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Гемодинамические изменения, вызванные искусственной вентиляцией легких, 

являются результатом сложного взаимодействия между сердечно-сосудистой и 

дыхательной системами в ограниченном пространстве грудной клетки. В 

отличие от спонтанного дыхания, механическая инсуффляция создает 

положительное альвеолярное и внутригрудное давление на протяжении всего 

дыхательного цикла, значительно изменяя работу правого и левого желудочков 

(ПЖ) условия нагрузки. По сравнению с физиологическими состояниями 

взаимодействие сердца и легких более выражено при искусственной 

вентиляции легких и в определенных патологических ситуациях, когда оно 

может иметь клинические последствия [1]. 

 

Основные кардиальные эффекты механической инсуффляции 

Снижение преднагрузки правого желудочка 

Механическая Инсуфляция увеличивает трансторакальное давление (PIT), а 

следовательно, и давление в правом предсердии, уменьшая градиент давления 

венозного возврата [2]. С другой стороны, как повышенное внутрибрюшное 

давление (ВБД) вследствие опускания диафрагмы и пассивной передачи ВГД, 

так и симпатическая активация барорефлекса увеличивают давление венозного 

возврата. Эти компенсаторные механизмы могут быть ограничены в случаях 

нарушения барорефлекса или гиповолемии, когда повышенное ВБД может 

увеличить сопротивление венозному возврату. 

 

Увеличение постнагрузки правого желудочка 

Существует U-образная зависимость между легочным сосудистым 

сопротивлением (ЛСС) и объемом легких, с минимумом при функциональной 

остаточной емкости (ФОЕ), которая представляет собой конечный объем 

легких на выдохе в нормальных условиях [3]. 
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Во время механической инсуфляции транспульмональное давление (PTP = 

альвеолярное давление — PIT) увеличивается, сжимая внутриальвеолярные 

сосуды и, таким образом, увеличивая легочное сосудистое сопротивление 

(ЛСС) и постнагрузку правого желудочка (ПЖ). Это увеличение PTP во время 

инсуффляции усиливается за счет вентиляции с большим дыхательным 

объемом (VT), снижения податливости легких и увеличения податливости 

грудной стенки [4]. Гиповолемия, которая расширяет зону 2 Веста за счет зоны 

3 из-за снижения легочного венозного давления, также может увеличивать 

ЛСС  и ухудшать постнагрузку правого желудочка [5]. 

 

Увеличение преднагрузки левого желудочка  

Преднагрузка левого желудочка увеличивается во время механической 

инсуффляции двумя механизмами. Во-первых, увеличение PTP вызывает 

перенос крови из легочных капилляров в левое предсердие. Во-вторых, 

уменьшение наполнения левого желудочка, вторичное по отношению к 

инспираторному уменьшению ударного объема правого желудочка (SV) 

(последовательная бивентрикулярная взаимозависимость), происходит только 

во время следующего выдоха из-за времени легочного транзита. 

Взаимодействие сердца и легких у пациентов, находящихся на искусственной 

вентиляции легких, суммировано на рис. 1. 

 

Снижение постнагрузки левого желудочка 

Постнагрузка левого желудочка снижается во время механической 

инсуфляции за счет передачи повышенного PIT как в левый желудочек, так и в 

грудной отдел аорты, что снижает трансмуральное давление в аорте [6]. 

 

Клинические последствия 

Прогнозирование реакции на введение жидкости 

Когда оба желудочка зависят от преднагрузки, инфляция приводит к 

уменьшению ударного объема правого желудочка из-за уменьшения венозного 

возврата и замедленному уменьшению ударного объема (УО) ЛЖ во время 

следующего выдоха из-за времени легочного транзита. Это приводит к 

выраженным респираторным изменениям УО и, следовательно, пульсового 
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давления (ПД). Поскольку реакция на введение жидкости также возникает, 

когда оба желудочка зависят от преднагрузки, величина респираторных 

изменений ПД считается отражением степени реакции на введение жидкости 

[7]. ПД широко подтверждена как предиктор реакции на введение жидкости 

[7] и настоятельно рекомендуется в последних рекомендациях, когда это 

применимо [8]. Условия ее неприменимости включают спонтанное дыхание, 

аритмии и низкий дыхательный объем (<8 мл/кг) [7]. В последнем случае 

реакцию на введение жидкости можно надежно оценить с помощью изменений 

PPV в ответ на кратковременное увеличение VT [9] или пассивного подъема 

ног [10]. Другие тесты взаимодействия сердца и легких, такие как окклюзия в 

конце выдоха, также могут быть использованы для прогнозирования реакции 

на введение жидкости [8]. 

