляется более серьезным прогностиче-
ским признаком, чем тахипноэ, так как
оно может служить предвестником ос-
тановки дыхания.

“Новый” паттерн дыхания характе-
ризуется вовлечением дополнитель-
ных групп дыхательных мышц. Это,
возможно, отражает попытки дыха-
тельного центра выработать опти-
мальную стратегию во время стрессо-
вых условий. 

При осмотре и пальпации может
быть обнаружено синхронное с дыха-
нием напряжение мышц шеи, раздува-
ние крыльев носа, а также активное
сокращение брюшных мышц во время
выдоха. 

При высокой нагрузке на аппарат
дыхания теряется мягкая и синхрон-
ная инспираторная экскурсия кнаружи
груди и живота, что приводит к так
называемой торако-абдоминальной

асинхронии. В крайних случаях утом-
ления и слабости дыхательных мышц
можно наблюдать парадоксальное ды-
хание: во время вдоха живот втягива-
ется вовнутрь, а грудная клетка дви-
жется кнаружи. 

Работа дыхания при ОДН может
увеличиться в 10–20 раз. Ориенти-
ровочными признаками избыточной
работы дыхания являются такие
симптомы, как тахикардия, потли-
вость, парадоксальный пульс, ЧД вы-
ше 30–35/мин, участие в акте дыха-
ния вспомогательной мускулатуры.

Диагностика
Газовый анализ 
артериальной крови
Это основной инструментальный

метод оценки ДН. Важнейшими пока-
зателями являются РаО2, РаСО2, рН и
уровень бикарбонатов (НСО3

–) артери-
альной крови, причем динамическое
исследование этих показателей имеет
большее значение, чем однократный
анализ. 

Обязательным критерием ДН яв-
ляется гипоксемия. В зависимости от
формы ДН возможно развитие как ги-
перкапнии (РаСО2 > 45 мм рт. ст.), так
и гипокапнии (РаСО2 < 35 мм рт. ст.).
Для ОДН характерно развитие респи-
раторного ацидоза (рН < 7,35) или ре-
спираторного алкалоза (рН > 7,45). 

Взаимоотношения между РаСО2 и
рН можно представить в виде следую-
щих правил:
• при повышении РаСО2 на 20 мм рт. ст.

происходит снижение рН на 0,1; 
• при снижении РаСО2 на 10 мм рт. ст.

происходит повышение рН на 0,1; 
• изменения рН вне этих пределов яв-

ляются следствием метаболических
расстройств.

Повышенный уровень бикарбона-
тов (HCО3

– более 26 ммоль/л) говорит
о предшествующей хронической ги-
перкапнии, так как для метаболичес-
кой компенсации респираторного
ацидоза требуется определенное вре-
мя – не менее 3 сут. Более точную ин-
формацию о взаимоотношениях
РаСО2, HCOО3

– и рН позволяет полу-
чить диаграмма de Van Ypersele de
Strihou (рис. 2).
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Большое практическое значение
имеет оценка альвеоло-артериально-
го градиента по кислороду:

Р(А–а)О2 = FiО2 (Pbar – РН2О) – 

– (PaО2 + PaCО2/R). 

При условии FiО2 = 0,21, Pbar (атмо-
сферное давление) = 760 мм рт. ст.,
РН2О (парциальное давление паров
воды) = 47 мм рт. ст. и R (дыхатель-
ный коэффициент) = 0,8 возможно
использование упрощенной фор-
мулы

Р(А–а)О2 = 147 – (PaО2 + 1,25 × PaCО2).

Нормальное значение Р(А–а)О2

рассчитывается по формуле

Р(А–а)О2 = 2,5 + 0,21 × возраст (лет)

и составляет 8–15 мм рт. ст. При
Р(А–а)О2 > 15 мм рт. ст. предполагают-
ся следующие причины нарушения га-
зообмена: VА/Q дисбаланс, снижение
диффузионной способности, увеличе-
ние истинного шунта. 

Для приблизительной оценки ис-
тинного шунта возможно использова-
ние пробы с ингаляцией 100% О2 (что
достаточно просто у интубированного
больного, но довольно сложно при
спонтанном дыхании, так как необхо-
димо добиться полной герметизации
дыхательных путей). Фракция шунта
вычисляется по правилу: на каждые
100 мм рт. ст. РаО2 ниже 700 мм рт. ст.
приходится 5% шунтового кровотока,
т.е. при РаО2 700 мм рт. ст. шунт равен
0, при РаО2 600 мм рт. ст. шунт состав-
ляет 5%, а при РаО2 100 мм рт. ст. –
30%. 

