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SUMMARY 
A.G.Grebennik 

FUNCTIONAL INHOMOGENITY  
OF LUNG VENTILATION AND LUNG 

PERFUSION IN NORM AND IN VARIOUS LUNG 
PATHOLOGY (REVIEW) 

The references review on regional inhomogen-
ity of lung ventilation in healthy persons and in 
patients with various lung diseases is presented. 
The review includes 59 Russian and foreign re-
sources. 

Key words: inhomogenity, lung ventilation, lung 
perfusion. 

Исследователями структуры и функции лёгких 
уже давно было отмечен тот факт, что лёгкие в функ-
циональном плане являются неоднородным органом, 
имеющим в различных своих отделах различные зна-
чения вентиляционно-перфузионного соотношения в 
процессе нормальной жизнедеятельности организма. 
В процессе развития патологических состояний дан-
ное соотношение может изменяться, как возрастая, 
так и нивелируясь, приводя к искажению типичной 
вентиляционной картины лёгких. 

У здорового взрослого человека в условиях ос-
новного обмена отношение: вентиляция/кровоток 
составляет 4/5, так как альвеолярная вентиляция рав-
на приблизительно 4 л/мин, а легочный кровоток – 5 
л/мин. Эффективность внешнего дыхания может 
быть различной даже при одних и тех же значениях 
показателей вентиляции лёгких. Причиной тому мо-
жет служить изменение вентиляции дыхательных 
путей [54]. В частности, при поверхностном частом 
дыхании (например, при циркуляторном шоке, с объ-
ёмом вдоха/выдоха 0,2 л и частотой дыхания 35 в 
мин.) увеличивается доля вентиляции дыхательных 
путей (по сравнению с долей вентиляции лёгочных 
ацинусов). Вдыхаемый воздух будет вентилировать в 
основном дыхательные пути и в меньшей степени 
обновлять альвеолярную смесь газов. Результатом 
этого может стать значимое для здоровья изменение 
объёмных долей дыхательных газов в альвеолярной 
смеси газов [13]. Для одинаковых значений вентиля-
ции лёгких, чем глубже дыхание, тем больше венти-
ляция лёгочных ацинусов. Даже у здорового челове-
ка при спонтанном дыхании сотни миллионов альве-
ол, составляющих легкое, вентилируются неравно-
мерно: в любой момент одни группы альвеол и целые 
участки легкого вентилируются меньше, а другие – 
больше. В состоянии покоя, при физической нагруз-
ке, при различных типах патологии в дыхании участ-
вует разное количество альвеол. Уже только поэтому 
в легких должны существовать участки с различной 
степенью нагрузки в разные моменты, т.е. неравно-
мерность легочных функций является естественным 
состоянием легких как органа. 

В 1949 г. H.Kalbfleisch создал гипотезу о так на-
зываемых функциональных легочных сегментах, т.е. 
о существующем функциональном расчленении лег-
кого на отдельные, "анатомически не преформиро-
ванные сегменты, соответствующие зонам метамер-
ной иннервации легкого". 

Лишь в 60-70 годах прошлого столетия были за-
ложены фундаментальные основы учения о регио-
нарных функциях легких, это было связано с внедре-
нием в функциональную диагностику легочной пато-
логии радиоизотопных методов исследования и 
средств измерения параметров вентиляционно-
перфузионного гомеостаза [5, 17, 57]. 

Начало было положено исследованиями школы 
Книппинга из Университетской клиники Кельна в 60-
х годах прошлого века. Детальная методическая раз-
работка изучения регионарных функций легких – 
заслуга коллектива авторов по руководством 
J.B.West (Амершам, Великобритания), а также со-
трудников лаборатории D.V.Bates (Монреаль, Кана-
да). Проведенный в марте 1965 г. Международный 
симпозиум "Regional lung function" (Лунд, Швеция), 
на котором собрались клиницисты и физиологи 7 
стран, засвидетельствовал, что новый раздел клини-
ческой физиологии дыхания, регионарное распреде-
ление функций легких, занял прочное место в систе-
ме медицинских знаний. 

