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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Кардиореспираторные взаимодействия играют едва ли не ведущую роль в интен-

сивной терапии критических состояний у новорожденных детей. Понимание того, 

как респираторная поддержка может влиять не только на легкие, но и на сердеч-

но-сосудистую систему, позволяет прогнозировать реакцию новорожденного как на 

инициацию/модификацию вентиляции с положительным давлением, так и на кор-

рекцию терапии, направленную на стабилизацию гемодинамического статуса. Взаи-

моотношения в системе «сердце – легкое» регулируются законами гидродинамики, 

и ввиду того, что оба органа располагаются в ограниченном пространстве грудной 

клетки, изменения внутригрудного давления на протяжении всего дыхательного 

цикла могут оказывать различное влияние на работу сердца и легких. В то же вре-

мя последовательный характер легочного и системного кровотока предполагает, 

что сердечная дисфункция может отрицательно влиять на кровообращение в малом 

круге, что в конечном итоге негативно отразится на газообмене. В статье представ-

лены основные принципы кардиореспираторного взаимодействия и их важность в 

контексте клинического применения у пациентов неонатального профиля.
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Cardiorespiratory interactions play almost the leading role in intensive care of critically ill 

newborns. Understanding how respiratory support can aff ect the lungs and cardiovascular 

system as well allows us to predict the newborn’s response to both the initiation/



497«Репродуктивное здоровье. Восточная Европа», 2023, том 13, № 5

Неонатология. Оригинальные исследования
Neonatology. Original Research

modifi cation of positive pressure ventilation and the correction of therapy aimed to 

stabilize the hemodynamic status. The relationship in the heart-lung system is governed 

by the laws of hydrodynamics and due to the fact that both organs are located in a limited 

space of the chest, changes in intrathoracic pressure throughout the respiratory cycle can 

have diff erent eff ects on the functioning of the heart and lungs. At the same time, the 

sequential nature of pulmonary and systemic blood fl ow suggests that cardiac dysfunction 

may negatively aff ect pulmonary circulation, which ultimately negatively aff ects gas 

exchange. This article presents the basic principles of cardiorespiratory coupling and their 

importance in the clinical application context in neonatal patients.

Keywords: hemodynamics, respiratory support, cardiorespiratory interactions, newborn

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Кардиореспираторная система представляет собой высокоорганизованный 

механизм, имеющий сложные анатомические и физиологические взаимоотношения, 

конечной целью работы которого является обеспечение доставки необходимого 

количества кислорода к тканям. Понимание того, как происходит взаимодействие в 

системе «сердце – легкое» не только в норме, но и при развитии различных патоло-

гических состояний или при вмешательствах, например при создании положитель-

ного давления в дыхательных путях, необходимо любому клиницисту, работающе-

му в области неонатологии. Изменения внутригрудного давления затрагивают обе 

системы органов, причем внутри сердечно-сосудистой системы могут по-разному 

влиять на левые и правые отделы сердца. В то же время нарушения функции сердца, 

такие как желудочковая недостаточность, могут привести к застою в легких и необ-

ходимости респираторной поддержки.

  ТРАНЗИТОРНЫЙ ПЕРИОД
Первоначальные кардиореспираторные взаимодействия происходят уже во вре-

мя перехода от внутриутробной к внеутробной жизни. В этот момент в физиологиче-

ских условиях возникают и устанавливаются оптимальные взаимоотношения между 

легкими с нормальным биофизическим профилем и сердечно-сосудистой системой.

Кровообращение плода характеризуется физиологической легочной гипер-

тензией с высоким легочным сосудистым сопротивлением (ЛСС), низким уровнем 

легочного кровообращения (ЛК), зависимостью от плацентарного кровообращения 

и минимальным участием легких в дыхании [1]. Оксигенированная кровь из пупоч-

ной венозной системы проходит через овальное окно и обеспечивает перфузию 

сердца и головного мозга [2]. Венозная кровь из верхней полой вены (ВПВ) прохо-

дит через артериальный проток и кровоснабжает нижнюю половину тела, включая 

плаценту [2]. Важно отметить, что быстрое снижение ЛСС и шунтирования «справа 

налево» через открытый артериальный проток после рождения являются ключевы-

ми элементами, которые делают легкие основным местом газообмена у доношенных 

детей [4]. Транзиторный период включает в себя серьезные изменения в нагрузке на 

сердце и направлении кровотока, что подвергает наиболее уязвимую когорту паци-

ентов (глубоко недоношенные новорожденные, младенцы с врожденными порока-

ми сердца и легких) высокому риску развития нарушений кровообращения.
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Особое внимание следует уделить недоношенным новорожденным с экстре-

