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Резюме
Дихання — це сукупність процесів, що забезпечують окислюваль-

но-відновний метаболізм в організмі, тобто надходження кисню ззовні, 
його утилізацію клітинами, утворення вуглекислоти та її видалення з 
організму. Дихальна функція легень забезпечується трьома головними 
процесами: транспортом повітря та крові та обміном газів через альве-
оло-капілярну мембрану. Ці три процеси прийнято позначати як вен-
тиляцію, перфузію та дифузію.

У статті розглянуто питання термінології та патогенезу синдрому 
респіраторної недостатності (РН), який є складовою більш загального 
патологічного стану  — дихальної недостатності, в патогенезі якої, 
поряд з легеневими механізмами, основну роль відіграють позалеге-
неві фактори.

У статті розглянуто питання термінології та патогенезу синдрому 
РН, який є складовою більш загального патологічного стану — дихаль-
ної недостатності, у патогенезі якої, поряд з легеневими механізмами, 
основну роль відіграють позалегеневі фактори.

Детально розглянуто основні механізми патогенезу РН: обструк-
ція дихальних шляхів (бронхоспазм, порушення дренування мокро-
тиння, запальний набряк слизової оболонки бронхів, експіраторний 
стеноз, сторонні тіла та ін.); рестрикція альвеол (запальна інфільтрація, 
інтерстиційний набряк, пневмосклероз, плеврит, пневмоторакс та ін.); 
дифузійні розлади (інтерстиційний набряк, колагенози, силікоз та ін); 
порушення легеневого кровотоку (порушення вентиляційно-перфу-
зійного балансу, розлади легеневої мікроциркуляції, редукція судин-
ного русла при ідіопатичній легеневій гіпертензії, мікроемболії, капі-
ляротоксикозі та ін.); скорочення легеневої функціонуючої тканини 
(пневмонія, туберкульоз, резекція легень, ателектаз, кістозні та інші 
ураження та ін.).

Розглянуто методи клінічної оцінки ступеня тяжкості РН, засновані 
на застосуванні різних шкал вимірювання ступеня задишки — провідно-
го симптому РН. Дано характеристику основних методів функціональної 
оцінки механізмів патогенезу та ступеня тяжкості РН  — спірометрії, 
бодиплетизмографії, дослідження дифузійної здатності легень.
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Abstract
Breathing is a set of processes that ensure redox metabolism in the 

body, i.e. the supply of oxygen from the outside, its utilization by cells, the 
formation of carbon dioxide and its removal from the body. The respirato-
ry function of the lungs is provided by three main processes: the transport 
of air and blood and the exchange of gases through the alveolar-capillary 
membrane. These three processes are commonly referred to as ventilation, 
perfusion and diffusion.

The article considers the issue of terminology and pathogenesis of 
respiratory failure syndrome (RF), which is a component of a more general 
pathological condition — gas exchange failure, in the pathogenesis of 
which, along with pulmonary mechanisms, extrapulmonary factors play a 
major role.

The article discusses the terminology and pathogenesis of the RF 
syndrome, which is a component of a more general pathological condi-
tion — respiratory failure, in the pathogenesis of which, along with pulmo-
nary mechanisms, extrapulmonary factors play a major role. The main 
mechanisms of the pathogenesis of RF are considered in detail: airway 
obstruction (bronchospasm, impaired sputum drainage, inflammatory 
edema of the bronchial mucosa, expiratory stenosis, foreign bodies, etc.); 
alveolar restriction (inflammatory infiltration, interstitial edema, pneumo-
sclerosis, pleurisy, pneumothorax, etc.); diffusion disorders (interstitial 
edema, collagenoses, silicosis, etc.); pulmonary blood flow disorders (disor-
ders of ventilation-perfusion balance, disorders of pulmonary microcircu-
lation, reduction of the vascular bed in idiopathic pulmonary hyperten-
sion, microembolism, capillary toxicosis, etc.); reduction of functioning 
lung tissue (pneumonia, tuberculosis, lung resection, atelectasis, cystic and 
other lesions, etc.).

Methods of clinical assessment of the severity of RF are reviewed, 
based on the use of various scales for measuring the degree of dyspnea  — 
the leading symptom of RF. The main methods of functional assessment of 
the pathogenesis mechanisms and severity of RF are characterized — spi-
rometry, body plethysmography, and diffusion capacity of the lungs
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Вступ

Дихання — це сукупність процесів, що забезпечують 
окислювально-відновний метаболізм в організмі, тобто 
надходження кисню ззовні, його утилізацію клітинами, 
утворення вуглекислоти та її видалення з організму [1]. 
Так зване зовнішнє дихання можна уявити собі як два 
паралельні насоси — повітряний і кров’яний з розташо-
ваною між ними альвеоло-капілярною мембраною.

Внутрішнє дихання — це внутрішньоклітинна пере-
дача електрона для отримання енергії. На це витрача-
ється 70 % всього поглиненого легенями кисню, і процес 
отримання енергії, що йде головним чином у мітохондрі-
ях, на прикладі окислення глюкози такий:

С6Н12О6 + О2 = 6 СО2 + 6 Н2О + енергія.
Системи крові та кровообігу (кров’яний насос) забез-

печують і зовнішнє дихання і внутрішнє, і зв’язок між 
ними.

Робота повітряного насоса залежить від механічного 
апарату вентиляції, що включає грудну стінку і дихальні 
м’язи, які керуються центральною нервовою систе-
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7)  пригнічення тканинного дихання (наприклад, гострі 
та хронічні отруєння ціаністими сполуками).
В англомовній літературі для визначення порушень 

функції газообміну в легенях використовується термін 
«respiratory failure». Цей термін перекладається як 
«дихальна недостатність» не цілком коректно, оскільки в 
англійській мові слово «respiration» (дихання, вдих і 
видих) має відношення виключно до апарату зовнішньо-
го дихання.

На наш погляд, термін «respiratory failure», прийня-
тий у Європі та США, вимагає лише часткового перекла-
ду (failure — недостатність), оскільки слово «респіратор-
на» міститься у словниках української мови.