А.П.Зильбер, рассматривая этапы формирования 
учения о неравномерности легочных функций в ис-
торическом аспекте, выделяет три основных периода 
[7]. Наличие таких периодов, несомненно, связано с 
общим развитием биологии и медицины, совершен-
ствованием аппаратуры и методик исследования. 

Первые объективные материалы о неравномерно-
сти легочных функций предоставили классические 
исследования школ Ch.Bohr (1891), J.S.Haldane 
(1905), M.J.Krogh (1914). Начальный этап объектив-
ного познания неравномерности легочных функций 
основывался на измерении концентраций газов при 
их смешении в закрытой системе легкие-мех, а также 
на фракционном анализе выдыхаемого воздуха. В 
течение первого периода установились понятия об 
анатомическом и функциональном мертвом про-
странстве и об эффективном альвеолярном объеме. В 
этом же периоде появляется понятие "наслоенной 
неравномерности" вентиляции, введенное M.J.Krogh 
и J.Lindhardi в 1917 г. [7]. 

С 40-х годов прошлого века начался  период фор-
мирования учения о неравномерности легочных 
функций, ознаменовавшийся появлением теории "па-
раллельной вентиляции" легких. В основе этой тео-
рии, которая так и называлась, "неравномерная вен-
тиляция отдельных частей легких и определение сер-
дечного выброса" лежат исследования P.E.Rauwerda 
(1946). Теория "параллельной вентиляции" подразу-
мевала наличие в легких пространств, вентили-
рующихся одновременно, но с разными скоростями, 
т.е. неравномерно. Существование "параллельной" 
неравномерной вентиляции легких объясняли много-
образными механизмами: регионарным различием 
растяжимости легких; разной длиной воздухопро-
водных путей; разновременностью заполнения и 
опустошения отдельных областей. Таким образом, 
уже во втором периоде изучения неравномерности 
легочных функций появляется понятие "регионарной 
неравномерности". Под термином "регион" исследо-
ватели имели в виду некоторую часть легкого, пре-
вышающую дольку, т.е. сегменты, доли или целые 
легкие [56]. 
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Объективная оценка регионарных функций лег-
ких, позволяющая осознать физиологический меха-
низм регионарного распределения вентиляции и 
перфузии, и в ряде случаев использовать эти данные 
в клинике, стала осуществимой только с дальнейшим 
ростом методических возможностей – появлением 
методов функциональной диагностики с использова-
нием радиоактивных газов и частиц, методов лучевой 
диагностики. В начале третьего периода (в 50-70 го-
дах прошлого века) наиболее значимый вклад в нау-
ку, внесли работы Bates и West [17, 56, 57], поло-
жившие начало детальной разработке изучения ре-
гионарных легочных функций. Авторы применяли 
для изучения регионарных функций легких радиоак-
тивные изотопы кислорода (О15

2) и ксенона (Хе133). 
Предположение о перемежающемся, мозаичном 

дыхании косвенно подтверждает Дж.Г.Комро [8], 
который рассуждая о филогенетическом развитии 
легких с учетом своего опыта и наблюдений, пришел 
к выводу, что с усложнением легкого все в большей и 
большей степени развиваются перегородки. Это 
сильно увеличивает поверхность для газообмена, но 
также увеличивает вероятность неравномерной вен-
тиляции. "Трудно вообразить сложность человече-
ского легкого с его 750 миллионами альвеол. В таком 
легком, даже здоровом, альвеолярная вентиляция не 
абсолютно равномерна". Далее он констатирует: ка-
ждый терапевт наблюдал неравномерную вентиля-
цию в виде локального ослабления или отсутствия 
дыxательныx шумов; каждый рентгенолог знаком с 
фактом, что некоторые участки легких "просветля-
ются" больше, чем другие во время дыхания, и каж-
дый анестезиолог и торакальный хирург непосредст-
венно видят неравномерное движение легких во вре-
мя операции при вскрытой грудной клетке [14]. 