мальной и очень низкой массой тела при рождении, для которых нерациональная 

первичная респираторная помощь вкупе с незрелой дыхательной и сердечно-

сосудистой системой ассоциирована с плохой аэрацией легких и, как следствие, 

субоптимальным увеличением ЛК [1]. При этом на фоне высокого альвеолярно-арте-

риального градиента возрастает вероятность развития неадекватной вазодилата-

ции в малом круге кровообращения, конечным эффектом которой является стойкая 

гипоксемия, повышенное ЛСС и, как следствие, острая потребность в респиратор-

ной поддержке [5, 6].

  ВЛИЯНИЕ СПОНТАННОГО ДЫХАНИЯ И РЕСПИРАТОРНОЙ ТЕРАПИИ 

НА ФУНКЦИЮ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ  СИСТЕМЫ
Как только легкие раздуваются и начинается спонтанное дыхание с отрицатель-

ным давлением, происходят дальнейшие кардиореспираторные взаимодействия.

Для начала вспомним основные положения биомеханики дыхания. Как известно, 

для того чтобы произошел вдох, альвеолярное давление должно быть меньше атмо-

сферного давления (соответственно, для выдоха наоборот). Таким образом, для воз-

никновения вдоха градиент давления может быть достигнут либо за счет снижения 

альвеолярного давления («отрицательное», «естественное», спонтанное дыхание), 

либо за счет повышения атмосферного давления («механическое дыхание с положи-

тельным давлением») [7]. Непосредственно перед началом вдоха внутриплевраль-

ное давление ниже атмосферного (от –3 до –6  см H
2
O). В  это время альвеолярное 

давление равно атмосферному (нулевое), нет градиента давления в дыхательных 

путях, а следовательно, нет и потока воздуха. Во время вдоха работа дыхательной 

мускулатуры направлена на дальнейшее снижение внутриплеврального давления, 

что приводит к сопутствующему падению внутригрудного и альвеолярного давле-

ния, вызывая формирование градиента давления, необходимого для появления 

потока воздуха по направлению в легкие. Движение диафрагмы вниз при спонтан-

ном дыхании увеличивает внутрибрюшное и трансмуральное давление, снижает 

давление в правом предсердии (ППр) и увеличивает градиент давления между экс-

траторакальными венами и ППр, тем самым способствуя увеличению преднагрузки 

правого желудочка (ПЖ). С другой стороны, рост легочного объема и повышенное 

трансмуральное давление усиливают постнагрузку левого желудочка (ЛЖ), что мог-

ло бы проявляться умеренным снижением сердечного выброса. Однако в физиоло-

гичном состоянии негативное влияние спонтанного дыхания на сердечный выброс 

нивелируется его положительным действием на венозный возврат, что делает акт 

дыхания гемодинамически малозначимым [8].

Если новорожденному проводится респираторная поддержка (неважно  – 

посредством создания постоянного положительного давления в дыхательных путях 

на фоне CPAP-терапии или при помощи искусственной вентиляции легких (ИВЛ)), 

воздействие в той или иной степени на сердечно-сосудистую систему неизбежно. 

Несмотря на то что изменения внутригрудного давления оказывают воздействие как 

на ПЖ, так и на ЛЖ, их адаптивная реакция различается.