Таким чином, нездатність легень забезпечити нор-
мальний газовий склад артеріальної крові у стані спокою 
або за помірних фізичних навантажень доцільно іменува-
ти синдромом респіраторної недостатності (РН).

Обструктивні порушення легеневої вентиляції

Бронхіальна обструкція є основною причиною ЛН у 
хворих на ХОЗЛ та бронхіальну астму [4–6]. Порушення 
прохідності бронхів нерідко спостерігаються при тубер-
кульозі легень, бронхоектатичній хворобі, муковісцидо-
зі та низці інших захворювань [4].

До основних механізмів розвитку бронхіальної 
обструкції відносяться:
−  запальний набряк слизової оболонки бронхів;
−  бронхоспазм;
−  порушення дренування мокротиння;
−  експіраторне закриття дихальних шляхів [1, 4].

Набряково-запальні зміни в дихальних шляхах 
виникають при впливі тютюнового диму, вдиханні різ-
них шкідливих частинок і газів (ХОЗЛ), мають алергічну 
(бронхіальна астма) та інфекційну природу (інфекційні 
загострення астми та ХОЗЛ, бронхоектатична хвороба 
та ін.) [4] .

Бронхоспазм є провідним механізмом бронхіальної 
обструкції у хворих на бронхіальну астму, проявом 
основного синдрому — гіперреактивності бронхів [5, 9]. 
Ознаки гіперреактивності: транзиторний характер симп-
томів бронхіальної обструкції, добова варіабельність 
пікової об’ємної швидкості видиху (PEF) та об’єму форсо-
ваного видиху за першу секунду (FEV1) > 20 % і високий 
ступінь зворотності бронхіальної обструкції  — збіль-
шення FEV1 більш ніж на 12 % або 200 мл після інгаляції 
сальбутамолу.

У хворих на ХОЗЛ у механізмах бронхіальної 
обструкції бронхоспазм має менше значення  — при-
ріст FEV1 у відповідь на сальбутамол зазвичай не дося-
гає 12 %, що є одним із критеріїв диференціальної діаг-
ностики ХОЗЛ та астми [6, 10]. Ключовим спірометрич-
ним показником, що свідчить про наявність ХОЗЛ, є 
відношення FEV1 до форсованої життєвої ємності легень 
(FVC), яке завжди менше 70 % (виняток становлять 
хворі групи PRISm, у яких зберігається нормальне спів-
відношення FEV1/FVC, проте спостерігаються високі 
темпи зниження FEV1).

Важливу роль розвитку бронхіальної обструкції у 
хворих на ХОЗЛ грають порушення дренування мокро-
тиння.

мою  — нейрореспіраторним драйвом, що виходить з 
неї.

Дихальна функція легень забезпечується трьома 
головними процесами: транспортом повітря та крові та 
обміном газів через альвеоло-капілярну мембрану. Ці 
три процеси прийнято позначати як вентиляцію, перфу-
зію та дифузію [1].

Механізми патогенезу, термінологія

У 1998 році було прийнято Офіційний документ 
Американського торакального товариства «Задишка. 
Механізми, оцінка, лікування: консенсус» [2]. Документ 
містить питання термінології, патофізіології, оцінки та 
лікування задишки. Водночас консенсус розглядає 
виключно легеневі механізми розвитку, до яких нале-
жать:
1)  обструкція дихальних шляхів (бронхоспазм, пору-

шення дренування мокротиння, запальний набряк 
слизової оболонки бронхів, експіраторний стеноз, 
сторонні тіла та ін.);

2)  рестрикція альвеол (запальна інфільтрація, інтерсти-
ційний набряк, пневмосклероз, плеврит, пневмото-
ракс та ін.);

3)  дифузійні розлади, наприклад, при потовщенні 
альвеоло-капілярної мембрани (інтерстиційний 
набряк, колагенози, силікоз та ін);

4)  порушення легеневого кровотоку (порушення вен-
тиляційно-перфузійного балансу, розлади легеневої 
мікроциркуляції, редукція судинного русла при ідіо-
патичній легеневій гіпертензії, мікроемболії, капі-
ляротоксикозі та ін.);

5)  скорочення легеневої функціонуючої тканини (пнев-
монія, туберкульоз, резекція легень, ателектаз, 
кістозні та інші ураження та ін.).
Синдром, що розвинувся на основі легеневих меха-

нізмів і поєднує такі симптоми, як задишка, ціаноз, зни-
ження рівня фізичної активності та якості життя, є скла-
довою більш загального патологічного стану, що назива-
ється дихальною недостатністю (ДН). 

У патогенезі ДН, поряд з легеневими механізмами, 
беруть участь позалегеневі фактори.

До позалегеневих механізмів дихальної недостат-
ності слід віднести [1, 3]:
1)  порушення центральної регуляції дихання (травма-

тичні, метаболічні, циркуляторні, токсичні, нейроін-
фекційні та інші ураження головного та спинного 
мозку);

2)  порушення нервово-м’язової передачі імпульсу 
(полірадікулоневрит, міастенія, правець, інтоксика-
ція та ін.);

3)  патологія м’язів (міалгія, міодистрофія, травма, кола-
генози та ін);

4)  ураження грудної стінки (деформація, тугорухли-
вість суглобів ребер, окостеніння хрящів, травма, 
запальні процеси та ін.);

5)  хвороби системи крові (анемія, ураження системи 
гемоглобіну та ін);

6)  патологія кровообігу (серцева недостатність будь- 
якого генезу, гіповолемія від крововтрати та інших 
причин);
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Трахеобронхіальний секрет є фізіологічним про-
дуктом. У нормі протягом доби бронхіальними залоза-
ми та келихоподібними клітинами виробляється від 10 
до 100 мл секрету залежно від режиму діяльності люди-
ни. Слиз, що утворюється, містить до 95 % води, 
мукопротеїни, що надають слизу в’язкоеластичні влас-
тивості, а також компоненти сурфактантної системи 
легень, імуноглобуліни, лізоцим, протеази, електролі-
ти, макрофаги. За допомогою цих складових частин 
трахеобронхіального слизу здійснюється захист легень 
від вірусного, бактеріального, пилового та інших шкід-
ливих впливів та забезпечується робота війчастого 
епітелію дихальних шляхів [1, 4].