Л.Б.Дзгоев в своей концепции четырехфазной мо-
дели дыхания [4] утверждает, что оксигенация крови 
в альвеолах происходит лить в тот момент, когда 
устье ацинуса закрыто, воздух в нем замкнут, стенки 
альвеол предельно растянуты и истончены, а в ка-
пиллярах эритроциты на это время зажаты и оста-
новлены в своем движении для экспозиции с кисло-
родом. 

Важное значение в формировании неравномерно-
сти лёгочной вентиляции играет так называемое 
мёртвое пространство [13, 24]. Хотя объем легочной 
вентиляции можно определить как объем газа, по-
ступающего в дыхательные пути за определенное 
время, однако газообмен совершается только в ле-
гочных альвеолах, снабжаемых кровью. Следова-
тельно, в газообмене может участвовать только та 
часть дыхательного объема воздуха, которая попада-
ет в нормально перфузируемые альвеолы. Поэтому 
наиболее важным показателем легочной вентиляции 
является объем альвеолярной вентиляции. 

Остальная часть общего объема является венти-
ляцией так называемого мертвого пространства [7]. 
Мертвое пространство – не часть объема легких, не 
статическая величина, это величина функциональная, 
зависящая, например, от величины дыхательного 
объема. Наиболее правильно определять мертвое 
пространство как часть дыхательного объема, кото-
рая неэффективна для удаления углекислого газа из 

крови. Именно отношение объема мертвого про-
странства к дыхательному объему (VD/VT) наиболее 
информативно. 

Общее, или физиологическое, мертвое простран-
ство делится на две части. Первая часть – анатомиче-
ское мертвое пространство. Это – объем воздухонос-
ных путей от носа и рта до области функционального 
соединения бронхов с альвеолами. Radford в 1954 
году установил, что величина анатомического мерт-
вого пространства различна у разных людей и зави-
сит от пола, возраста, массы, положения тела и дру-
гих условий. В среднем она составляет 2,2 мл/кг. Од-
нако объем анатомического мертвого пространства у 
одного и того же человека далеко не всегда равен 
стереометрическому объему воздухоносных путей и 
является величиной относительной: при очень боль-
ших дыхательных объемах анатомическое мертвое 
пространство может увеличиваться приблизительно 
на 50%, а при очень малых – уменьшаться почти до 
неопределяемых размеров. Это подтверждается ис-
следованиями Briscoe [et al.] (1962), а также Nunn [et 
al.] (1965), которые установили элиминацию углеки-
слого газа при вентиляции меньшими дыхательными 
объемами, чем объем воздухоносных путей. 

Вторая часть  альвеолярное мертвое пространство 
– определяется как разность между вычисленными по 
формулам и номограммам физиологическим и ана-
томическим мертвыми пространствами [4]. У здоро-
вого человека в состоянии покоя альвеолярное мерт-
вое пространство весьма невелико, поэтому физиоло-
гическое (общее) мертвое пространство приблизи-
тельное равно анатомическому и составляет около 
30% дыхательного объема (VD/VT=0,3 с колебания-
ми от 0,2 до 0,4). Увеличение физиологического 
мертвого пространства, которое приводит к увеличе-
нию разности между напряжением углекислого газа в 
артериальной крови и в выдыхаемом воздухе, может 
быть следствием различных причин [24, 29]. Основ-
ной причиной увеличения отношения мертвого про-
странства к дыхательному объему является значи-
тельное снижение или полное отсутствие кровотока в 
вентилируемых альвеолах. 

Ещё в 1931 году была замечена "спонтанная игра" 
капилляров [47]. Она заключалась в том, что перио-
дически, без видимой причины, альвеолярные капил-
ляры внезапно запустевали и спустя некоторое время 
снова заполнялись кровью. Факт спонтанной пере-
межающейся капиллярной перфузии был установлен 
прямыми наблюдениями [46]. 

Та же картина наблюдалась и в отношении венти-
ляции отдельных альвеол (функциональные или фи-
зиологические ателектазы) [7, 32]. Причем, было от-
мечено, что примерно из каждых пяти-шести альвеол 
вентилировалась только одна. Т.е. из всех имеющих-
ся в лёгких альвеол только одна пятая или шестая 
часть из них вентилировалась, а остальные не венти-
лировались [18, 59]. Поэтому было введено понятие 
физиологического ателектаза – участка легочной 
ткани, в котором временно нет вентиляции.  

