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Нарушение вентиляционно-перфузионного отношения (ВПО) играет ключевую роль в 

развитии изменений газового состава артериальной крови при заболеваниях легких.  
В статье представлена концепция ВПО; описаны механизмы формирования градиентов 

вентиляции, перфузии и ВПО в здоровых легких. Рассмотрены факторы, способствующие 

рассогласованию вентиляции и перфузии при заболеваниях системы внешнего дыхания: 

при патологии воздухоносных путей и легочной паренхимы, при нарушениях кровообра-

щения в малом круге. На примере трехкомпонентной модели легкого описано влияние на-

рушений ВПО на состав альвеолярного воздуха и артериальной крови. Представлены 

причины и механизмы увеличения альвеолярного мертвого пространства и его функцио-

нального эквивалента – легочных регионов с высоким ВПО. Показано, что наличие таких 

регионов снижает эффективность вентиляции, приводит к росту минутной вентиляции 

легких для поддержания альвеолярной вентиляции на уровне, соответствующем метабо-

лическим потребностям организма, что в итоге увеличивает энергетическую стоимость 

дыхания. Описаны причины и механизмы внутрилегочного шунтирования крови, а также 

функциональный эквивалент такого шунтирования – газообменные единицы с низким 

ВПО. Рассмотрены последствия снижения ВПО – падение артериальной оксигенации и 

повышение альвеолярно-артериальной разницы по кислороду. Показаны возможности 

объемной капнографии в оценке ВПО. Продемонстрирована взаимосвязь ВПО, наклона 3 
фазы капнографической кривой и угла α: наклон 3 фазы и величина угла α прямо пропор-

циональны степени неравномерности ВПО. Представлена методика определения объема 

физиологического мертвого пространства и его компонентов (анатомического и альвео-

лярного мертвых пространств) с помощью объемной капнографии. Обсуждается различие 

подходов Бора и Энгхоффа при расчете объема физиологического мертвого пространства. 
Ключевые слова: вентиляционно-перфузионное отношение; альвеолярная вентиляция; 
перфузия легких; объемная капнография. 
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Frustration of ventilation-perfusion ratio (VPR) plays a key role in changes of gas composition 
of the arterial blood in lung diseases. In the article the concept of VPR is presented; mechanisms 
of formation of ventilation, perfusion and VPR gradients in healthy lungs are described. Factors 
that provoke a mismatch between ventilation and perfusion in diseases of respiratory organs: pa-
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thology of the airways and of lung parenchyma, derangement of pulmonary circulation, are con-
sidered. On an example of a three-component model of lung, the influence of disorders in VPR 
on composition of the alveolar gas and arterial blood is described. Causes and mechanisms of 
increase in the alveolar dead space and in its functional equivalent – regions of lungs with high 
VPR, are presented. It is shown that the existence of these regions reduces the effectiveness of 
ventilation and leads to increase in the minute pulmonary ventilation to maintain the alveolar 
ventilation on the level adequate to metabolic demands of an organism, which eventually in-
creases the energetic cost of respiration. Causes and mechanisms of intrapulmonary shunting of 
blood and a functional equivalent of such shunting – gas exchange units with low VPR – are de-
scribed. The consequences of reduction of VPR – a drop in the oxygenation of the arterial blood 
and increase in the alveolar-arterial oxygen difference – are considered. Potentials of volumetric 
capnography in the evaluation of VPR are shown. The interrelation between VPR, slope of the 3rd 
phase of capnographic curve and α angle is shown: the slope of the 3rd phase and the value of α 
angle are proportional to the extent of non-uniformity of VPR. A method for determination of the 
volume of physiological dead space and of its components (anatomic and alveolar dead spaces) 
using volumetric capnography is presented. The difference between the approaches of Bohr and 
Enghoff to calculation of physiological dead space is discussed. 
Keywords: ventilation-perfusion ratio; alveolar ventilation; lung perfusion; volumetric capnography. 
_____________________________________________________________________________________________ 

 
Необходимым условием жизнедея-

тельности организма является постоянный 

газообмен в легких, обеспечивающий под-

держание нормального газового состава ар-

териальной крови: парциального напряже-

ния кислорода (PaO2) в диапазоне 80-100 
мм рт.ст. и парциального напряжения угле-

