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6.1. Патогенез обструктивной формы 
дыхательной недостаточности

Основной причиной развития обструктив-
ной формы дыхательной недостаточности яв-
ляется нарушение проходимости воздухонос-
ных путей (obstructio - лат. преграда, помеха). 
Различают обструкцию верхних дыхательных 
путей и обструкцию нижних дыхательных пу-
тей (трахеи и бронхов). Обструкция верхних  и 
нижних дыхательных путей может происходить 
вследствие: 

1) обтурации (закупорки воздухоносных 
путей инородными телами, рвотными массами, 
мокротой, слизью, меконием (у новорожден-
ных); воспалительных изменений слизистой 
оболочки дыхательных путей, гиперсекреции 
и диссекреции слизи, задержки в дыхательных 
путях патологического отделяемого (рис.7,8);

Рис.7. Обструкция дыхательных путей

Рис.8. Обструкция дыхательных путей у 
курильщика

2) компрессии (сдавления) дыхательных 
путей опухолью, гипертрофированной щито-
видной железой, заглоточным абсцессом;

3) утолщения слизистой оболочки трахеи  и  
бронхов  вследствие отека слизистой дыхатель-
ных путей и клеточной нифильтрации при  вос-
палении, иммуноаллергическом процессе;

4) стеноза при спазме мышц гортани психо-
генного (истерия) или рефлекторного характе-
ра (раздражение  газообразными  веществами),  
при  формировании послеожогового рубца, при 
клапанной обструкции бронхов, характерной 
для хронической обструктивной эмфиземы лег-
ких; в результате утраты легкими эластических 
свойств и нарушения тонуса  бронхиальной му-
скулатуры может развиться дискинезия  (экспи-
раторный стеноз) дыхательных путей. 

Патогенетическую основу обструктивного 
синдрома  дыхательных путей составляет повы-
шение сопротивления воздушному потоку. Это 
приводит к тому, что снижается уровень альвео-
лярной вентиляции. Повышение сопротивления 
увеличивает нагрузку на дыхательную мускула-
туру, и наблюдается быстрое утомление мышц. 
У больного развивается стенотическое дыхание 
(удлинение вдоха, т.е. инспираторная одышка).

Достаточно часто в клинической практи-
ке наблюдается хроническая бронхиальная 
обструкция, которая обозначается термином 
«хроническая обструктивная болезнь легких» 
(ХОБЛ). Причинами развития ХОБЛ являются: 
хронический бронхит (это самая частая причи-
на), бронхиальная астма, эмфизема легких, му-
ковисцидоз, бронхоэктатическая болезнь. 

Под влиянием неблагоприятных факторов 
(бактериальной, вирусной природы, вдыхания 
горячего сухого воздуха, токсических веществ, 
чистого кислорода) развивается воспаление сли-
зистой оболочки дыхательных путей. В них об-
разуется большое количество БАВ (гистамина, 
серотонина, лейкотриенов, тромбоксанов,  про-
стагландинов F2a, продуктов ПОЛ, катионных 
белков). Последние стимулируют секрецию сли-
зи и ее продукцию, повышают проницаемость 
сосудов, вызывают экссудацию и отек слизистой 
оболочки дыхательных путей, сужение их про-
света, инициируют бронхоспазм. Известно, что 
взаимодействие БАВ (гистамин, лейкотриены 
D4, ацетилхолин) со специфическими поверх-
ностными рецепторами дает начало каскаду 
биохимических реакций, приводящих к усиле-
нию сокращения гладкой мускулатуры бронхов 
и деструкции клеточных мембран под влия-
нием лизосомальных гидролаз. Под влиянием 
бактериальных и небактериальных патогенных 
факторов, воздействующих на бронхолегочную 
систему,  постепенно происходит структурная 
перестройка дыхательных путей, которая харак-
теризуется увеличением числа бокаловидных 
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клеток и бронхиальных желез, увеличением 
количества бронхиальной слизи (гиперкриния), 
изменением ее качества (дискриния),  уменьше-
нием числа и активности клеток мерцательного 
эпителия,  разрастанием соединительной ткани 
в легких,  нарушением  мукоцилиарного транс-
порта. Величину отношения толщины бронхи-
альных желез к толщине бронхиальной стенки 
определяют как индекс Рейда. В норме слизи-
стые железы составляют менее 40% толщины 
стенки, индекс Рейда - менее 0,4. При хрониче-
ском бронхите он  превышает 0,7 (рис.9).