Следует отметить ключевую роль регионарной 
регуляции лёгочных функций в формировании не-
равномерности лёгочной вентиляции [33]. По совре-
менным представлениям [49] регионарная (местная, 
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локальная, микроциркуляторная) регуляция лёгоч-
ных функций осуществляется в так называемых лё-
гочных функциональных единицах (ЛФЕ). Под ЛФЕ 
понимается объём лёгочной ткани, включающий в 
себя около 100 альвеолярных ходов или 2000 альве-
ол, суммарным объёмом около 20 мкл (при спадении 
лёгких до уровня ФОЕ). ЛФЕ снабжаются артерио-
лой диаметром около 150 мкм (возможный кандидат 
на роль прекапиллярного сфинктера) и терминальной 
бронхиолой. Каждая такая единица функционирует 
по закону "все или ничего". Она либо функциониру-
ет, либо находится в резерве и не функционирует. 

Считается, что альвеолы, находящиеся в состоя-
нии физиологического ателектаза являются альвео-
лами функционального резерва [4, 7]. В состоянии 
покоя, когда нет потребности в большом уровне га-
зообмена, часть альвеол находится в резерве, а дру-
гая часть вентилируется и именно эти альвеолы об-
служивают минимальные потребности организма. 
"Не дышащие" в данный момент участки легких на-
ходятся в состоянии "физиологического ателектаза", 
перфузии в них нет. Если эти участки также начина-
ют вентилироваться (например, при физической на-
грузке), потребности в обмене метаболических газов 
возрастают и для увеличения газообмена включаются 
дополнительные ЛФЕ из функционального резерва, 
легочный кровоток перераспределяется и перфузия 
захватывает и эти зоны [18, 29]. Альвеолы в состоя-
нии физиологического ателектаза не спадаются пол-
ностью и в них содержится воздух, но в несколько 
уменьшенном объёме, чем в вентилируемых и не-
сколько перераздутых альвеолах [3, 59]. 

На основе фактов существования физиологиче-
ских ателектазов и "спонтанной игры" альвеолярных 
капилляров естественно было бы предположить, что 
в тех альвеолах, в которых есть вентиляция, также 
должна быть и перфузия, и именно в них и должен 
быть альвеолярный газообмен [33]. В тех же альвео-
лах, где нет вентиляции, не должно быть и перфузии, 
иначе может быть внутрилёгочный шунт.  

На основе этих соображений была разработана 
концепция и предложена 4-х компонентная модель 
функционирования ЛФЕ [4], согласно которой ЛФЕ 
могут быть в одном из 4-х возможных состояний: 
• рабочем состоянии (активная ЛФЕ) – в ней вре-
менно есть вентиляция и перфузия и в ней происхо-
дит альвеолярный газообмен; 
• резервном состоянии (резервная ЛФЕ) – в ней 
временно нет вентиляции (физиологический ателек-
таз) и перфузии и нет газообмена; 
• состоянии внутрилёгочного шунта – в ней посто-
янно нет вентиляции, но постоянно есть перфузия и 
нет газообмена; 
• функционально мёртвом состоянии (альвеоляр-
ное мёртвое пространство) – в ней постоянно есть 
вентиляция, но постоянно нет перфузии и газообме-
на. 

Первые два состояния нормальные, вторые два – 
патологические [7]. Важно, что в любой момент вре-
мени у любого человека в состоянии покоя не все 
ЛФЕ функционируют одновременно [27]. Часть из 
них вентилируется и перфузируется, и в них проис-
ходит альвеолярный газообмен. Другая часть ЛФЕ 

находится в функциональном резерве. В них нет вен-
тиляции, перфузии и газообмена [7, 23]. В норме ка-
ждая ЛФЕ может находиться в одном из двух функ-
циональных состояний: 
• рабочем состоянии – в ней есть вентиляция и 
перфузия и в ней есть газообмен (активное состоя-
ние); 
• резервном состоянии – в ней нет вентиляции и 
перфузии и нет газообмена (физиологический ате-
лектаз). 