Мокрота є аномальним продуктом. Вона склада-
ється з підвищеної кількості патологічно зміненого 
трахеобронхіального слизу, що містить безліч клітин, 
головним чином, лейкоцитарного ряду. Механічна та 
хімічна дія патогенних факторів на слизову оболонку 
бронхів призводить до гіперфункції секреторних клі-
тин, що продукують більше слизу, ніж у нормі. Виникає 
гіперкринія, що має захисний характер. Одночасно 
спостерігаються якісні зміни бронхіального секрету, 
який стає більш в’язким та густим (дискринія) [1, 4]. 
Кашель виникає у разі пошкодження механізму муко-
цилиарного очищення внаслідок впливу різних пато-
генних чинників, зокрема респіраторних вірусів. 
Мукоциліарне очищення порушується при висиханні 
та запаленні слизової оболонки, гіповітамінозі А, аци-
дозі, загальній гіпогідратації організму, дії тютюново-
го диму, різних частинок та газів, інгаляції 100 % 
кисню. Порушення руху густого і в’язкого мокротиння 
призводить до його накопичення в просвіті повітро-
провідних шляхів, сприяючи збільшенню ступеня 
бронхіальної обструкції [5, 8].

Обструктивні порушення вентиляції призводять до 
розвитку гіперінфляції легень (inflation (англ.)  — наду-
вання, наповнення повітрям, здуття). Гіперінфляція може 
бути зворотньою  — так звана динамічна гіперінфляція 
легень, що виникає, наприклад, лише у момент нападу 
бронхіальної астми.

Основною причиною гіперінфляції є раннє експіра-
торне закриття дихальних шляхів (ЕЗДШ) [1].

Суть цього фізіологічного механізму ось у чому. Під 
час видиху, коли об’єм легень наближається до залишко-
вого, у різних легеневих зонах затримується різна кіль-
кість газу.

У розвитку ЕЗДШ має значення та підвищення екстра-
пульмонального тиску м’язами грудної клітки при актив-
ному видиху, що звужує або закриває бронхи, перш ніж 
з легень вийде повітря. Необхідно відзначити, що у здо-
рової людини видих, на відміну від вдиху, здійснюється 
пасивно за рахунок ваги грудної клітки та еластичної 
тяги легень. У хворих з бронхообструктивним синдро-
мом у видиху беруть активну участь дихальні м’язи, м’я-
зові зусилля, що додаються при цьому, підвищують внут-
рішньогрудний (плевральний) тиск і ведуть до ЕЗДШ. 
Цим пояснюється ефективність застосування методів 
корекції режиму дихання, що ґрунтуються на пасивізації 
видиху.

Таким чином, ЕЗДШ виникає при частковому зву-
женні просвіту бронхів мокротинням, внаслідок запа-
лення слизової оболонки або бронхіолоспазму: в 
області звуження прискорюється потік і знижується 
радіально спрямований тиск, що перешкоджає спаду 
бронха. Те саме відбувається при втраті еластичності 
альвеол та бронхіол. Прискорення дихання, яке знижує 
радіально спрямований тиск, також призводить до 
ЕЗДШ. Розвитку ЕЗДШ сприяє активну участь у видиху 

1 — нормальна часточка із збереженими альвеолярними перегородками; 2 — роздуті альвеоли з атрофією альвеолярної тканини внаслідок 
ЕЗДП; 3 — тиск уздовж осі потоку; 4 — радіально спрямований тиск, що стабілізує стінку дихальних шляхів; 5 — тиск ззовні

Рис. 1. Механізми ЕЗДШ [1]
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дихальної мускулатури, що зумовлює підвищення внут-
рішньогрудного тиску, що звужує або закриває просвіт 
бронхіол (рис. 1).

В результаті ЕЗДШ розвивається гіпоксемія, пов’яза-
на головним чином із шунтуванням крові через гіповен-
тильовані зони легень.

Гіперінфляція легень проявляється збільшенням 
залишкового об’єму (RV) та функціональної залишкової 
ємності легень (ITGV), зменшенням ємності вдиху (IC); 
відповідно зменшується життєва ємність легень (VC). 
Грудна клітина при звичайному диханні постійно пере-
буває у положенні часткового вдиху, що зумовлює 
несприятливий режим функціонування інспіраторних 
м’язів та виснаження резервних можливостей [4].

Рестриктивні порушення

Провідною причиною рестриктивних розладів вен-
тиляції є порушення розтяжності легень внаслідок зни-
ження еластичності тканин, інтерстиційного набряку 
легень, підвищення кровонаповнення [4, 8].

 Важливе значення у виникненні рестриктивних 
порушень вентиляції має ушкодження сурфактантної 
системи легень, що забезпечує оптимальні умови для 
механічної функції альвеол [1].

Основна роль сурфактантної системи легень  — 
попередження спадання альвеол при низьких легеневих 
об’ємах, зниження транспульмонального тиску та м’язо-
вих зусиль при вдиху та підвищення еластичної тяги при 
максимальних об’ємах перед видихом.

Порушення продукції сурфактанту сприяє зниженню 
ефективності механіки дихання та зменшенню легене-
вих об’ємів, розвитку ателектазування та набряку леге-
невих тканин.

Рестриктивні розлади найчастіше пов’язані з набря-
ком, запаленням та фіброзуванням альвеол, які зумов-

люють як зниження еластичності тканин, так і порушен-
ня продукції сурфактанту. вентиляції.

При запальних захворюваннях легень рестриктивні 
розлади, як правило, поєднуються з порушеннями брон-
хіальної прохідності.

Рестриктивні порушення легеневої вентиляції 
проявляються зменшенням загальної ємності легень 
(TLC) з допомогою її складових, зокрема і залишково-
го об’єму легень (RV). Зменшуються життєва ємність 
легень (VC), ємність вдиху (IC), резервний об’єм види-
ху (ERV) та функціональна залишкова ємність легень 
(ITGV).