кислого газа (PaCO2) – 35-45 мм рт.ст. Для 

эффективного газообмена должны полно-

ценно протекать альвеолярная вентиляция, 

диффузия газов через альвеоло-капилляр-
ную мембрану и легочный кровоток; кроме 

того необходимо соответствие вентиляции 

и перфузии в разных участках легких. 
Гиповентиляция, ограничение диф-

фузии и легочного кровотока нарушают 

процесс оксигенации крови в легких; в 

результате развивается артериальная ги-

поксемия. Однако ведущая роль в патоге-

незе артериальной гипоксемии принадле-

жит рассогласованию вентиляции и пер-

фузии [1-3]. В связи с этим оценка венти-

ляционно-перфузионного отношения 

(ВПО) представляется актуальной в кли-

нической практике. 
Концепция вентиляционно-перфу-

зионного отношения 
В норме альвеолярная вентиляция 

составляет обычно 4-5 л/мин, а легочная 

перфузия (равная минутному объему 

сердца) – около 5 л/мин. Таким образом, 

среднее ВПО находится в диапазоне от 0,8 

до 1 [4]. Однако даже в здоровых легких 

различные альвеолы вентилируются и 

снабжаются кровью неодинаково [5,6]: в 

вертикальном положении имеет место 

апикально-базальный градиент и вентиля-

ции, и перфузии, что приводит к некото-

рому рассогласованию этих процессов. 
Наличие вентиляционного градиента 

обусловлено действием на легкие и груд-

ную стенку силы тяжести, а также работой 

диафрагмы [7]. Сила тяжести создает гра-

диент внутриплеврального давления меж-

ду верхушками и основаниями легких: 

давление более отрицательное в области 

верхушек. Вследствие этого апикальные 

альвеолы имеют больший размер и мень-

шую статическую растяжимость; их объем 

во время вдоха увеличивается в меньшей 

степени, чем объем альвеол базальных от-

делов легких. Сокращения диафрагмы 

также в большей степени изменяют объем 

базальных альвеол. В результате возникает 

вертикальный градиент: вентиляция воз-

растает от верхушек к основаниям. 
Сила тяжести создает не только вен-

тиляционный, но и перфузионный гради-

ент в легких: кровоток в базальных отде-

лах интенсивнее, чем в апикальных. 
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Итак, и вентиляция, и легочная пер-

фузия увеличиваются от верхушек к осно-

ваниям. Однако градиент перфузии более 

выражен; следовательно, ВПО в различ-

ных отделах легкого неодинаково: оно 

выше в области верхушек. 
В нормальном легком диапазон ко-

лебаний ВПО обычно составляет от 0,5 до 

3,0; отсутствуют области с крайне высо-

ким и крайне низким ВПО (за исключени-

ем незначительного альвеолярного мерт-

вого пространства (VDalv) и физиологиче-

ского шунтирования, соответственно) [8]. 
Таким образом, несмотря на наличие не-

однородности вентиляции и перфузии, 

эффективный газообмен реализуется бла-

годаря тесному регионарному сопряже-

нию этих двух процессов [6]. 
В случае необходимости к согласо-

ванию локальных вентиляции и кровотока 

могут привлекаться активные механизмы: 

гипоксическая вазоконстрикция и гипо-

капническая бронхоконстрикция. 
Гипоксическая легочная вазоконст-

рикция возникает в ответ на снижение пар-

циального давления кислорода в альвео-

лярном воздухе (PAO2); она может быть ло-

кальной (например, в областях с низкой 

вентиляцией или совсем невентилируемых) 

и генерализованной. Локальная вазоконст-

рикция перераспределяет кровоток в лег-

ких, отводя его от регионов с низким PAO2 
и нормализуя таким образом ВПО [9,10]. 

Аналогично гипокапническая брон-

хоконстрикция развивается в областях с 

низкой перфузией, ограничивает вентиля-

цию этих регионов, минимизируя VDalv и 

поддерживая вентиляционно-перфузион-
ное соответствие [3,11,12]. 

Изменение вентиляционно-перфу-
зионного отношения при патологии 

Неравномерность ВПО, имеющая 

место даже в здоровых легких, увеличивает-

ся с возрастом [13] и значительно возрастает 

при патологии системы внешнего дыхания 

[14,15]: при заболеваниях воздухоносных 

путей и легочной паренхимы, при наруше-

ниях кровообращения в малом круге [3,8,16]. 
Для анализа причин и механизмов 

развития нарушений ВПО используют 

трехкомпонентную модель легкого [5] 