Суммарный воздушный объём работающих ЛФЕ, 
которые обеспечивают газообмен в данный момент, 
является вентилируемым альвеолярным объёмом 
(ВАО), а суммарный воздушный объём их бронхов – 
вентилируемым (функциональным) мёртвым про-
странством (ВМП).  

Суммарный воздушный объём резервных ЛФЕ 
является резервным альвеолярным объёмом (функ-
циональный резерв, РАО), а суммарный воздушный 
объём их бронхов – резервным мёртвым пространст-
вом (РМП). Суммарный воздушный объём работаю-
щих и резервных ЛФЕ и их бронхов составляет 
функциональную остаточную ёмкость (ФОЕ). По-
нятно, что в покое ВАО должен быть меньше, чем в 
нагрузке, поскольку в покое работает только часть 
ЛФЕ, а в максимальной нагрузке, когда работают все 
ЛФЕ, ВАО сравнивается с ФОЕ [7]. 

Учитывая, что в состоянии покоя субъекта венти-
лируется только одна шестая часть от всего количе-
ства альвеол, можно заключить, что в состоянии по-
коя субъекта у него есть 5/6 функционального альве-
олярного резерва [27, 45]. Другими словами это зна-
чит, что, в принципе, у здорового человека можно 
удалить 5/6 лёгких и оставшейся 1/6 части от них 
должно хватить для нормальной функции в условиях 
покоя. 

Но со временем обнаружилось, что в участках 
функциональных ателектазов капилляры вздуты и 
переполнены кровью, а в вентилируемых альвеолах – 
более тонкие и обеднённые кровью [6, 23]. На этой 
основе был сделан вывод, что кровь, которая содер-
жится в перераздутых капиллярах невентилируемых 
альвеол, не принимает участия в газообмене и было 
предположено, что это депонированная кровь [6, 55]. 
Иначе был бы внутрилёгочный шунт, поскольку в 
невентилируемой альвеоле вроде бы нет кислорода 
для газообмена. 

Эти данные дополняют и несколько меняют 4-х 
компонентную модель А.П.Зильбера [7] в том, что 
касается кровенаполнения резервных ЛФЕ – в со-
стоянии покоя субъекта какая-то часть, например, 1/6 
часть от общего числа ЛФЕ, перфузируется и венти-
лируется и в этих ЛФЕ осуществляется альвеолярный 
газообмен, а в остальных 5/6 частей ЛФЕ, которые 
являются резервными, нет вентиляции и перфузии, 
но их капилляры не пустые (как в модели 
А.П.Зильбера), а переполнены кровью и они выпол-
няют роль кровяного депо [4]. В случае необходимо-
сти, например, при физических нагрузках, все ЛФЕ 
подключаются к газообмену и начинают вентилиро-
ваться и перфузироваться, а ранее депонированная 
кровь начинает циркулировать и принимать участие 
в переносе метаболических газов [3, 22]. 
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С другой стороны, на неравномерность вентиля-
ции и перфузии оказывает влияние и гравитацион-
ный фактор [23, 40]. Легкие окружены плевральным 
пространством, отрицательное давление в котором 
изменяется от -5 до -10 см. водн.ст. в различные фазы 
дыхательного цикла. Этот фактор взаимодействует с 
эффектом гравитации на жидкие среды, прежде всего 
кровь, содержащуюся в артериальных и венозных 
сосудах тканей легких. В результате под действием 
силы тяжести на ткань легких величина внутриплев-
рального давления на уровне основания легких у че-
ловека в положении стоя менее отрицательная отно-
сительно атмосферного, чем в области верхушек лег-
кого [54, 55]. Поэтому альвеолы верхушек легких 
имеют большие размеры, а стенка их растянута и 
более напряжена, чем у альвеол нижних участков 
легких. Альвеолы на уровне основания легких растя-
нуты в незначительной степени и имеют значительно 
больше потенциальные возможности для растягива-
ния и вентиляции, чем в области верхушек. Поэтому 
растянутые альвеолы верхушки легких вентилируют-
ся меньше, чем альвеолы основания [3, 26]. Эти раз-
личия в вентиляции отделов легких приводят к тому, 
что вдыхаемый воздух неравномерно распределяется 
в отделах альвеолярного пространства. Особенности 
распределения воздуха, вдыхаемого в легкие, допол-
няется разницей в величине кровотока на уровне вер-
хушек и основания легких. Относительно положения 
тела в пространстве кровоток в верхних и нижних 
отделах легкого различается под влиянием фактора 
гравитации.  