У новорожденных детей, нуждающихся в респираторной поддержке, на функцию 

ПЖ влияют: трансмуральное давление, растяжимость миокарда, венозный возврат и 

ЛСС [9]. Повышение внутригрудного давления при использовании положительного 

Респираторная поддержка: как не навредить гемодинамике?
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давления приводит, во-первых, к снижению венозного возврата (преднагрузки ПЖ) 

вследствие повышения давления в ППр и, во-вторых, к снижению градиента между 

экстраторакальными венами и ППр. На постнагрузку ПЖ в первую очередь влияет 

ЛСС, которое увеличивается на фоне метаболического ацидоза, гиперкапнии, выбо-

ра неадекватного уровня среднего давления в дыхательных путях MAP (MAP – Mean 

Airway Pressure) [10].

На производительность ЛЖ влияют адекватность функции ПЖ, интенсивность 

ЛК и общее периферическое сосудистое сопротивление. Ввиду межжелудочкового 

взаимодействия нагруженный давлением ПЖ может опосредовать парадоксальное 

смещение межжелудочковой перегородки и ограничить наполнение ЛЖ, тем самым 

отрицательно влияя на его сократимость и сердечный выброс [11]. На преднагрузку 

Рис. 1. Кардиореспираторные взаимодействия на фоне спонтанного дыхания (а) и вентиляции 
с положительным давлением (b), где Р – давление
Fig. 1. Cardiopulmonary interactions during spontaneous breathing (а) and positive pressure 
ventilation (b), P – pressure

а

b
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ЛЖ напрямую влияет кровообращение в малом круге, интенсивность которого мож-

но увеличить за счет поддержания оптимального МАР, минимизируя при этом ЛСС 

и легочный венозный застой [12]. В  то время как СРАР/ИВЛ снижают постнагрузку 

ЛЖ за счет увеличения внутриплеврального давления и опосредованного этим сни-

жения трансмурального давления, различные методы рекрутирования легких могут, 

напротив, еще больше снизить внутриплевральное давление, что приведет к увели-

чению постнагрузки ЛЖ и развитию застоя в легких [12]. Хотя понимание того, как 

различные дыхательные маневры влияют на работу ЛЖ, важно для клинициста, при-

сущая ЛЖ диастолическая дисфункция может независимо от действий врача приво-

дить к увеличению легочного застоя, описываемого в литературе как «посткапил-

лярный фенотип» легочной гипертензии, характерный для недоношенных детей с 

кардиомиопатией, вызванной метаболическими причинами или приемом лекарств 

(например, стероидов), а также как компонент постоперационного синдрома при 

хирургической коррекции гемодинамически значимого открытого артериального 

протока [14–17]. На рис. 1 суммированы эти сложные кардиореспираторные взаимо-

действия на фоне самостоятельного дыхания и респираторной поддержки с исполь-

зованием положительного давления.

  ВЛИЯНИЕ ВЕНТИЛЯЦИИ С ПОЛОЖИТЕЛЬНЫМ ДАВЛЕНИЕМ 

НА ЛЕГОЧНОЕ СОСУДИСТОЕ СОПРОТИВЛЕНИЕ
Коварность ЛСС обусловлена тем фактом, что величина его определяется суммар-

ным тонусом двух видов легочных сосудов (экстраальвеолярных и альвеолярных), 

реакция которых на изменения легочного объема диаметрально противоположная 

(рис.  2). Так, использование «супрафизиологических» значений во время реанима-

ции в родильном зале или промедление с коррекцией параметров ИВЛ в ответ на 

быстрое улучшение податливости легких после сурфактант-заместительной терапии 

довольно часто сопровождается перерастяжением легочной ткани и, как следствие, 

ухудшением легочного и/или системного кровотока вследствие повышения ЛСС 

(за счет спазма экстраальвеолярных сосудов). Напротив, проведение субоптималь-

ной респираторной поддержки приводит к дерекрутменту легочной ткани и высо-

кой вероятности развития гемодинамических нарушений за счет увеличения пост-

нагрузки ПЖ по причине опять же роста ЛСС, но уже за счет спазма альвеолярных 

сосудов [18]. Важно помнить, что обе эти ситуации, как правило, сопровождаются 

клинически значимым несоответствием между уровнем вентиляции легочной ткани 

и ее перфузией. Поэтому поиск оптимального легочного объема является ключом к 

улучшению кардиореспираторных взаимодействий у новорожденных детей, нахо-

дящихся на искусственной вентиляции легких.

