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В обзоре рассмотрены механизмы изменений венозного возврата и  легочной гемодинамики при искус-
ственной вентиляции легких с  положительным давлением в  конце выдоха. В  указанных условиях повы-
шение давления в  правом предсердии не является ведущей причиной снижения венозного притока крови 
к  сердцу, поскольку при этом повышается также и  среднее давление наполнения сосудистой системы, то 
есть градиент давления для венозного возврата практически не изменяется. Снижение венозного возврата 
при искусственной вентиляции легких с  положительным давлением выдоха обусловлено увеличением со-
противления вен как в  результате непосредственного возрастания внутригрудного и  трансдиафрагмально-
го давления, так и  в  результате активации рефлекторных нейрогенных механизмов. В  указанных условиях 
на фоне повышенного давления в  альвеолах улучшается диффузионная способность легких, что уменьшает 
проявления гипоксической легочной вазоконстрикции и  способствует снижению легочного сосудистого со-
противления. Характер изменения последнего зависит от реакции интрапаренхимальных сосудов легких  — 
альвеолярных и экстраальвеолярных, что приводит к изменению резистивной и емкостной функций сосудов 
легких. При высоких величинах положительного давления в  конце выдоха (более 30  см вод. ст.) величина 
альвеолярного давления сопоставима или даже больше давления в  легочной артерии (12–16  мм рт. ст.), что 
способствует снижению сократимости правого желудочка и  вызывает уменьшение венозного возврата крови 
к  сердцу. В  указанных условиях увеличение коэффициента капиллярной фильтрации сосудов легких может 
быть обуслов лено активацией механочувствительных ванилоидных каналов транзиторного рецепторного по-
тенциала 4-го типа (transient receptor potential vanilloid-4  — TPRV4) и  увеличением входа ионов кальция 
в  эндотелиальные клетки.

Ключевые слова: дыхание с  положительным давлением в  конце выдоха; венозный возврат; давление 
и кровоток в легочной артерии; легочное сосудистое сопротивление; коэффициент капиллярной фильтрации.
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In the review we have discussed the mechanisms of the changes of the venous return and pulmonary hemodynamics 
which take place in clinical cases of the mechanical lung ventilation with positive end-expiratory pressure. In these 
conditions the elevating of right atrial pressure does not cause the decreasing of the venous return, because the mean 
circulatory filling pressure also increases. Thus, the gradient for venous return remains relatively constant. In case 
of the mechanical lung ventilation with positive end-expiratory pressure the decreasing of the venous return is the 
result of the elevation of the venous resistance as consequence of the direct increasing of the intrathoracic and trans-
diaphragmatic pressures and activation of the reflectory neurogenic mechanisms. In the conditions, indicated above, 
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the increased alveolar pressure leads to the improvement of the diffused lung capacity for oxygen, which decreases 
the manifestations of the hypoxic pulmonary vasoconstriction and thus  — diminishes pulmonary vascular resistance. 
The character of changes of the last one is determined by the reactions of the two types (alveolar and extraalveolar) 
intraparenchimal pulmonary vessels. This leads to the changes of the resistive and capacitive functions of the pulmo-
nary vessels. In case of the high levels of the positive end-expiratory pressure (more than 30 cm of water column) 
the value of alveolar pressure is comparable or even more excessive than pulmonary artery pressure (12–16  mm Hg), 
which can be the reason of the decreasing of the right ventricular contractility and the venous return. The increasing 
of the capillary filtration coefficient of pulmonary vessels in the conditions of the mechanical lung ventilation with 
positive end-expiratory pressure can be the result of the activation of the mechanosensitive transient receptor potential 
vanilloid-4 (TRPV4) channels and the increasing endothelial calcium entry.

Keywords: positive end-expiratory pressure; venous return; pulmonary artery pressure; pulmonary artery flow; 
pulmonary vascular resistance; capillary filtration coefficient.

Искусственная вентиляция легких посред-
ством нагнетания воздуха в воздухоносные пути 
используется в  клинической медицине в  тече-
ние столетий [1]. Еще в XVI в. Парацельс пред-
ложил механическое устройство для поддерж-
ки дыхания при попытке оживления человека. 
Путем введения наконечников от кузнечных 
мехов в  ноздри пациентов он пытался венти-
лировать их легкие [2]. Двумя столетиями поз-
же этот метод был усовершенствован Джоном 
Хантером, который использовал двухкамерные 
кузнечные меха собственной конструкции для 
искусственной вентиляции легких у  экспери-
ментальных животных. Его аппарат нагнетал 
воздух в  легкие с  положительным давлением, 
а  также создавал отрицательное давление во 
время выдоха [1, 2].

