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ВИТАЛЬНОЕ ЗНАЧЕНИЕ НАРУШЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ И 

ГАЗООБМЕНА ПРИ ОСТРОЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ  

Рузиев А.Э. 

Бухарский государственный медицинский институт имени Абу Али ибн Сино, г. Бухара, Узбекистан 

   

Резюме. Острая дыхательная недостаточность (ОДН) — это неотложное состояние, кото-

рое может осложнять практически любое заболевание дыхательной системы и во всем мире ха-

рактеризуется широкой распространенностью и высоким уровнем летальности. Вероятность бла-

гоприятного исхода при ОДН в значительной мере зависит от способности врача распознать этот 

синдром вовремя и принять надлежащие экстренные меры, направленные на поддержание и вос-

становление функции дыхания. На основе современных знаниях медицинской науки в сфере неот-

ложных и критических состояний, данная статья описывает ключевые аспекты патогенеза – раз-

вития на созданной модели ОДН. В частности, рассматриваются патофизиологические закономер-

ности развития ОДН в зависимости от вовлеченности в патологический процесс того или иного 

структурного компонента дыхательной системы.   

Ключевые слова: дыхательная недостаточность; гипоксия; гипоксемия; гиперкапния; оксиге-

нация; вентиляция легких; модель ОДН; ИВЛ.  

 

VITAL SIGNIFICANCE OF DISORDERS OF CENTRAL HEMODYNAMICS AND GAS 

EXCHANGE IN ACUTE RESPIRATORY FAILURE 

Ruziev A.E. 

Bukhara State Medical Institute named after Abu Ali ibn Sino, Bukhara, Uzbekistan 

 

Resume. Acute respiratory failure (ARF) is an emergency condition that can complicate virtually any 

respiratory disease and is characterized by high prevalence and mortality worldwide. The likelihood of a 

favorable outcome in ARF largely depends on the physician's ability to recognize this syndrome in time and 

take appropriate emergency measures aimed at maintaining and restoring respiratory function. Based on 

modern knowledge of medical science in the field of emergency and critical conditions, this article describes 

the key aspects of pathogenesis - development on the created model of ARF. In particular, the pathophysio-

logical patterns of the development of ARF are considered depending on the involvement of one or another 

structural component of the respiratory system in the pathological process. 

Key words: respiratory failure; hypoxia; hypoxemia; hypercapnia; oxygenation; pulmonary ventila-

tion; ARF model. 

 

ЎТКИР НАФАС ЕТИШМОВЧИЛИГИДА МАРКАЗИЙ ГЕМОДИНАМИКА ВА ГАЗ 

АЛМАШИНУВИ БУЗИЛИШИНИНГ ҲАЁТИЙ АҲАМИЯТИ 

Рузиев А.Э. 

Абу Али ибн Сино номидаги Бухоро давлат тиббиёт институти, Бухоро ш., Ўзбекистон 

 

Резюме. Ўткир нафас етишмовчилиги (ЎНЕ) – деярли ҳар қандай респиратор касалликни 

мураккаблаштириши мумкин бўлган фавқулодда ҳолат бўлиб, бутун дунё бўйлаб юқори тарқалиш 

фоизи ва ўлим билан тавсифланади. ЎНЕда ижобий натижа эҳтимоли кўп жиҳатдан шифокорнинг 

ушбу синдромни ўз вақтида аниқлаш ва нафас олиш функциясини сақлаб қолиш ва ёки уни тиклашга 

қаратилган тегишли фавқулодда чораларни кўриш қобилиятига боғлиқ. Фавқулотда ва ўта оғир 

шароитлар соҳасидаги тиббиёт фанининг замонавий билимларига асосланиб, ушбу мақола ЎНЕ 

патогенезининг асосий жиҳатларининг ривожланишини яратилган модел асосида  тавсифлайди. 

Хусусан, ЎНЕ ривожланишининг патофизиологик қонуниятлари нафас олиш тизимининг  ва ёки 

таркибий қисмларининг патологик жараёнда иштирок этишига қараб кўриб чиқилади. 

Калит сўзлар: нафас олиш етишмовчилиги; гипоксия; гиперкапния;  ўпка вентиляцияси; ўткир 

нафас етишмовчилик модели; сунъий нафас бериш. 
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Актуальность. Острая дыхательная недостаточность (ОДН) представляет собой синдром, ха-

рактеризующийся неспособностью дыхательной системы поддерживать эффективный газообмен. Ле-
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тальность при ОДН, по некоторым данным, может достигать 40 % [2;7], и пациенты с этим синдро-

мом составляют значительную долю от общего числа поступивших в отделения интенсивной терапии 

[10]. Эффективное лечение любой патологии, в том числе и ОДН, возможно только при детальной 

диагностики этих форм патологических состояний. В свою очередь, диагностика должна исходить из 

патофизиологических механизмов развития любой формы нарушения дыхания [4].  