Необхідно відзначити, що у хворих на ІЛФ також від-
значається різке зменшення FEV1, миттєвих об’ємних 
швидкостей видиху на рівні 25 %, 50 % та 75 % FVC (FEF25, 
FEF50, FEF75), пікової об’ємної швидкості видиху (PEF), що 
помилково розцінюється як прояв бронхіальної обструк-
ції. Зниження цих показників є наслідком зменшення 
статичних об’ємів, а також зростання еластичного та 
в’язкісного дихального опору внаслідок фіброзу легень. 
Відсутність порушень бронхіальної прохідності у хворих 
на ІЛФ підтверджується збільшенням показника FEV1/
FVC до 90 % і більше.

Порушення дифузійної здатності легень

Транспорт газів через альвеоло-капілярну мембра-
ну здійснюється у вигляді дифузії. При цьому швидкість 
дифузії прямо пропорційна площі контакту, різниці кон-
центрацій газу з обох боків мембрани і обернено про-
пор ційна товщині мембрани.

Площа дифузної поверхні зменшується при рестрик-
тивних процесах, що обмежують розправлення альвеол. 
Альвеоло-капілярний градієнт парціального тиску 
кисню та вуглекислого газу зменшується при альвеоляр-
ній гіповентиляції внаслідок обструктивних розладів 

Рис. 2. Градієнти тиску О
2
 і СО

2
 як рухова сила дифузії
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(рис. 2). Дифузія газів знижується також при зменшенні 
легеневого кровотоку. 

Однак усі ці механізми РН, на наш погляд, слід вважа-
ти порушеннями газообміну внаслідок розладів венти-
ляції та кровотоку, а не дифузії [3, 11]. Поняття порушен-
ня дифузійної здатності легень більш вузьким і передба-
чає обмеження швидкості дифузії загальною товщиною 
альвеоло-капілярної мембрани.

У нормі загальна товщина альвеоло-капілярної 
мембрани разом із пристіночним шаром плазми не 
повинна перевищувати 0,7–0,9 мкм. Чим довше шлях 
від альвеолярного газу до його носія капілярної крові 
(еритроцит або плазма), тим повільніше протікає дифу-
зійний процес. Отже, всі фізіологічні механізми, що 
ведуть до потовщення або зміни структури мембрани, 
набряк, запалення, лімфостаз завжди порушують альве-
оло-капілярну дифузію. Це відбувається при фіброзую-
чих альвеолітах, пневмоконіозах, ураженнях легень 
при дифузних захворюваннях сполучної тканини, віко-
вому склерозуванні мембрани та інших патологічних 
змін легень.

Слід зазначити, що розчинність СО2 у тканинах мемб-
рани в 20 разів перевищує аналогічний показник О2 [1, 
8]. Тому, розмірковуючи про порушення дифузійної 
здатності легень, ми маємо на увазі лише порушення 
дифузії кисню, оскільки, якщо кровотік збережений, то 
вуглекислий газ дифундує у достатніх кількостях і, крім 
того, утилізується як дихальним шляхом.

При потовщенні альвеоло-капілярної мембрани у 
хворих на фіброзуючі альвеоліти внаслідок порушення 
дифузії О2 розвивається гіпоксемія. Зниження напруги 
О2 у крові призводить до збудження хеморецепторів 
синокаротидної зони та розвитку задишки. Гіпер-
вентиляція зумовлює вимивання із крові СО2, дифузія 
якого зберігається на нормальному рівні. В результаті 
розвивається гіпокапнія та дихальний алкалоз, що є 
характерною ознакою інтерстиційних хвороб легень, в 
основі яких — запальний набряк та фіброзування альве-
ол [4]. У фінальній стадії ІЛФ в результаті ремоделювання 

бронхо-альвеолярних структур розвивається оклюзія 
дрібних бронхів, що супроводжується альвеолярною 
гіповентиляцією та збільшенням легеневого шунту. 
Гіпокапнія змінюється на нормокапнію та гіперкапнію  — 
провісники несприятливого результату хвороби.

Порушення легеневого кровотоку

Велике значення у розвитку РН мають порушення 
перфузії у легенях. До них відносяться розлади балансу 
вентиляції та кровотоку, порушення мікроциркуляції та 
редукція судинного русла у легенях.

Порушення відношення вентиляції та кровотоку 
виникають у випадках, коли в яких-небудь зонах легень 
рівень перфузії переважає над рівнем вентиляції, у зв’яз-
ку з чим у цих ділянках не відбувається ефективний газо-
обмін, а венозна, за складом, кров потім домішується до 
артеріальної — зростає легеневий шунт. Розлади венти-
ляції та перфузії спостерігаються в зонах гіповентиляції 
внаслідок різних причин — інфільтрації, обструктивних 
порушень та пов’язаного з ними ЕЗДШ та ін.

Розлади мікроциркуляції легень

У хворих з тривалою гіпоксемією, як правило, розви-
вається компенсаторний еритроцитоз, часто іменова-
ний поліцитемією. Поліцитемія (хвороба Вакеза-Ослера) 
не має відношення до гіпоксемічного еритроцитозу. Це 
захворювання пухлинної природи, яке характеризуєть-
ся збільшенням кількості як еритроцитів, так і грануло-
цитів, тромбоцитів. Для поліцитемії характерна сплено-
мегалія та низький вміст у крові еритропоетину.

Гіпоксемічний еритроцитоз обумовлений фізіологіч-
но адекватною підвищеною продукцією еритропоетину. 
Еритроцитоз викликає збільшення гемоконцентрації 
(зменшення рідкої фракції крові  — зростання гемато-
криту), що суттєво підвищує в’язкість крові та погіршує 
мікроциркуляцію [1, 8]. 

У легеневому судинному руслі розрізняють два види 
капілярів — широкі (діаметром 20–40 мкм) та вузькі 
(4–12 мкм). Загальна площа капілярного русла легень у 
людини становить 35–40 м2, причому основна поверхня 

Рис. 3. Порушення мікроциркуляції легень: збільшення кількості сферичних форм еритроцитів
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дифузійна належить вузьким капілярам. Час переміщен-
ня еритроцитів капілярним руслом в середньому стано-
вить 1 с.