В 1948 г. А. Курнан и  др. предложили ре-
жим искусственной вентиляции легких с  по-
ложительным давлением в  конце выдоха 
(positive end-expiratory pressure, PEEP) [3, 4]. 
Этот режим дыхания характеризуется под-
держанием небольшого (5–15  см вод. ст.) по-
ложительного давления в  дыхательных путях 
и  альвеолах [3,  5–7]. Таким образом, во время 
выдоха предотвращается коллапс мелких ды-
хательных путей и  альвеол, наблюдаемый при 
обычном способе искусственной вентиляции 
легких, который поэтому часто сопровожда-
ется развитием повреждения легочной ткани. 
Следовательно, режим дыхания с  положи-
тельным давлением в  конце выдоха позволяет 
предотвратить коллапс мелких дыхательных 
путей и  альвеол и  способствует увеличению 
функциональной остаточной емкости, сниже-
нию внутрилегочного шунтирования крови, 
повышению комплаенса (эластичности, рас-
тяжимости) легких и  улучшению оксигенации 
крови. По этой причине указанный режим 
легочной вентиляции применяют у  больных 
с  отеком легких, пневмониями, синдромом 
дыхательных расстройств и др. [3, 5–9]. Вместе 
с  тем при искусственной вентиляции легких 
с  положительным давлением в  конце выдоха 
уменьшается венозный возврат крови к  серд-
цу, что способствует снижению сердечного вы-

броса  [8, 10]. Однако известно, что сердечный 
выброс в указанных условиях может возрастать 
у  больных сердечной недостаточностью даже 
с  тяжелой патологией сердца, например по-
сле хирургической коррекции тетрады Фалло 
[3, 11]. Можно полагать, что конечный эффект 
(повышение или снижение сердечного выбро-
са) будет зависеть от соотношения величин 
нескольких гемодинамических показателей: 
венозного возврата крови к сердцу, сократимо-
сти миокарда правого желудочка, оттока крови 
по легочным венам и  сократимости миокарда 
левого желудочка.

Целью работы было изучение механизмов 
влияния искусственной вентиляции легких 
с  положительным давлением в  конце выдоха 
на венозный возврат и легочную гемодинамику 
на основании анализа физиологической и кли-
нической литературы.

В условиях искусственной вентиляции лег-
ких путем нагнетания воздуха в воздухоносные 
пути увеличение объема легких сопровождается 
повышением альвеолярного и  внутригрудного 
давления, которое зависит также от соотно-
шений комплаенса легких и  грудной клетки 
и  может быть рассчитано по следующей фор-
муле [3]:

DITP/DPALV = 1/(1 + CCW/CL),

где DITP  — изменения внутригрудного давле-
ния (intrathoracic pressure); DPALV  — изменения 
альвеолярного давления (alveolar pressure); 
CCW  — комплаенс стенки грудной клетки 
(compliance of chest wall); CL — комплаенс лег-
ких (compliance of lungs).

У здорового человека при спокойном ды-
хании, обеспечивающем среднюю величину 
дыхательного объема около 500  мл, величины 
комплаенса стенки грудной клетки и  легких 
примерно одинаковы и  составляют 0,2  л/см 
вод. ст. [3]. Отсюда следует, что соотношение 
DITP/DPALV будет примерно равно 1/2. Таким 
образом, можно полагать, что в  условиях ис-
кусственной вентиляции легких с положитель-
ным давлением в конце выдоха половина этой 
величины будет передаваться на внутригрудное 
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давление. Однако в условиях легочной патоло-
гии, особенно при отеке легких, очень трудно 
точно предсказать, в какой степени повышение 
давления в  воздухоносных путях будет влиять 
на величину внутригрудного давления и, сле-
довательно, на величину венозного возврата 
и  легочной гемодинамики [3].

При рассмотрении механизмов влияния 
режима искусственной вентиляции легких 
с  положительным давлением в  конце выдоха 
на величину венозного притока возникает во-
прос взаимосвязи между венозным возвратом 
и  величиной давления в  правом предсердии. 
Установлено, что по мере возрастания давле-
ния в  воздухоносных путях давление в  правом 
предсердии также повышается, что способ-
ствует уменьшению венозного возврата крови 
к  сердцу [9, 12].