Поскольку в отечественной литературе существует дефицит совокупных данных по эпидемио-

логии ОДН [1], сведения, полученные за рубежом, в целом свидетельствуют об увеличении распро-

страненности этого синдрома. В настоящее время благодаря совершенствованию медицинских тех-

нологий и принципов респираторной поддержки может наблюдаться тенденция к снижению уровня 

внутрибольничной летальности среди пациентов с ОДН [8]. Тем не менее полиэтиологический харак-

тер и высокая распространенность синдрома удерживают ОДН на одном из первых мест в глобальной 

структуре смертности [11]. ОДН не заболевание, а тяжелый синдром, возникающий остро, при кото-

ром легкие не могут обеспечивать нормальное РаО2 и РаСО2 при максимальном напряжении компен-

саторных механизмов, являясь потенциально опасной для жизни [3; 5]. Нарушение дыхания не всегда 

соответствуют степени изменений РаО2 и РаСО2. Тахипноэ и регулярное полипноэ переходящее в 

апноэ - это признаки нарастающей гипоксии. От степени которой зависит и нарушение кровообраще-

ния. Гипоксемическая и гиперкапническая кома всегда сопровождаются артериальной гипотензией и 

циркуляторным шоком. Тахипноэ (свыше 35 в мин.) – признак декомпенсации дыхания [5].      

Наиболее частыми причинами развития ОДН являются пневмония, хроническое обструктивное 

заболевание легких, хроническая сердечная недостаточность и острый респираторный дистресс-

синдром [8]. Основная функция дыхательной системы заключается в обеспечении постоянной окси-

генации крови и удалении основного летучего продукта обмена веществ, углекислого газа (CO2 ), в 

атмосферу. ОДН — это синдром, который характеризуется неспособностью дыхательной системы 

поддерживать эффективный газообмен. Термин «острая» указывает на быстрое развитие дыхатель-

ной недостаточности (в течение нескольких часов или дней) [6].  

Существуют два основных типа ОДН: 1) гипоксемическая ОДН (тип I) - представляет собой 

недостаточность оксигенации, то есть неспособность дыхательной системы обеспечить доставку до-

статочного количества кислорода (O2) в кровь (гипоксемия) и, как следствие, к органам (гипоксия). 

Диагноз гипоксемической ОДН подтверждается результатами анализа газов артериальной крови 

(ГАК) в виде снижения парциального давления O2 в артериальной крови (PaO2) ниже 60 мм рт.ст. 

при дыхании атмосферным воздухом [9].  Этот тип ОДН также называют гипоксемией без гиперкап-

нии; 2) гиперкапническая ОДН (тип II) — является следствием неэффективной вентиляции (альвео-

лярной гиповентиляции). Этот тип ОДН диагностируют, когда парциальное давление CO2 в артери-

альной крови (PaCO2) превышает 45 мм рт.ст. [6; 9]. Не смотря всего этого, фактически нет ни одного 

патогномичного симптома, который был бы достаточным основанием для диагностики ОДН. В этой 

связи весьма актуальным является поиск и разработка эффективных методов диагностики и реанима-

ционных мероприятий, опирающихся на патогенетически обоснованное критическое состояние, ко-

торое обусловливает летальный исход при ОДН.      

Целью настоящего исследования является создать модель ОДН на эксперименте и изучить 

при этом нарушения показателей центральной гемодинамики и газообмена, которые обусловливают 

летальный исход. 

Материал и методы. На 7 беспородных собаках произведены эксперименты для создания мо-

дель ОДН. Эксперименты проводились нами разработанным способом в условиях общего обезболи-

вания подопытного животного, с вентиляцией легкого комнатным воздухом. ОДН создана посред-

ством аппарата клапанного приспособления (приспособление изобретено профессором 

Б.Р.Бабаджановым, 1974). Аппарат клапанного приспособления обеспечивает свободный вдох при 

дозированном затруднении выдоха (Рис.1.).   

       

 

 

Рис.1.  Клапанное приспособление - дыха-

тельная трубка  создающая модель острой 

дыхательной недостаточности. 
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А – фаза вдоха; через клапанное устройство, одновременно в пяти имеющихся отверстиях  2 

мм свободно и без сопротивления поступает воздух в легкие; Б – фаза выдоха: в клапанном устрой-

стве имеющиеся четыре периферические отверстия, каждый на  по 2 мм закрываются, остается 

единственное  - цетральное отверстие  2 мм,  через которое осуществляется выдох; В – дыхательная 

трубка в собранном виде). 

Общий вид примененного клапанного приспособления показан на рис.2. 

 

 
Рис.2. Общий вид аппарата клапанного приспособления. 

 

Результаты и обсуждение. При модели, в условиях острой дыхательной недостаточности, в 

течение 45-90 мин, динамически изучали следующие показатели: РаО2, РаСО2, общее содержание 

гемоглобина, рН крови, НвО2 артериальной и венозной крови и другие (Табл.).   

                                                                                                           Таблица №1 

Гемодинамические и газообменные показатели при созданной модели острой дыхательной не-

достаточности (со свободным вдохом и затруднённым выдохом) 

 

Исходные данные На 50-60 минуте ОДН 

№ 

  

Час-

тота 

дыха 

ния 

Нв, 

г/л 

РаО2, 

 мм. 