У нормі серед циркулюючих еритроцитів основну 
масу (95 % і більше) становлять дискоцити; зустрічають-
ся також сферичні форми — стоматоцити, ехіноцити та 
сфероцити (рис. 3).

Дискоцит є двояковогнутий диск з рівною поверх-
нею. Площа поверхні приблизно в 1,7 рази перевищує 
площу поверхні сферичного еритроциту при рівному 
діаметрі клітин. Вважають, що дискоцити найбільш 
адаптовані до дифузії газів і транспорту різних речо-
вин через плазмолемму; переважна більшість еритро-
цитів легко проходить по капілярах, що мають удвічі 
менший діаметр, ніж сама клітина. Ці властивості ери-
троцитів обумовлені їхньою високою здатністю змі-
нювати свою конфігурацію за рахунок дископодібної 
форми клітини, щодо низької в’язкості нормального 
гемоглобіну та еластичності клітинної мембрани [3].

Сферичні форми еритроцитів — ехіноцити та стома-
тоцити — утворюються з дискоцитів під впливом різних 
несприятливих факторів, у тому числі гіпоксемії. 
Трансформація дискоциту в ехіноцит та стоматоцит на 
перших етапах має оборотний характер. При тривалому 
впливі несприятливих факторів (зміна рН, електролітно-
го складу плазми, зниження концентрації АТФ та ін) ехі-
ноцити та стоматоцити необоротно трансформуються у 
сфероцити.

Якщо в нормі кількість сферичних форм еритроцитів 
не перевищує 5 %, то при хронічних запальних захворю-
ваннях легень кількість ехіноцитів збільшується до 15 %, 
а стоматоцитів — до 25 %.

Сферичні форми еритроцитів мають жорстку, що 
мало деформується, мембрану, у зв’язку з чим часто 
затримуються у вузьких капілярах. При цьому швидкість 
їхнього руху у вузьких капілярах різко зменшується, а у 
широких  — відповідно збільшується. І перше, і друге 
знижує ефективність газообміну.

У хворих з гіпоксемією та компенсаторним еритро-
цитозом часто розвивається синдром гіперкоагуляції 
крові. У деяких пацієнтів важко здійснити забір крові з 
кубітальної вени через тромбування голки. Порушення 
мікроциркуляції у легенях часто поєднуються з гіпераг-
регацією еритроцитів. Утворення агрегатів у вигляді 
«монетних стовпчиків» за умов гіперкоагуляції сприяє 
мікротромбоутворенню в судинах легень з розвитком 
редукції судинного русла.

Редукція судинного русла легень

Цей механізм РН є провідним у хворих на ідіопатич-
ну легеневу гіпертензію (ІЛГ) та хронічну постемболічну 
легеневу гіпертензію (ХПЕЛГ).

Оклюзія легеневих артеріол внаслідок гіпертрофії 
м’язового шару та склерозування у хворих на ІЛГ при-
зводить до дефіциту капілярного кровотоку, що спричи-
няє зниження ефективності газообміну та розвиток 
гіпоксемії. Разом з тим, скорочення площі дифузійної 
поверхні за рахунок виключення з кровотоку частини 
капілярів не суттєво впливає на дифузію вуглекислого 
газу. При цьому гіпервентиляція внаслідок гіпоксемії 

призводить до розвитку у хворих на ІЛГ гіпокапнії та 
дихального алкалозу.

Найбільш частою причиною формування ХПЕЛГ є 
тромбоемболія дрібних гілок легеневої артерії після 
тяжких травм та оперативних втручань, тромбофлебітів 
судин нижніх кінцівок та порожнини тазу, після перене-
сеного синдрому дисемінованого внутрішньосудинного 
згортання. У частині випадків ХПЕЛГ розвивається внас-
лідок амніотичної емболії зі стертою картиною в гостро-
му періоді.

При емболізації та тромбозі медія судин легень може 
бути нормальною або помірно гіпертрофованою. Однак 
на місці тромбозів та емболів внаслідок їх організації та 
реканалізації настає локальний острівцевий або ексцент-
ричний фіброз інтими, що сприяє прогресуванню редук-
ції судинного русла легень.

Скорочення легеневої функціонуючої тканини

Серед механізмів РН скорочення легеневої функціо-
нуючої тканини має другорядне значення. Навіть після 
пневмонектомії, за умови відсутності патологічних змін у 
легені, задишка виникає тільки при помірних наванта-
женнях і не обмежує фізичну активність пацієнта в 
повсякденній діяльності.

Позалегеневі механізми РН

У розвитку гіпоксемії у хворих із хронічними запаль-
ними захворюваннями легень беруть участь і позалеге-
неві механізми — порушення регуляції дихання, функці-
онального стану дихальної мускулатури, розлади меха-
ніки дихання внаслідок деформації грудної клітки.

Порушення регуляції дихання

У різних умовах функціонування організму необхід-
но, щоб вентиляція легень змінювалася відповідно до 
особливостей життєдіяльності. Це можливо завдяки 
тому, що в дихальний центр (ДЦ) надходить безперерв-
на сигналізація від хеморецепторів про сталість або від-
хилення РаО2 і РаСО2. Положення у тому, що у регуляції 
режиму вентиляції провідне значення має висока чутли-
вість ДЦ до відхилень у газовому складі артеріальної 
крові, є основою класичної теорії гуморальної регуляції 
дихання [1, 8].

У ДЦ надходять аферентні сигнали від рецепторів, 
що у дихальних шляхах і легенях. Головна роль при 
цьому належить імпульсації від рецепторів розтягуван-
ня, яка сигналізує про повітронаповненість легень та її 
зміни в різні фази дихального циклу. Мотонейрони і ДЦ 
надходять також імпульси від рецепторів дихальної 
мускулатури, що має значення для регуляції участі різ-
них дихальних м’язів у виконанні дихальних рухів. Але 
все ж таки основну роль у регуляції дихання відіграють 
хеморецептори, що омиваються цереброспінальною 
рідиною (ЦСР) або кров’ю, що протікає через аортальні 
та каротидні тільця. Вони реагують на рівень іонів Н+, 
СО2 та гіпоксемію [1, 3, 11].