У человека в вертикальном положении тела вели-
чина легочного кровотока на единицу объема ткани 
легкого линейно убывает в направлении снизу вверх, 
и меньше всего снабжаются кровью верхушки лег-
ких. Соответственно в положении тела человека на 
спине кровоток в нижних (дорсальных) отделах лег-
ких становится выше, чем в верхних (вентральных) 
[3, 53]. Это обусловлено тем, что артериальная кровь, 
поступающая в легкие из правого желудочка, прохо-
дит по сосудам легких из областей низкого внутри-
плеврального давления в области тонкостенных ка-
пилляров, которые окружены альвеолами, содержа-
щими воздух под давлением, близким к атмосферно-
му [14, 40]. Поэтому в зависимости от соотношения 
давления в альвеолах, мелких артериях и мелких ле-
гочных венах легкие разделены на функциональные 
зоны Веста. В верхушках легких могут возникнуть 
области с давлением в легочных капиллярах (особен-
но в фазу диастолы) ниже альвеолярного (Ра>Ра>Pv). 
Капилляры в таких зонах могут спадаться, и крово-
ток через них становится невозможным [26, 58]. Та-
кие участки легких вентилируются, но не участвуют 
в газообмене и формируют альвеолярное мертвое 
пространство [16, 25]. В средних отделах легких под 
действием гравитации давление в альвеолах, как пра-
вило, превышает венозное [45, 54]. Поэтому величи-
ну кровотока в этой зоне по Весту определяет раз-
ность между артериальным и альвеолярным давле-
ниями. В средних отделах практически не возникает 
альвеолярное мертвое пространство. В нижних отде-
лах легких давление в легочных венах выше альвео-
лярного и величина кровотока, как и в обычных со-

судах, определяется разницей между артериальным и 
венозным давлениями [51].  

Величина зон Веста динамично изменяется в за-
висимости от положения тела в пространстве или 
глубины дыхания. При выдохе на уровне функцио-
нальной остаточной емкости примерно 2/3 объема 
легких может занимать зона средних отделов лёгких. 
После глубокой экспирации (на уровне остаточного 
объема) большая часть легких по соотношению пер-
фузии кровью и вентиляции соответствует нижней 
зоне Веста [4, 58]. Относительная однонаправлен-
ность изменения градиента внутриплеврального дав-
ления и влияния гравитации на кровоток в легких от 
верхних отделов легких к нижним теме не менее не 
сопряжены в каждом отдельном регионе легких. 

Антонов О.С. проводил исследования с использо-
ванием цифровой рентгенографии, вычисляя сред-
нюю оптическая плотность легочной ткани, отра-
жающую количество поглощенных рентгеновских 
квантов в заданном объеме, среднее квадратичное 
отклонение, отражающее структуру легочного ри-
сунка [1, 2]. Цифровой показатель средней оптиче-
ской плотности использовали в качестве оценки ко-
личества сосудистых теней (легочного рисунка) на 
фоне легких, что позволяло судить о степени крове-
наполнения легочной ткани. Значение среднего квад-
ратичного отклонения характеризовало дискретность 
структуры легочной ткани [58]. В результате данных 
исследований было выявлено, что нормальная струк-
тура лёгочной ткани характеризуется равенством 
значений средней оптической плотности и средне-
квадратичного отклонения (дискретности) при срав-
нении правого и левого легких [1]. В нижних поло-
винах легочных полей оптическая плотность оказа-
лась выше приблизительно на 8-10 единиц, а квадра-
тичное отклонение ниже на 10-12 единиц, чем в 
верхних. При сравнении трех вертикальных зон наи-
большие оптическая плотность и квадратичное от-
клонение отмечались в периферической, меньше в 
центральной и наименьшие в плащевой зоне [2]. 