  В ПОИСКАХ ОПТИМАЛЬНОГО ВНУТРИГРУДНОГО ДАВЛЕНИЯ
Эффекты положительного давления к концу выдоха (PEEP – positive end expiratory 

pressure) и MAP на венозный возврат, ЛСС и сердечную функцию по большей части 

зависят от комплайнса легких и их объема. При относительно низких уровнях нега-

тивное влияние на сердечный выброс опосредовано главным образом за счет сни-

жения системного венозного возврата, тогда как при более высоких значениях МАР/

РЕЕР становятся важными прямые эффекты на ЛСС и функцию миокарда [19].

Респираторная поддержка: как не навредить гемодинамике?
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В эксперименте на недоношенных ягнятах со здоровыми легкими проводилась 

ИВЛ с дыхательным объемом 5 мл/кг при уровне PEEP 4 см H
2
O, значение PEEP слу-

чайным образом изменялось на 0, 8 и 12 см H
2
O [20]. Увеличение PEEP с 4 до 8 и с 4 

до 12 см H
2
O уменьшало ЛК на 20,5% и 41% соответственно и вызывало соответству-

ющие изменения ЛСС; снижение же PEEP с 4 до 0 см H
2
O не влияло на интенсивность 

кровотока в малом круге кровообращения. Интересно, что, несмотря на снижение 

ЛК, увеличение PEEP с 4 до 8, а затем до 12 см H
2
O улучшало оксигенацию, предпо-

ложительно по причине улучшения рекрутизации легких и улучшения вентиляцион-

но-перфузионного соотношения. Более высокий уровень ЛСС и более низкий ЛК на 

фоне увеличения уровня PEEP были получены и в модели на поросятах с интактной 

легочной тканью [21]. Необходимо подчеркнуть, что в обеих лабораторных моделях 

животные имели нормальный комплайнс легких и, следовательно, любое PEEP выше 

4 см H
2
O могло быть расценено как «супрафизиологическое».

Хотя эффекты повышения PEEP/MAP у новорожденных детей аналогичны эффек-

там на животных моделях, все же они менее выражены. Еще в далеком 1987  году 

Hausdorf и Hellwege продемонстрировали снижение ударного объема и сердечно-

го выброса на 25–30% без влияния на артериальное давление на фоне увеличения 

уровня РЕЕР с 0 до 8  см H
2
O в группе недоношенных новорожденных [22]. Годом 

позже Trang с соавторами предположили, что у недоношенных детей негативный 

эффект начинает проявляться уже при уровне РЕЕР выше 6 см H
2
O [23]. В наиболее 

актуальном и масштабном исследовании установлено, что кратковременное исполь-

зование более высокого РЕЕР (8 см H
2
O вместо исходного уровня 5 см H

2
O) сопрово-

ждалось статистически незначимым 5%-ным снижением выброса ПЖ и неизменен-

ным кровотоком в ВПВ как у доношенных, так и у недоношенных новорожденных, 

нуждающихся в ИВЛ [24]. Такого же мнения придерживались и наши австралийские 

Рис. 2. Сопротивление легочных сосудов и объем легких. Темно-серым выделен оптимальный 
уровень ФОЕЛ (ФОЕЛ – функциональная остаточная емкость легких)
Fig. 2. Pulmonary vascular resistance and lung volume. The optimal level of FRC (FRC – functional 
residual capacity) highlighted in dark grey



502 "Reproductive health. Eastern Europe", 2023, volume 13, № 5

коллеги, изучавшие влияние различного уровня РЕЕР (4, 6 и 8 см H
2
O) при проведе-

нии СРАР-терапии у относительно стабильных недоношенных детей. Исследование 

также не выявило значимых различий в величинах сердечного выброса ЛЖ и ПЖ 

[25]. Но здесь хотелось бы вспомнить о важном «подводном камне» неинвазивной 

респираторной поддержки – эффективности передачи давления через неинвазив-

ный назальный интерфейс. И сомнения эти не безосновательны. Результаты некото-

рых исследований в группе недоношенных детей показали, что и при неинвазивной 

респираторной поддержке отмечается снижение как кровотока в ВПВ, так и сер-

дечного выброса ПЖ [26, 27]. Как тогда трактовать актуальные Европейские согла-

сительные рекомендации по ведению новорожденных с респираторным дистресс-

синдромом, где указано, что начальный уровень РЕЕР при проведении респира-

торной поддержки должен составлять не менее 6–8  см H
2
O [28]? Как относиться 

к процедуре рекрутмента, в ходе которого достаточно часто приходится использо-

вать значимо более высокие уровни МАР?