Хеморецептори довгастого мозку, що омиваються 
ЦСР, реагують на іони Н+, але ця реакція повільна, що 
триває хвилини.

Реакція хеморецепторів каротидних та аорталь-
них тілець (вони реагують головним чином на гіпоксе-
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мію) швидка, що триває секунди. Головний ефект вуг-
лекислого газу в регуляції дихання — утворення іонів 
Н+ у ЦСР. Центральні рецептори регулюють в основ-
ному глибину вдиху, тоді як периферичні  — частоту 
дихання [1].

ЦСР відокремлена від крові гематоенцефалічним 
бар’єром, відносно непроникним для іонів Н+ і НСО3

-, але 
вільно пропускає молекули СО2, що дифундують у ЦСЖ з 
кровоносних судин головного мозку, в результаті чого в 
ЦСР накопичуються іони Н+, що стимулюють хеморецеп-
тори. Отже, рівень СО2 у крові впливає на вентиляцію 
переважно шляхом зміни рН ЦСР. Роздратування хемо-
рецепторів призводить до гіпервентиляції, що знижує 
РСО2 у крові та, отже, у ЦСР.

У нормі рН ЦСР становить 7,32. Оскільки вміст білків 
у цій рідині набагато нижчий, ніж у крові, можливості її 
буферної системи набагато менші. Завдяки цьому рН 
ЦСЖ у відповідь на зміну РСО2 зсувається набагато біль-
ше, ніж у крові. Якщо такий зсув рН ЦСЖ зберігається 
тривалий час, то бікарбонати долають гематоенцефаліч-
ний бар’єр, тобто відбувається компенсаторна зміна 
концентрацій НСО3 в ЦСР. Внаслідок рН ЦСР через 24–
48 год нормалізується.

У хворих з хронічними ураженнями легень із постій-
но підвищеним РаСО2 рН ЦСР може бути нормальним, 
тому рівень вентиляції у них набагато нижчий, ніж слід 
очікувати, виходячи з РСО2 в артеріальній крові. Те саме 
можна спостерігати і у здорових осіб, якщо запропону-
вати їм протягом кількох діб дихати газовою сумішшю, 
що містить 3 % СО2 [8].

Важливе положення класичної гуморальної теорії 
регуляції дихання полягає в тому, що з двох основних 
факторів — недоліку О2 в артеріальній крові та надлиш-
ку СО2  — головна роль у регуляції дихання належить 
останньому.

У нормі роль гіпоксії у регуляції дихання невелика. 
Якщо підтримувати РСО2 у повітрі, що вдихається на 
рівні 36 мм рт. ст., то суттєві зміни вентиляції починають-
ся при зниженні РО2 до 50 мм рт. ст. Підвищення РСО2 
призводить до посилення вентиляції за будь-якого РО2, 
навіть за 100 мм рт. ст. [8].

У хворих з тяжкими ураженнями легень стимулюю-
чий вплив вуглекислого газу на вентиляцію різко зни-
жено, оскільки рН позаклітинної рідини мозку, незва-
жаючи на підвищений РСО2, майже відповідає такому в 
нормі. У умовах головним стимулятором дихання стає 
артеріальна гіпоксемія. Якщо таким хворих для корек-
ції гіпоксемії дають дихати газовими сумішами з висо-
ким вмістом кисню, рівень їх легеневої вентиляції може 
різко знизитися. Тому проведення хворим на гіперкап-
нію оксигенотерапії короткочасними сеансами зовсім 
не виправдане [8].

Оскільки гіпоксичний фактор збільшує вентиляцію 
в основному за рахунок почастішання дихання, то 
поряд зі зростанням енерговитрат на додаткову роботу 
дихальних м’язів збільшується частка мертвого просто-
ру в загальному об’ємі легеневої вентиляції, що зво-
дить нанівець стимулюючий ефект гіпоксемії і, по суті, 
зберігає режим гіповентиляції  — основну причину 
гіперкапнії.

Порушення активності дихальних м’язів

До позалегеневих механізмів респіраторної недо-
статності у хворих на хронічні запальні захворювання 
легень відноситься слабкість дихальних м’язів.

Головним дихальним м’язом є діафрагма, з якою 
пов’язані інші дихальні м’язи: міжреберні, грудні, черев-
ні, плечового пояса. Зовнішні міжреберні м’язи, а також 
передні (міжхрящові) внутрішні міжреберні м’язи діють 
при видиху. М’язи передньої черевної стінки — зовнішні 
та внутрішні косі, прямі та поперечні — також відносять-
ся до м’язів видиху. Сходові та грудинно-ключич-
но-соскоподібні м’язи піднімають і фіксують грудну клі-
тину та беруть участь при вдиху. Таку ж функцію можуть 
виконувати при гіперпное трапецієподібні, грудні та 
зубчасті м’язи. Маса дихальних м’язів у людини стано-
вить близько 4–5 кг [8].

Ефективність скорочення дихальних м’язів, як і всіх 
скелетних м’язів, обумовлена   залежністю довжина-на-
пруга та зусилля-швидкість. Чим більша довжина м’яза, 
тим більшу силу може вона розвинути. Чим більше 
потрібне зусилля, тим менша швидкість, з якою воно 
виконується, тому при великих навантаженнях ефектив-
ні скорочення дихальних м’язів уповільнюються.

Слабкість дихальних м’язів при хронічних захворю-
ваннях легень настає внаслідок трьох причин  — над-
лишкова м’язова робота, недостатнє енергопостачання 
м’язів та нефізіологічний вихідний їхній стан при вдиху 
та видиху. Надмірна робота обумовлена   обструктивни-
ми та рестриктивними розладами легеневої вентиляції, 
недостатнє енергопостачання м’язів виникає внаслідок 
гіпоксії. Нефізіологічна вихідна довжина м’язів має зна-
чення порушеннях роботи дихальної мускулатури при 
обструктивних захворюваннях легких. Наприклад, при 
обструктивній емфіземі легень рівень спокійного дихан-
ня зміщується убік вдиху.