Обструкция конечного отдела дыхатель-
ных путей наблюдается при бронхо- и бронхи-
олоспазмах, спадении мелких бронхов, утратив-
ших эластичность, сужении просвета бронхиол 
вследствие отечно-воспалительных изменений, 
обтурации бронхиол патологическим содержи-
мым (кровью, экссудатом), компрессии брон-
хиол в условиях повышенного внутригрудного 
давления (при кашле). При обструкции нижних 
дыхательных путей для осуществления полно-
ценного выдоха необходимо участие дыха-
тельных мышц, так как сила эластической тяги 
легких недостаточна для изгнания воздуха из 
альвеол. Давление и бронхиальное сопротивле-
ние на выдохе более выражены, чем на вдохе, 
при этом возникает удлинение выдоха по срав-
нению с вдохом (экспираторная одышка).

6.2. Патогенез рестриктивной формы 
дыхательной недостаточности

Дыхательная недостаточность, возника-
ющая вследствие ограничения расправления 
(подвижности) легких, - это гиповентиляцион-
ное расстройство  рестриктивного характера 
(restrictio лат. - ограничение). Выделяют две 
группы факторов, приводящих к рестрикции: 
внутрилегочные и внелегочные:

а) внелегочные факторы приводят к ограни-
чению дыхательных движений вследствие сдав-
ления легочной ткани (например,   при гемо- и 
пневмотораксе, образовании плеврального вы-
пота);

б) внутрилегочные факторы вызывают из-
менение эластичности легочной ткани. Основой 
рестриктивных нарушений является поврежде-
ние белков интерстиция под действием эласта-
зы, коллагеназы и других протеаз. Как известно, 
основными компонентами интерстиция легких 
являются коллаген (60-70%), эластин (25-30%). 
Гликозаминогликаны составляют около 1%, а 
фибронектин – 0,5%. Фибриллярные белки обе-
спечивают стабильность каркаса легких, его рас-
тяжимость, эластичность, создают оптимальные 
условия для газообмена. При ряде патологиче-
ских процессов в легких (воспалительного ха-
рактера, нарушениях кровотока, при тромбозе, 
эмболии сосудов, застойных явлениях в легких, 
эмфиземе, опухолевом и кистозном поражении) 
возможна активация лизосомальных гидролаз, 
в частности, эластазы, коллагеназы. Последняя 
приводит к интенсивному распаду фибрилляр-
ных белков, что проявляется снижением эла-
стичности легочной паренхимы и повышением 
эластического сопротивления легочной ткани 
вдыхаемому воздуху. 

Снижение эластичности легочной ткани и 

развитие рестриктивной формы дыхательной 
недостаточности возникают при диффузном 
межальвеолярном разрастании соединительной 
ткани в случаях пневмосклероза, пневмофибро-
за, а также при отеке легких различного генеза.

Рестриктивные изменения легочной ткани 
обуславливают уменьшение глубины вдоха и 
вызывают тахипноэ, т.е. развивается «короткое» 
или поверхностное дыхание.

Рис.9. Индекс Рейда: А. Нормальная стенка бронха: • слизистая железа < 40% толщины стенки бронха, 
• индекс Рейда = у/х < 0.4. Б. Стенка бронха при хроническом бронхите:• слизистая железа < 40% толщины 

стенки бронха, • индекс Рейда = у/х < 0.4
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Достаточно часто в клинической практи-

ке наблюдается дыхательная  недостаточность  
смешанного  обструктивно-рестриктивного ха-
рактера, когда сочетаются нарушение проходи-
мости воздухоносных путей и ограничение под-

вижности легких. Последнее наблюдается при 
эмфиземе легких, крупозной пневмонии, брон-
хиальной астме, бронхоэктатической болезни, 
хронической пневмонии т.д.