(рис. 1). Она включает идеальную газооб-

менную единицу (с ВПО, равным 1), фи-

зиологический шунт и VDalv. 
В представленной модели сделаны 

следующие допущения: 
 парциальное давление кислорода 

во вдыхаемом воздухе (PiO2) составляет 

150 мм рт.ст.; 
 парциальное давление углекислого 

газа во вдыхаемом воздухе (PiCO2) ни-

чтожно мало (практически равно 0); 
 парциальное напряжение кислоро-

да в смешанной венозной крови (PvO2) со-

ставляет 40 мм рт.ст.; 
 парциальное напряжение углеки-

слого газа в смешанной венозной крови 

(PvCO2) – 45 мм рт.ст.; 
 PAO2 в идеальной газообменной 

единице – 100 мм рт.ст.; 
 парциальное давление углекислого 

газа в альвеолярном воздухе (PACO2) в иде-

альной газообменной единице – 40 мм рт.ст.; 
диффузия газов через альвеоло-

капиллярную мембрану не нарушена. 
VDalv формируется при окклюзии со-

судов малого круга кровообращения; его 

составляют легочные единицы, которые 

вентилируются, но не перфузируются 

(ВПО=∞). Газообмена между альвеолами и 

кровью в таких единицах не происходит, в 

результате альвеолярный газ приближается  

по составу к вдыхаемому воздуху. 
Функциональным эквивалентом 

VDalv являются газообменные единицы, 

имеющие величину ВПО больше 1, но 

меньше бесконечности [5,17]. Это альвео-

лы со сниженной перфузией или гипер-

вентилируемые [18]. Локальное снижение 

перфузии может быть результатом регио-

нарной сосудистой обструкции (при 

тромбообразовании или эмболизации со-

судов), периваскулярного отека и вазо-

констрикции [3]; кроме того, выраженные 

нарушения легочного кровотока наблю-

даются при эмфиземе [19] Регионарная 

гипервентиляция возникает компенсатор-

но при наличии гиповентиляции в других 

областях легких [8,17]. 
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Рис. 1. Трехкомпонентная модель для анализа влияния изменений вентиляционно-

перфузионного отношения на PAO2 и PACO2 в функциональной единице легкого 
 
Газообменные единицы с высоким 

ВПО снижают эффективность вентиляции. 

Это приводит к росту минутной вентиля-

ции легких для поддержания альвеолярной 

вентиляции на уровне, соответствующем 

метаболическим потребностям организма. 

В результате увеличивается энергетиче-

ская стоимость дыхания [17,19]. Если вен-

тиляция не может быть увеличена до необ-

ходимого уровня, возникают изменения 

газового состава артериальной крови: ги-

поксемия и гиперкапния [19,20]. 
Перфузируемые, но невентилируе-

мые газообменные единицы представляют 

собой физиологический шунт; причинами 

его формирования могут быть обструкция 

дыхательных путей, ателектаз, отек, вос-

паление. ВПО в области шунта равно ну-

лю. Содержание кислорода и углекислого 

газа в альвеолах постепенно приближает-

ся к таковому в смешанной венозной кро-

ви. В результате газообмен в таких легоч-

ных единицах прекращается, происходит 

сброс венозной крови справа налево. Воз-

никает артериальная гипоксемия, которая 

не устраняется вдыханием чистого кисло-

рода [4], что имеет диагностическое зна-

чение. Гиперкапния при наличии шунтов 
обычно не развивается, поскольку даже 

незначительное повышение PaCO2 приво-

дит к хеморецепторной стимуляции дыха-

тельного центра, усилению вентиляции 

легких (их непораженных областей) и вы-

ведению из организма избытка СО2 (ги-

поксемия подобным образом не компен-

сируется в связи с нелинейностью кривой 

диссоциации оксигемоглобина) [21]. 
Функциональным эквивалентом 

шунта являются газообменные единицы, 

имеющие величину ВПО больше 0, но 

меньше 1 [5]; это альвеолы со сниженной 

вентиляцией. Патофизиологическими ме-

ханизмами формирования неравномерной 

вентиляции являются регионарная об-

струкция воздухоносных путей, локаль-

ные изменения эластичности и растяжи-

мости, а также регионарные нарушения 

расправления легких. 
Обструкция дыхательных путей харак-

терна, например, для бронхиальной астмы, 

хронической обструктивной болезни легких, 

муковисцидоза; она возникает на фоне 

бронхоспазма, накопления бронхиального 

секрета, утолщения стенки или динамиче-

ской компрессии воздухоносных путей. Пе-

речисленные изменения выражены, как пра-

вило, неодинаково в различных областях 

легких [22]. Регионы с обструкцией венти-

лируются хуже тех, в которых проходимость 

воздухоносных путей не нарушена. 
Регионарные изменения растяжимо-

сти возникают при эмфиземе, пневмофиб-
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розе, ателектазе, отеке и воспалительных 
процессах в легких: при эмфиземе эластич-