Деформація грудної клітки на кшталт бочкоподіб-
ної призводить до того, що м’язи видиху подовжують-
ся, тоді як вдиха — коротшають. Дається взнаки залеж-
ність довжина-напруга, і м’язи вдиху стають слабшими, 
а видиху   — сильнішими. Тому, незважаючи на те, що 
бронхіальна обструкція обумовлює надлишкове наван-
таження на м’язи видиху, при ХОЗЛ більшою мірою 
розвивається слабкість м’язів вдиху. У спокійний 
дихальний акт залучаються поступово допоміжні м’язи 
шиї, грудей, плечового пояса, проте посилення нерво-
вого імпульсу і гіпертрофія м’язів вдиху не завжди 
можуть компенсувати порушення, що розвивається. 
Встановлено, що у таких хворих активність м’язів вдиху 
може зберігатись при видиху та гальмувати його, 
послаблюючи кінцевий результат. Така дискоордина-
ція м’язової роботи може бути серйозним компонен-
том респіраторної недостатності.

На закінчення необхідно наголосити, що будь-який 
з розглянутих патогенетичних механізмів РН майже 
ніколи не зустрічається ізольовано. Але з тим, кожному 
захворюванню характерно переважне значення тих чи 
інших механізмів. Наприклад, при фіброзуючих альвео-
літах основне значення у розвитку РН мають порушен-
ня дифузійної здатності легень та рестриктивні розла-
ди, бронхіальна обструкція у цієї категорії хворих роз-
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вивається рідко. При хронічному обструктивному 
захворюванні легень у патогенезі РН важливу роль 
відіграють обструктивні порушення легеневої вентиля-
ції, вентиляційно-перфузійного балансу та легеневої 
мікроциркуляції.

Способи клінічної оцінки ступеня тяжкості РН

Респіраторна недостатність — це синдром, що поєд-
нує такі симптоми як задишка, ціаноз, зниження рівня 
фізичної активності та якості життя.

Основним клінічним проявом респіраторної недо-
статності є задишка.

Відповідно до Офіційного документа Американського 
торакального товариства «Задишка. Механізми, оцінка, 
лікування: консенсус» [2], задишка — це термін, що опи-
сує суб’єктивне відчуття дихального дискомфорту, що 
складається з якісно відмінних сприйняттів різної інтен-
сивності. Це відчуття виникає в результаті взаємовпливу 
безлічі фізіологічних, психологічних, соціальних та 
середовищних факторів і може викликати вторинні 
фізіо логічні та поведінкові реакції.

Задишка  — безперечно найважливіший показник 
якості життя хворих. Вимірювання легеневих об’ємів та 
швидкості повітряних потоків у дихальних шляхах не дає 
повної оцінки функціонального стану пацієнта, оскільки 
вентиляційні показники дуже слабо корелюють з вираз-
ністю задишки [12, 13]. Дуже часто пацієнти з різкими 
порушеннями бронхіальної прохідності не відповідають 
ступеню фізичної активності — найважливішому крите-
рію якості життя. Усі хворі розрізняються за ефективніс-
тю функціонування компенсаторних механізмів і за сту-
пенем сприйняття задишки. Хворого цікавить не так 
величина FEV1, як його здатність виконувати повсякден-
ні навантаження.

У зв’язку з цим нині все більша увага приділяється 
методам кількісної оцінки задишки з допомогою різ-
них шкал і опитувальників. При цьому розрізняють 
методи оцінки задишки при повсякденній активності 
та методи вимірювання задишки під час фізичного 
навантаження, наприклад, при проведенні тестів 
навантаження.

Найбільш часто використовувані шкали для 

вимірювання задишки

При повсякденній активності
•  Шкала MRC (Medical Research Council);
•  Діаграма ціни кисню (Oxygen Cost Diagram — OCD);
•  Вихідні та динамічні показники задишки;
•  Опитувальник для хронічних захворювань органів 

дихання (Chronic Respiratory Disease Quiestionnaire) — 
частина, присвячена задишці;

•  Шкала задишки Американського Торакального 
Товариства (American Thoracic Dyspnoea);

•  Модифікований опитувальник за легеневим функціо-
нальним статусом та задишкою (PFSDQ-M);

•  Опитувальник щодо порушення дихання університе-
ту Каліфорнії, Сан-Дієго.
При фізичному навантаженні

•  Шкала Борга (Borg Scale);
•  Візуально-аналогова шкала (VAS).

Однією з найвідоміших і широко використовуваних 
нині є шкала Британської медичної дослідницької ради 
(Medical Research Council Scale, MRC). Ця 5-бальна шкала 
була вперше опублікована C. Fletcher в 1952 р. і, зазнав-
ши в подальшому деякі модифікації, отримала назву 
шкали mMRC. Вона проста у використанні і дозволяє 
визначити, якою мірою задишка обмежує активність 
пацієнта. Шкала має такі рівні оцінки:

0 — задишка тільки при енергійному (напруженому) 
фізичному навантаженні;

1 — задишка при швидкій ходьбі по рівній місцевості 
або підйомі на невелику височину;

2 — через задишку пацієнт ходить рівною місцеві-
стю повільніше, ніж люди такого ж віку, або він змуше-
ний зупинятися при ходьбі рівною місцевістю у своєму 
звичайному темпі;

3 — пацієнт зупиняється через задишку через 100 м 
або після декількох хвилин ходьби по рівній місцевості;

4 — пацієнт через задишку не виходить з дому або 
задихається при вдяганні та роздяганні.

Шкала MRC рекомендована для оцінки респіра-
торної симптоматики у хворих на ХОЗЛ настановою 
GOLD [6].

Методи функціональної оцінки механізмів РН

На рис. 4 представлена   структура загальної ємності 
легень (TLC).

Спірометрія є найбільш поширеним та доступним 
методом дослідження функції зовнішнього дихання 
(ФЗД).

При проведенні дослідження пацієнт виконує два 
маневри: маневр спокійної спірометрії (маневр визна-
чення життєвої ємності легень — VC), та маневр форсо-
ваної спірометрії (визначення форсованої життєвої 
ємності легень — FVC), рис. 5.