Рентгенография грудной клетки
С диагностическими целями все

изменения, выявляемые при рентге-

нографии грудной клетки у больных с
ДН, условно можно разделить на
4 группы (табл. 3).

Оценка функции 
внешнего дыхания
Наряду с показателями газового

состава крови, исследование функции
внешнего дыхания (ФВД) позволяет
не только оценивать тяжесть ДН и вес-

ти наблюдение за состоянием больно-
го, но также определять возможные
механизмы развития ДН и ответ на
проводимую терапию. 

Различные тесты ФВД позволяют
охарактеризовать проходимость верх-
них и нижних дыхательных путей, со-
стояние легочной паренхимы, сосуди-
стой системы легких и дыхательных
мышц. 
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Рис. 2. Диаграмма de Van Ypersele de Strihou (1966): определение типа нару-
шения КЩС в зависимости от РаСО2, HCO3

– и рН. 

Таблица 3. Типы рентгенографических изменений легких у больных с ДН

Нет затемнений в легких
Диффузные двусторонние 

Лобарное затемнение
Полное затемнение 

затемнения одного легочного поля 

Интракардиальный шунт Массивная пневмония Долевая пневмония Аспирация
Внутрилегочный шунт ОРДС Инфаркт легкого Плевральный выпот
Бронхиальная астма Отек легкого Ателектаз Инфаркт легкого 
ХОБЛ Аспирация Ателектаз легкого
Пневмоторакс Легочное кровотечение Интубация главного бронха
Ожирение Контузия легкого

Пневмония
Контрлатеральный пневмоторакс
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Использование простых показате-
лей ФВД: пиковой скорости выдоха
(ПСВ), объема форсированного выдо-
ха за 1-ю секунду (ОФВ1), жизненной
емкости легких (ЖЕЛ) и форсирован-
ной жизненной емкости легких
(ФЖЕЛ) может быть полезно для пер-
вичной оценки тяжести функциональ-
ных нарушений и динамического на-
блюдения за больными. 

При снижении общей емкости лег-
ких (ОЕЛ) менее 80% от должных зна-
чений, пропорциональном уменьшении
всех легочных объемов и нормальном
индексе Тиффно (ОФВ1/ЖЕЛ > 80%)
говорят о рестриктивном синдроме. 

Для обструктивного синдрома
характерно снижение отношения
ОФВ1/ЖЕЛ и потоковых показателей,
а также увеличение бронхиального со-
противления и легочных объемов.
Возможно сочетание рестриктивных и
обструктивных нарушений. 

К сожалению, проведение функ-
циональных легочных тестов часто
неосуществимо из-за тяжести состоя-
ния, нарушения сознания и снижения
кооперации больных. У больных, нахо-
дящихся на искусственной вентиляции
легких (ИВЛ), при помощи функцио-
нального модуля респиратора воз-
можна оценка таких параметров меха-
ники дыхания, как общее сопротивле-
ние (R), общая податливость легких и
грудной клетки (С), внутреннее поло-

жительное давление в конце выдоха
(РЕЕР) и работа дыхания. 

Большое значение в настоящее
время придается оценке функции ды-
хательных мышц. Наиболее просто
оценить максимальное инспираторное
(MIP) и экспираторное (MEP) давление
в полости рта. К недостаткам метода
относятся его зависимость от коопера-
ции с больным и нефизиологичность
дыхательного маневра. Для измерения
MIP у больных, находящихся в критиче-
ском состоянии, предложены специ-
альные приемы с использованием од-
нонаправленных клапанов. 

Оценка активности дыхательного
центра (центрального респиратор-
ного стимула) довольно сложна, наи-
более доступными и практичными яв-
ляются тесты Р0,1 и VT/TI (инспиратор-
ный поток). 

ЭКГ
ЭКГ может дать ценную информа-

цию в таких ситуациях, как массивная
эмболия легочной артерии, кардиоген-
ный отек легких, легочная гипертензия. 

Признаки перегрузки правых отде-
лов сердца, ЭКГ-синдромы SISIISIII или
QIIISI, полная и неполная блокада пра-
вой ножки пучка Гиса, признаки ише-
мии миокарда в V1, V2, V3 являются ар-
гументами в пользу легочной эмболии,
особенно если на предшествующих
ЭКГ данные признаки отсутствовали. 

Признаки ишемии миокарда, ги-
пертрофия левого желудочка у пожи-
лого больного с удушьем, сопровож-
дающимся сухими свистящими хрипа-
ми, являются аргументами в пользу
кардиогенного отека легких, а не при-
ступа бронхиальной астмы. 
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