У больных БА чаще, чем при другой патологии 
легких, наблюдается общая альвеолярная гипервен-
тиляция с отчетливыми признаками ее неравномер-
ности и неадекватности легочному кровотоку [28, 
43]. Эта гипервентиляция связана с избыточной сти-
муляцией дыхательного центра со стороны коры и 
подкорковых структур, ирритантных и механорецеп-
торов легких и дыхательных мышц, вследствие на-
рушений контроля бронхиального тонуса и механики 
дыхания у больных БА [16, 52]. Прежде всего, про-
исходит увеличение вентиляции функционального 
мертвого пространства [30, 51]. Также характерными 
для БА проявлениями являются такие изменения, как 
участки линейного и очагового пневмосклероза, уп-
лотнение и деформация стенок бронхов и, что осо-
бенно важно, мозаичная вентиляция за счет участков 
гиперпневматоза ("воздушные ловушки"), преиму-
щественно в базальных отделах [9]. 

Альвеолярная гиповентиляция чаще наблюдается 
при тяжелых приступах удушья, к ней обычно при-
соединяется выраженная гипоксемия и гиперкапния. 
При гиповентиляции легочных альвеол рО2 в альвео-
лярном воздухе падает, рСО2 возрастает [16, 19]; при 
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этом градиент парциального давления, необходимый 
для диффузии газов через альвеолокапиллярную 
мембрану, создается за счет снижения рО2 и повы-
шения рСО2 плазмы крови. Поэтому выраженная ги-
повентиляция альвеол приводит не только к гипок-
семии, но и к гиперкапнии с развитием газового аци-
доза [12, 21]. Ведущее место среди причин альвео-
лярной гиповентиляции занимают нарушения брон-
хиальной проходимости и изменение функциональ-
ных легочных объемов, прежде всего объема оста-
точного воздуха. Они определяют вентиляционную 
недостаточность, сопровождающую такие распро-
страненные заболевания, как бронхиальная астма, 
бронхиолит, бронхит, пневмосклероз, эмфизема лег-
ких [15, 36, 53]. В то же время, показана роль эндо-
генного оксида азота в регуляции региональной лё-
гочной перфузии [42]. Причиной альвеолярной гипо-
вентиляции и регионарной неравномерности венти-
ляционной функции могут быть также пиквикский 
синдром, муковисцидоз [10, 20, 32], нарушение дея-
тельности дыхательного центра при органических 
поражениях ЦНС, отравлениях барбитуратами, пре-
паратами опия, а также поражения двигательных 
нервов дыхательных мышц, диафрагмы, плевры. 

Длительная гипоксемия приводит к развитию ря-
да компенсаторных физиологических реакций, на-
правленных на поддержание адекватной доставки 
кислорода к тканям [50, 51]. При РаО2<55 мм рт.ст. 
происходит активация центрального инспираторного 
драйва, что ведет к повышению вентиляции, РаО2 и 
снижению РаСО2 [38]. Повышение вентиляции при-
водит к повышению вентиляционной нагрузки на 
аппарат дыхания и, следовательно, работы дыхания. 
Сердечно-сосудистая система отвечает на гипоксе-
мию тахикардией и повышением сердечного выбро-
са, в результате чего повышается транспорт кислоро-
да [31, 35]. Альвеолярная гипоксия приводит к кон-
стрикции легочных сосудов, что ведет к улучшению 
соотношений VA/Q. Еще одной компенсаторной ре-
акцией является повышение секреции почками эри-
тропоэтина, приводящее к эритроцитозу и увеличе-
нию транспорта кислорода. Однако все эти компен-
саторные реакции кроме положительных эффектов 
имеют и отрицательные последствия [21, 41]. Так, 
длительная легочная вазоконстрикция, эритроцитоз и 
повышение сердечного выброса приводят к развитию 
легочной гипертензии, развитию легочного сердца и 
сердечной недостаточности [34, 37, 39]. Регистриру-
ется несоответствие между расширением крупных 
ветвей легочной артерии и малым диаметром пери-
ферических сосудов (симптом "скачок калибра"). Из-
за эмфиземы крупные и средние артерии выпрямле-
ны, и углы ветвления периферических сосудов уве-
личены [19, 36]. Тень средостения и в особенности 
тень сердца уменьшена. Последнее связано с редук-
цией сети мелких сосудов и уменьшением кровена-
полнения полостей сердца [11, 35]. Если же симпто-
ма "малого сердца" не видно, то следует исключить 
патологические изменения сердечно-сосудистой сис-
темы [31]. Неравномерная вентиляция возникает при 
гиповентиляции только отдельных участков легких, 
когда повышение минутного объема дыхания, не 
устраняя гипоксемии, приводит к гипервентиляции 