 рт. 

ст. 

РаСО2, 

 мм.  

рт. ст. 

рН НвО2, 

 % в  

периф. 

 арт. 

кров 

Частота 

дыхания 

Нв, 

г/л 

РаО2, 

мм. 

рт. 

ст. 

РаСО2, 

мм. рт. 

ст. 

рН НвО2, 

% в 

периф. 

арт. 

кров 

1 20 7,6 90,0 34,0 7,41 89,5 47 14,5 31 42 7,30 68 

2 19 7,7 89,0 31,5 7,37 90,5 64 13,0 35 58 7,20 55 

3 24 7,5 87,0 33,5 7,39 91,5 72 15,0 38 50 7,25 54,5 

4 20 7,8 91,5 35,0 7,37 89,5 59 14,8 35 40,5 7,29 57 

5 21 7,6 90,5 29,5 7,40 89,5 49 12,5 34,5 60,5 7,19 47,5 

6 19 6,9 89,0 32,5 7,40 91,0 64 15,0 38 58 7,20 55 

7 22 7,0 90,5 30,0 7,40 89,5 50 14,3 34,8 61,5 7,20 47,5 

 

Острая дыхательная недостаточность, при созданной модели, развивалась по следующей схеме: 

дыхание учащалось от 18-22 циклов до 58-72 цикла в минуту, а потребление кислорода при этом 

снижалось до 40-60 мл/мин, что составляло 33,3 - 43,5 % от исходного. На основании спирографиче-

ских данных, насыщение артериальной  крови кислородом понижалось с 90,5- 91,8 % до 55-70 %, а 

венозной  с 60 - 67,5 %  до 38 - 41 %  НвО2. На высоте асфиксии РО2 артериальной крови колебалась в 

пределах 40,4 - 60 мм. рт.ст., РСО2 – 58 - 60,5 мм. рт.ст., а в венозной РО2 от 29 до 40 мм. рт.ст., РСО2  

до 70 мм. рт.ст. 

Артериальное системное (систолическое) давление повышалось с 95-105 мм.рт.ст.  до 158-185 

мм. рт.ст., венозное давление в задней полой вене, в течение 38-46 минут от начала дыхательной не-

достаточности почти не изменялось, в передней полой вене начиная с 20-25 минуты дыхательной не-

достаточности, становилось отрицательным. В критический момент, на 50-60 минуте от начала 

острой дыхательной недостаточности, как правило, давление в правом желудочке достигало 20,5 - 

33,5 мм. рт.ст., что составляло 200 % от исходного. 
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Через час от начала острой дыхательной недостаточности с уменьшением артериального дав-

ления венозное давление в задней полой вене начинало повышаться, достигая от 4 до 8,5 см.вод.ст. С 

этого момента на ЭКГ регистрировались явления гипоксии миокарда. Гипоксемия и все остальные 

описанные явления достигали максимума по истечении одного часа от начала острой дыхательной 

недостаточности, а еще через час подопытное животное погибало. Надо отметить, что при этой со-

зданной модели ОДН, вследствие нарастающей гиперкапнической гипоксемии в большинстве случа-

ев через 40-70 мин наступала фаза ее декомпенсации. При этом тахикардия сменялась брадикардией, 

тахипноэ - редкостью дыхания. Давление в дыхательных путях падало, снижалось давление в правом 

желудочке сердца и в аорте. То есть, форсированно нарастала острая декомпенсированная сердечная 

недостаточность с известными последствиями. Поэтому, если ОДН не прекращали, то животные по-

гибали. На аутопсии умерших животных отмечалось острое вздутие легких (острая эмфизема легких), 

которое сопровождалось характерным изменением морфологической картины легочной ткани. В лег-

ких появились кровоизлияния, сначала нарастающий периваскулярный, а затем альвеолярный отек. 

Выводы. Полученные результаты изучения газообмена и центральной гемодинамики, при мо-

дели острой дыхательной недостаточности, свидетельствуют о динамическом развитии дисбаланси-

рования показателей газового состава крови и гемодинамики. Поскольку главная функция легких – 

обмен О2 и СО2, то интегральными величинами, определяющими ее, являются РаО2 и РаСО2. Поэто-

му, анализ газов артериальной крови позволяет получить абсолютно верные  показатели адекватно-

сти легочной функции. На фоне острой дыхательной недостаточности не только страдает газообмен, 

но и значительно нарушается центральная гемодинамика, иногда являющаяся причиной летального 

исхода. Учитывая этого, от степени острой дыхательной недостаточности, немедленно надо приме-

нять реанимационные меры по устранению нарушенной гемодинамики. Тяжелую ОДН всегда следу-

ет рассматривать как критическое состояние. В таких случаях неотложные мероприятия по диагно-

стике и лечению должны проводиться одновременно во избежание дальнейшего прогрессирования 

дыхательных расстройств и развития дополнительных угрожающих жизни осложнений.  
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