ность легочной ткани снижена, растяжи-

мость ее повышена; в остальных случаях 

наблюдается снижение растяжимости. Ре-

гионы с нормальной растяжимостью вен-

тилируются лучше участков, измененных 

патологическим процессом. При эмфиземе 

снижение эластичности легочной ткани 

сочетается с нарушением проходимости 

воздухоносных путей: на выдохе возникает 

их динамическая компрессия, что усугуб-

ляет расстройство вентиляции [19,20]. 
В ряде случаев неравномерность вен-

тиляции формируется вследствие регио-

нарных нарушений расправления легких 

при отсутствии изменений сопротивления 

воздухоносных путей, эластичности и рас-

тяжимости. Такие расстройства развива-

ются, например, в легких, компримиро-

ванных содержимым плевральной полости 

(при экссудативном плеврите, пневмо-, 
гидро-, гемотораксе), а также при односто-

роннем параличе диафрагмы [5]. 
При неравномерной вентиляции лег-

ких (независимо от причин и механизмов 

ее формирования) выраженность локаль-

ных изменений ВПО будет определяться 

степенью перераспределения кровотока 

между газообменными единицами с нор-

мальной и нарушенной вентиляцией. Га-

зообменные единицы с низким ВПО при-

водят к падению артериальной оксигена-

ции и повышению альвеолярно-артериа-
льной разницы по кислороду [2]. 

Оценка вентиляционно-перфузион-
ного соответствия с помощью объемной 
капнографии 

Для оценки ВПО можно использовать 

объемную капнографию [23-26] – метод 

измерения и графического отображения со-

держания углекислого газа в выдыхаемом 

воздухе в зависимости от объема выдоха. 
Объемная капнограмма изображена 

на рис. 2а; она включает следующие фазы: 
1) воздух из проводящих воздухо-

носных путей – концентрация СО2 в нем 

такая же, как во вдыхаемом воздухе, то 

есть близкая к нулю; 
2) смешанный воздух из воздухо-

носных путей и респираторной зоны лег-

ких – отмечается крутой подъем концен-

трации CO2; 
3) альвеолярное плато. В норме аль-

веолярное плато имеет незначительный 

уклон [27,28]: некоторое увеличение кон-

центрации углекислого газа отражает не-

равномерность вентиляции и перфузии, 

характерную даже для здоровых легких. 
Угол между 2 и 3 фазами объемной 

капнограммы обозначается как угол α. 
Капнография позволяет определить 

объемы анатомического и альвеолярного 

мертвых пространств и их сумму – объем 

физиологического мертвого пространства 

(VDphys) (рис. 2б).  

 
Рис. 2. Объемная капнограмма: а) структура объемной капнограммы;  

б) графический метод определения объемов мертвых пространств. 
PACO2 – парциальное давление СО2 в альвеолярном воздухе, PETCO2 – конечноэкспираторное парциальное 

давление СО2, PĒCO2 – парциальное давление СО2 в смешанном выдыхаемом воздухе,  
VT – дыхательный объем, VDanat – объем анатомического мертвого пространства,  

VDalv – объем альвеолярного мертвого пространства. Площади p и q равны 

а б 
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Характерным признаком неравно-

мерного распределения ВПО является 

увеличение наклона 3 фазы объемной 

капнограммы [28-31]. Механизм форми-

рования такого изменения капнографиче-

ской кривой следующий: во время выдоха 

альвеолы с нормальной вентиляцией опо-

рожняются раньше гиповентилируемых 

[32]. Значит, после промывания анатоми-

ческого мертвого пространства воздух 

выходит из легочных единиц с высоким 

ВПО; в таких единицах альвеолярный газ 

в большей степени разводится вдыхаемым 

воздухом, практически не содержащим 

СО2, следовательно, концентрация угле-

кислого газа в них относительно невысо-

ка. Альвеолы с низким ВПО, богатые СО2, 
опустошаются в конце выдоха [22]. Ко-

нечноэкспираторное парциальное давле-

ние углекислого газа (PETCO2) отражает 

содержание его в альвеолах с наиболее 

низким уровнем вентиляции. Наклон аль-

веолярного плато прямо пропорционален 

степени неравномерности ВПО [16,33,34]. 
Изменение наклона 3 фазы объемной 

капнограммы отражается на величине уг-

ла α [35]. При неравномерном распределе-

нии ВПО угол α возрастает в связи с уве-

личением наклона альвеолярного плато. 
Еще одним показателем, отражаю-

щим распределение ВПО, является VDalv. 
При наличии в легких областей с высоким 

ВПО VDalv увеличивается. 
VDalv (наряду с объемом анатомиче-

ского мертвого пространства) является ком-

понентом VDphys. Следовательно, при увели-

чении VDalv возрастает и VDphys, а также от-

ношение VDphys к дыхательному объему 

(VT). VDphys/VT отражает эффективность 

вентиляции лёгких: чем меньше это отно-

шение, тем эффективнее вентиляция. В нор-

ме VDphys/VT не превышает 0,35 [5]. 
VDphys/VT рассчитывается с помо-

щью уравнения Бора [36]: 