других участков с избыточным выведением СО2 [21, 
25]. В результате неравномерность вентиляции мо-
жет проявляться таким же сочетанием гипоксемии с 
гипокапнией, как и при диффузной недостаточности 
[12, 14]. В отличие от последней у больных с нерав-
номерностью альвеолярной вентиляции физическая 
нагрузка не увеличивает степень цианоза, а в ряде 
случаев цианоз даже уменьшается из-за улучшения 
вентиляции в зонах, где она была уменьшена (за счет 
форсирования дыхания при нагрузке, устранения 
локального бронхоспазма и др.) [30, 39, 48].  

В развитии всех типов патологии газообмена в 
легких лежит нарушение вентиляционно-
перфузионных отношений, но в ряде случаев оно 
имеет первостепенное значение [34, 43, 44]. В норме 
отношение минутного объема альвеолярной вентиля-
ции к минутному объему перфузии легких находится 
в пределах 0,8-1. При вентиляционной недостаточно-
сти с гипоксемией этот показатель меньше 0,8, что 
обусловлено сохранением перфузии в зонах гиповен-
тиляции легких, а иногда связано с их гиперперфузи-
ей, как, например, в фазе гиперемии развивающейся 
острой пневмонии. При этом формируется как бы 
веноартериальный шунт: кровь, прошедшая через 
невентилируемый участок легкого, остается венозной 
и в таком виде переходит в артериальную систему 
большого круга кровообращения [12, 31]. 

Отношение вентиляции к кровотоку в легких ста-
новится больше единицы, если перфузия уменьшена 
в зонах, где вентиляция сохранена или даже усилена 
(при тромбозе или эмболии ветвей легочной артерии, 
легочном васкулите, ангиосклерозе) [38, 41]. Преоб-
ладание вентиляции над кровотоком может вызывать 
гипервентиляцию, сочетающуюся с гипокапнией. 

При отсутствии признаков развития пневмофиб-
роза и эмфиземы легких у больных БА не отмечается 
снижения диффузионной способности легких и ее 
компонентов (по методу с задержкой дыхания по СО) 
ни во время приступа удушья, ни в межприступный 
период [44, 48]. После применения бронхолитиков на 
фоне существенного улучшения состояния бронхи-
альной проходимости и структуры ОЕЛ часто на-
блюдается снижение диффузионной способности 
легких, увеличение вентиляционно-перфузионной 
неравномерности и гипоксемии из-за включения в 
вентиляцию большего числа гиповентилируемых 
альвеол [12, 52]. 

Подводя итог изложенному выше, можно сделать 
вывод, что обычным, нормальным режимом регио-
нарного распределения функций легких является их 
неравномерность. Существует постоянный отчетли-
вый регионарный вертикальный градиент вентиля-
ции, перфузии и их соотношения. При этом в каждой 
из функций имеется собственный порядок регионар-
ного распределения. При физиологических режимах 
дыхания регионарные вентиляция и перфузия нахо-
дятся в линейной зависимости друг от друга и от со-
ответствующих общих функций. Однако, проблема 
локальной и регионарной неравномерности лёгочной 
вентиляции у больных БА и другими заболеваниями 
легких многогранна и перспективна для дальнейших 
исследований. Многие положения требуют дальней-
шего изучения и подтверждения. 
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