 

Отек легких, вызванный отлучением от аппарата искусственной 

вентиляции легких 

Факторы риска отека легких, вызванного отлучением от аппарата 

искусственной вентиляции легких (WIPO), включают хроническую 

обструктивную болезнь легких и ранее существовавшую кардиопатию [11]. Во 

время отлучения от аппарата искусственной вентиляции легких резкий 

переход от положительного к отрицательному инспираторному PIT, 

потенциально усиливаемый сопротивлением эндотрахеальной трубки, 

одновременно увеличивает постнагрузку правого и левого желудочков и 

потенциально приводит к WIPO [12], который может препятствовать 

успешному отлучению от аппарата искусственной вентиляции легких у 

предрасположенных пациентов. Понимание лежащих в основе механизмов 

важно для правильной профилактики или лечения WIPO. 

 

Кардиогенный отек легких 

Взаимодействие сердца и легких объясняет благоприятные сердечно-

сосудистые эффекты вентиляции с положительным давлением у пациентов 

с острым кардиогенным отеком легких [13]. Вентиляция с положительным 

давлением снижает как преднагрузку правого желудочка, так и постнагрузку 

левого желудочка за счет подавления отрицательного инспираторного 
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давления на вдохе, облегчая выброс левого желудочка в случае 

недостаточности левого желудочка [14]. Это особенно актуально для 

пациентов, дышащих спонтанно, у которых вентиляция с положительным 

давлением ослабляет отрицательное инспираторное давление на вдохе и его 

неблагоприятные эффекты за счет снижения трансмурального давления в 

левом желудочке. 

Более того, вентиляция с положительным давлением снижает потребление 

кислорода дыхательными мышцами и улучшает коронарную перфузию за счет 

снижения конечно-диастолического давления левого желудочка. 

 
Рисунок 1. Краткое описание взаимодействия сердца и легких у пациентов, находящихся на искусственной 
вентиляции легких.  

 

Острый респираторный дистресс-синдром 

У пациентов с острым респираторным дистресс-синдромом (ОРДС) 

циклические изменения PIT незначительны и, как ожидается, оказывают 

незначительное влияние на постнагрузку ПЖ и ЛЖ из-за сниженной 

податливости легких и использования вентиляции с низким дыхательным 

объемом. Взаимодействие сердца и легких в основном связано с влиянием PTP 

на постнагрузку ПЖ, хотя вентиляция с низким дыхательным объемом 

снижает вероятность дисфункции ПЖ. Положительное давление в конце 

выдоха (ПДКВ) вызывает вариабельное влияние на постнагрузку ПЖ в 
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зависимости от его влияния на соотношение рекрутирования/перерастяжения 

легких [15] и в соответствии с U-образной зависимостью между ЛСС и 

объемом легких [3]. Если ПДКВ значительно рекрутирует ранее закрытые 

легочные единицы, это увеличит объем легких в конце выдоха до 

функциональной остаточной емкости (ФОЕ), так что ЛСС немного 

уменьшится и, следовательно, не увеличится во время инфляции с низким 

дыхательным объемом. Напротив, если ПДКВ преимущественно растягивает 

нормальные легочные альвеолы, он сдавливает внутриальвеолярные 

микрососуды и тем самым увеличивает ЛСС до и даже больше во время 

инфляции. Это может вызвать дисфункцию ПЖ с разобщением между правым 

желудочком и легочным кровообращением [15]. Снижение центрального 

объема крови может усилить увеличение постнагрузки ПЖ, индуцированное 

ПДКВ,  из-за большей доли легких в условиях зоны 2 по Весту [5]. Поэтому, 

чтобы предотвратить неблагоприятное воздействие ПДКВ на функцию ПЖ, 

важно убедиться, что (1) ПДКВ преимущественно способствует 

рекрутированию легких, а не их растяжению, и (2) гиповолемия, вызванная 

преднамеренной «сухой стратегией», не выражена. Тесты на реакцию на 

преднагрузку помогают выявить такое явление. 

Взаимодействие сердца и легких во время механической вентиляции 

обусловлено сложными изменениями PIT и PTP, вызывающими снижение 

преднагрузки правого желудочка и постнагрузки левого желудочка, 

увеличение постнагрузки правого желудочка и преднагрузки левого желудочка 

[1]. Взаимодействие сердца и легких в основном объясняет гемодинамические 

эффекты ПДКВ при ОРДС, возникновение WIPO и благоприятные эффекты 

вентиляции с положительным давлением при кардиогенном отеке легких и 

может быть использовано для прогнозирования реакции на инфузионную 

терапию. 
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