Маневр VC виконується при спокійному диханні, без 
напруги. Основні показники, які визначаються при мане-
врі VC і якими оперують в клінічній практиці — це сама 
VC (кількість повітря, яку людина може максимально 
вдихнути після максимально глибокого видиху або, 
навпаки, може максимально видихнути після макси-
мально глибокого вдиху; IC - кількість повітря, яку люди-
на може максимально вдихнути після звичайного види-
ху) [10]. Зменшення цих статичних ємностей дозволяє 
діагностувати рестриктивні порушення легеневої венти-
ляції.

 Маневр форсованої спірометрії потребує застосу-
вання максимальних зусиль  — після максимально гли-
бокого вдиху обстежуємий має швидко і потужно видих-
нути до рівня VC. При форсованій спірометрії визнача-
ються безпосередньо FVC, об’єм форсованого видиху за 
першу секунду (FEV1), співвідношення FEV1/FVC, пікова 
об’ємна швидкість видиху (PEF), миттєві об’ємні швидко-
сті видиху на рівнях 25, 50, 75 % FVC, середня швидкість 
видиху (MMEF 25/75) (рис.1).

На сьогодні форсована спірометрія є найбільш від-
творюваним і об’єктивним методом визначення обструк-
ції дихальних шляхів [4, 6].

Згідно класифікації GOLD, у пацієнтів з ХОЗЛ при 
наявності зменшення співвідношення FEV1/FVC після 
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TV — дихальний об’єм, IRV — резервний об’єм вдиху, ERV — резервний об’єм видиху, IC — ємність вдиху, VG — життєва ємність легень, FRC — 
функціональна залишкова ємність легень, RV — залишковий об’єм легень, TLC — загальна ємність легень.

Рис. 4. Легеневі об’єми та ємності

Рис. 5. Показники, які визначаються при маневрах спокійної та форсованої спірометрії [10]
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прийому бронхолітика менше 0,7 виділяють наступні 
ступені тяжкості (градації до GOLD) бронхообструкції 
(табл) [6]:

Таблиця
Ступені тяжкості бронхообструкції (градації до GOLD) 

GOLD
Ступінь тяжкості обструкції 

повітряпровідних шляхів
FEV1, % від належного

GOLD 1 Легка FEV1 ≥ 80 %

GOLD 2 Помірна 50 % ≤ FEV1 < 80 %

GOLD 3 Тяжка 30 % ≤ FEV1 < 50 %

GOLD 4 Дуже тяжка FEV1 < 30 %

В GOLD перегляду 2023 року із подальшим розвит-
ком в перегляді 2024 року було запропоновано для роз-
гляду поняття PRISm (Preserved Ratio Impaired 
Spirometry) — це стан, при якому збережене співвідно-
шення FEV1/FVC ( ≥ 0, 7 після прийому бронхолітика), але 
FEV1 знижений (< 80 % від належних) [6, 14].

Для діагностики рестриктивних порушень легеневої 
вентиляції, гіперінфляції легень необхідний показник 
загальної ємності легень (TLC). Це сума VC та залишково-
го об’єму легень (RV). RV — це об’єм повітря, яку залиша-
ється в легенях після максимально глибокого видиху, 
його при спірометрії визначити неможливо (рис. 4). 
Визначити TLC та RV дозволяють більш складні та менш 
розповсюджені методи досліджень.

Бодиплетизмографія. Цей метод дозволяє 
більш повно дослідити легеневі об’єми та ємності та 
дає можливість виміряти загальний та специфічний 
бронхіальний опір. Класичний метод бодиплетизмо-
графії заснований на положенні закону Бойля-
Маріотта, а саме: при постійній температурі об’єм 
газу, що знаходиться в замкнутій посудині, обернено 
пропорційний тиску. Дослідження проводиться у 
закритій кабіні чітко заданого об’єму. Кабіна під час 
проведення дослідження має бути герметично закри-
та, при цьому контур «легені-повітрянопровідні 
шляхи пацієнта» не пов’язаний з повітрям у кабіні, 
оскільки всі дихальні маневри досліджуваний здій-

снює, користуючись атмосферою приміщення (лабо-
раторії). У зв’язку з цим зміни об’єму грудної клітки 
внаслідок виконання дихальних маневрів супрово-
джуватимуться відповідними змінами тиску у камері. 
На підставі вимірювання коливань тиску та змін скла-
ду стандартної газової суміші після виконання певних 
дихальних маневрів з подальшою комп’ютерною 
обробкою розраховуються показники загальної 
ємності легень та її складових.

Інше важливе дослідження для більш повноцінної 
оцінки ФЗД — вимірювання дифузійної здатності 

легень для монооксиду вуглецю (DLCO). 
Воно виконується після проведення форсованої 

спірометрії або бодиплетизмографії (потрібні показни-
ки FVC, VC та структура статичних об’ємів); застосову-
ється у хворих на рестриктивні та обструктивні захво-
рювання, для діагностики емфіземи або легеневого 
фіброзу. За допомогою цього дослідження визначають-
ся дифузійна здатність легень (DLCO), та альвеолярний 
об’єм (Va) [4, 10].

У 2024 році в  Україні зареєстрована інноваційна 
мобільна спірометрична система PulmOne з  безкабін-
ною плетизмографією та  DLCO у  дітей та  дорослих, 
за допомогою якої можна провесті абсолютно всі пуль-
мональні функціональні тести (PFT) згідно з рекоменда-
ціями ERS/ATS, яка за даними доказової бази не поступа-
ється класичній бодіплетизмографії [15].

DLCO коригується з поправкою на гемоглобін. За 
ступенем тяжкості порушення DLCO розділяються 
[10, 16]:
•  Нормальна DLCO: >75–140 % від належних
•  Легкі порушення: 75–60 % від нижньої межі або 

норми
•  Помірні порушення: 40–60 %
•  Тяжкі порушення: < 40 %

На закінчення слід зазначити, що питання патофізіо-
логії дихання займають одне з центральних місць у галу-
зі клінічної медицини, оскільки дихання – це фізіологіч-
на основа фізичного життя людини, життя, яке розпочи-
нається з першого вдиху та закінчується останнім поди-
хом [11].
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