ЛЕКЦИЯ 7
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7.1. Механизмы нарушения альвеолярного 
дыхания

Как известно, газообмен в легких проис-
ходит благодаря диффузии газов через альве-
олярно-капиллярную мембрану по градиенту 
концентрации 02 и С02. Объемная скорость 
диффузии определяется по формуле:

(Р1 - Р2) - это трансмембранный градиент 
парциального давления газа. Для О2  он равен 60 
мм рт.ст. (в альвеолярном воздухе давление О2 
(Р1) равно 106 мм рт.ст.; в легочных капиллярах 
(Р2) - 46 мм рт.ст.) в начальном отрезке капилля-
ра. Градиент парциального давления СО2 имеет 
противоположное направление (Р1 - 46 мм рт. ст. 
в легочных капиллярах, Р2- 40 мм рт. ст. в аль-
веолах) и равен 6 мм рт. ст. в начальном отрезке 
капилляра. Эти градиенты давлений служат дви-
жущей силой диффузии О2 и СО2, т.е. газообме-
на в легких;

α - растворимость газов в тканях. Поскольку, 
растворимость СО2 в мембране примерно в 20 
раз больше, чем О2, то и скорость диффузии СО2 
через альвеолярно-капиллярную мембрану в 20 
раз выше;

К- константа диффузии; 
S - площадь альвеол (или площадь газооб-

мена, которая составляет 50-100 м2);
d - это толщина альвеолярно-капиллярной 

мембраны, которая препятствует диффузии га-
зов. В организме  здорового человека толщина 
альвеолярно-капиллярной мембраны варьирует 
от 0,3 до 2 мкм (рис.10). 

Изнутри альвеолы выстланы сурфактан-
том. Сурфактант - это поверхностно-активное 
вещество (ПАВ), выстилающее альвеолы, про-
дуцируется  альвеолоцитами второго порядка 
и на 70-80% состоит из фосфолипидов (фосфа-
тидилхолин, фосфатидилглицерол,  дипальми-

тоилфосфатидилхолин и т.д.), а на 20-30% - из   
белков  (апопротеины, сывороточные альбуми-
ны). В условиях нормы   постоянно  происхо-
дит обновление сурфактанта за счет фагоцито-
за альвеолярными макрофагами и его синтеза 
альвеолоцитами 2-типа. Сурфактант выполняет 
следующие функции: снижает поверхностное 
натяжение альвеол и обеспечивает их стабили-
зацию, предупреждает спадение альвеол, обе-
спечивает несмачиваемость при вдохе, улучша-
ет диффузию газов, увеличивает растяжимость 
легких, препятствует пенообразованию. В ре-
гуляции секреции сурфактанта  участвуют раз-
личные гормоны, в частности, катехоламины, 
эстрогены, тироксин, глюкокортикоиды, кото-
рые усиливают выработку сурфактанта. В то же 
время инсулин, андрогены, а также  атропин, 
белки и  липиды сурфактанта    угнетают его 
синтез. Уменьшение выработки сурфактанта 
наблюдается при гиповентиляции, хронической 
гипоксии, легочной гипертензии, при пораже-
нии альвеолоцитов 2-го типа,  при вдыхании 
табачного дыма и чистого кислорода и т.д. При 
этом нарушается диффузия газов, развиваются 
ателектазы и отек легких, образуется пена. 

Рис.10. Схема альвеолярно- капиллярной 
мембраны ( Воложин А.И.,2000)

Недостаток внутрилегочного сурфактанта 
служит первопричиной развития респираторно-
го дистресс-синдрома новорожденных у недо-
ношенных   детей. 

Своеобразие патологии дыхательной си-
стемы у детей раннего возраста может быть об-