Результаты исследования влияния рекрутмента легких при проведении высоко-

частотной ИВЛ на системный кровоток и ЛК у недоношенных детей с РДС косвен-

но отвечают на эти вопросы. Так, несмотря на достаточно высокое значение МАР в 

точке оптимального легочного объема (20 см H
2
O), гемодинамические эффекты были 

небольшими: сердечный выброс ПЖ снизился на 17%, при этом никаких значимых 

изменений в кровотоке по ВПВ отмечено не было [29].

Таким образом, на основании доступной литературы можно заключить, что влия-

ние PEEP или CPAP до уровня 8 см H
2
O на системный кровоток и ЛК у недоношенных 

новорожденных представляется незначительным или минимальным, что контрасти-

рует с исследованиями на животных, упомянутыми ранее. Несмотря на то что имею-

щиеся расхождения могут быть обусловлены межвидовыми различиями, основной 

причиной расхождения представляется разница в податливости легочной ткани. 

Исследования на животных выполнялись на моделях с нормальным легочным ком-

плайнсом, тогда как в исследованиях в человеческой популяции новорожденные 

дети имели патологию легких, предполагающую изменения растяжимости легочной 

ткани в ответ на проводимую терапию. Действительно, как отмечалось ранее, даже 

«очень высокое» МАР, по-видимому, мало влияет на гемодинамику у пациентов с низ-

ким комплайнсом легочной ткани [29].

Следует упомянуть, что, когда речь идет о негативном воздействии ИВЛ на цере-

бральную гемодинамику, ее разновидность (конвенциальная или высокочастотная), 

по всей видимости, имеет второстепенное значение по отношению к уровню МАР, 

о чем свидетельствуют результаты нашей исследовательской группы [30].

Таким образом, положительное давление в дыхательных путях с большей веро-

ятностью ассоциировано с негативным влиянием на гемодинамический статус 

только в случае использования неадекватно высокого, по отношению к актуально-

му комплайнсу легких, значения. В связи с этим хотелось бы напомнить, что такие 

всем известные подходы в респираторной поддержке, как использование пациент-

триггерной вентиляции, вентиляции с гарантированным объемом, в сравнении 

с принудительными режимами ИВЛ, в меньшей степени влияют на гемодинамику в 

целом, поскольку способны поддерживать вентиляцию и оксигенацию на должном 

уровне, с использованием при этом умеренного уровня МАР.

Респираторная поддержка: как не навредить гемодинамике?
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  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Для доставки достаточного количества кислорода к тканям необходимы как опти-

мальная оксигенация, так и нормальный сердечный выброс. Отсюда следует, что 

одной из самых сложных задач с точки зрения практической реализации считается 

поддержание оптимального давления в дыхательных путях, которое, с одной сторо-

ны, необходимо для поддержания необходимого уровня оксигенации, а с другой – 

позволяет избежать негативного влияния на сердечную функцию, необходимую для 

адекватного системного кровотока, а следовательно, для нормальной доставки кис-

лорода. Снижение оксигенации тканей, наиболее заметное в критический период 

заболевания, безусловно, часто имеет многофакторную причину, вместе с тем неко-

торые важные аспекты, связанные с тем, что происходит на уровне кардиореспира-

торного взаимодействия, к сожалению, иногда упускаются клиницистами из виду.

И хотя сегодня неонатальные отделения интенсивной терапии имеют широкий 

спектр возможностей инвазивной и неинвазивной респираторной поддержки, ее 

негативное воздействие на сердечно-сосудистую систему будет одинаковым для 

данного уровня МАР.

_________________________________________________________________________________________________
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