VDphys/VT=(PACO2-PĒCO2)/PACO2, 

где PĒCO2 – парциальное давление СО2 в 

смешанном выдыхаемом воздухе (рис. 
2а), или определяется графически по объ-

емной капнограмме (рис. 2б). 
Увеличение наклона 3 фазы объем-

ной капнограммы свидетельствует о воз-

растании VDalv (рис. 3а) и, следовательно, 

VDphys. 
 

 

Рис. 3. Изменения капнографической кривой в патологии (на примере хронической  
обструктивной болезни легких и тромбоэмболии легочной артерии):  

а) увеличение VDalv и наклона 3 фазы объемной капнограммы при хронической  
обструктивной болезни легких; б) увеличение VDalv при сохранении нормального наклона  

3 фазы объемной капнограммы при тромбоэмболии легочной артерии. 
PACO2 – парциальное давление СО2 в альвеолярном воздухе, PETCO2 – конечноэкспираторное парциальное 

давление СО2, PĒCO2 – парциальное давление СО2 в смешанном выдыхаемом воздухе,  
PaCO2 – парциальное напряжение СО2 в артериальной крови (с помощью объемной капнографии  

не определяется), VT – дыхательный объем, VDanat – объем анатомического мертвого пространства,  
VDalv – объем альвеолярного мертвого пространства. Площади p и q равны 

 

а б 
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Однако при тромбоэмболии легочной 

артерии увеличение VDalv не сопровожда-

ется изменением наклона альвеолярного 

плато объемной капнограммы (рис. 3б) 

[22]. В данном случае нет значительной 

регионарной гетерогенности механических 

свойств легочной ткани: альвеолы с нор-

мальной и нарушенной перфузией опус-

тошаются одновременно. Газ, выходящий 

из нормально перфузируемых легочных 

областей, богатый СО2, смешивается с воз-

духом альвеолярного мертвого простран-

ства. В результате PACO2, PETCO2 и PĒCO2 
снижаются; возникает значительная альве-

олярно-артериальная разница по СО2. 
Дополнив данные, полученные с по-

мощью объемной капнографии, результа-

тами определения PaCO2 можно рассчи-

тать VDphys/VT, используя уравнение Бора 

в модификации Энгхоффа [37]: 

VDphysBE/VT=(PaCO2-PĒCO2)/PaCO2, 

где VDphysBE – объем физиологического 

мертвого пространства, рассчитанный по 

уравнению Бора-Энгхоффа. 
PaCO2 всегда больше PACO2 из-за 

шунтирования части крови справа налево 

(незначительный шунт имеет место и в 

норме, шунтирование может существенно 

возрастать при патологии). Следовательно, 

при использовании уравнения Бора-
Энгхоффа VDphys переоценивается [38]. По 

мнению ряда исследователей [34,39], заме-

на PaCO2 на PACO2 при расчете VDphys при-

водит к некоторой терминологической пу-

танице: она не позволяет различить увели-

чение PaCO2 из-за отсутствия перфузии 

вентилируемых альвеол (что является ис-

тинным мёртвым пространством) и увели-

чение PaCO2 из-за наличия функциональ-

ного шунта – перфузии невентилируемых 

областей. Однако одновременное исполь-

зование подходов Бора и Энгхоффа позво-

ляет наиболее полно охарактеризовать 

ВПО: уравнение Бора-Энгхоффа дает 

представление о глобальной эффективно-

сти газообмена, уравнение Бора – об объе-

ме физиологического мёртвого простран-

ства, а разница между VDphysBE и VDphys – о 

вкладе шунта в неэффективность дыхания 

[Verscheure, 2016; Ferluga, 2018]. 
Заключение 

Неравномерность вентиляционно-
перфузионного отношения, характерная 

даже для здоровых легких, существенно 

возрастает в условиях патологии, прово-

цируя развитие нарушений газового со-

става артериальной крови. В связи с этим 

актуальность приобретает оценка соответ-

ствия вентиляции и перфузии у пациентов 

с заболеваниями респираторной и сердеч-

но-сосудистой систем. В последние годы 

внимание исследователей и специалистов 

практического здравоохранения все чаще 

привлекает объемная капнография – про-

стая в использовании, неинвазивная мето-

дика, позволяющая получить данные о 

степени сопряжения вентиляции и перфу-

зии у постели больного. 
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