В соответствии с  классической концепци-
ей А.  Гайтона [13], широко распространенной 
в  зарубежной литературе [14–21], величина 
давления в  правом предсердии непосредствен-
но влияет на венозный возврат крови к сердцу, 
движущей силой которого является градиент 
давлений между средним давлением наполне-
ния в  сосудистой системе (гидростатическое 
давление в  большом круге крово обращения) 
и  давлением в  правом предсердии. Таким 
обра зом, величина венозного возврата про-
порциональна указанному градиенту и  обрат-
но пропорциональна сопротивлению венозного 
оттока [13].

Однако эта точка зрения весьма упрощенная 
и  не отражает реальной картины сложных со-
отношений показателей системной и  кардио-
гемодинамики. В модели А.  Гайтона кровь из 
правого предсердия через спадающуюся тонко-
стенную трубку и  насос поступала непосред-
ственно в легочную артерию, то есть создавался 
коллатеральный путь оттока крови из правого 
предсердия, минуя правый желудочек. Изменяя 
производительность насоса, можно было вли-
ять на отток крови из правого предсердия, 
а  поднимая или опуская тонкостенную трубку 
отно сительно уровня предсердия  — регулиро-
вать уровень давления в  последнем. Однако 
очевидно, что в этом случае был нарушен нор-
мальный физиологический механизм поступле-
ния крови из правого предсердия в  желудочек 
и  таким обра зом фактически моделировалась 
недостаточность сократительной функции пра-
вого сердца. По этой причине в  этой модели 
А.  Гайтоном была получена практически ли-
нейная отрицательная зависимость венозного 
возврата крови к  сердцу от давления в  правом 
предсердии, то есть по мере увеличения дав-
ления в  правом предсердии венозный возврат 
крови к  сердцу уменьшался, а  при снижении 

правопредсердного давления венозный возврат, 
напротив, возрастал. Следует также подчерк-
нуть, что исследования Гайтона, выполненные 
на животных при отсутствии у них рефлектор-
ных влияний на сердечно-сосудистую систему, 
не позволяют ответить на вопрос о  причинно-
следственных соотношениях венозного возвра-
та и  давления в  правом предсердии в  интакт-
ной сердечно-сосудистой системе.

Вместе с  тем известно, что деятельность 
предсердий включает в  себя резервуарную 
(в  течение систолы желудочков), проводя-
щую (пассивное проведение крови во время 
расслаб ления желудочков и  диастазиса) и  со-
кратительную функцию, которая обеспечи-
вает фазу наполнения желудочков, обуслов-
ленную систолой предсердий, а  также более 
быстрое закрытие атриовентрикулярных кла-
панов вследствие вихревых потоков крови из 
предсердий в  желудочки [14–16]. По данным 
литературы  [22], величина давления в  правом 
предсердии зависит как от величины венозного 
притока, так и  от насосной функции право-
го сердца. Кроме того, на давление в  правом 
предсердии влияют и  многие другие факторы: 
объем циркулирующей крови, сократительная 
функция левого сердца, общее перифериче-
ское сопротивление сосудов и  легочное сосу-
дистое сопротивление, внутригрудное давление 
[21,  23–25]. По мнению К.  Бенжелит, «давле-
ние в  правом предсердии и  венозный возврат 
крови к  сердцу являются взаимозависимыми 
переменными, однако причинно-следственные 
соотношения между ними определить очень 
сложно, особенно в  интактной системе крово-
обращения» [24].

Следует также подчеркнуть, что среднее дав-
ление наполнения сосудистой системы, которое 
в  какой-то мере отражает соотношение между 
емкостью и сопротивлением сосудистого русла, 
а также объемом циркулирующей крови, опре-
деляется по величине давления крови в  сосу-
дах, установившегося после остановки сердца. 
Именно поэтому непосредственное измерение 
указанного показателя возможно лишь в  экс-
периментах на животных или у  человека, на-
ходящегося в  состоянии клинической смерти. 
Важно также, что среднее давление наполне-
ния сосудистой системы приложимо в  равной 
степени ко всем сосудам при остановленном 
кровообращении, тогда как градиент давлений 
для венозного кровотока формируется между 
давлением крови в  периферических и  цен-
тральных венах в условиях работающего сердца 
[21, 23, 24, 26].

В 1979  г. М.Н.  Леви, проведя теоретиче-
ский анализ исследований А. Гайтона, пришел 
к противоположному заключению о причинно-
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следственных связях между давлением в правом 
предсердии и венозным возвратом. По мнению 
М.Н.  Леви, давление в  правом предсердии 
уменьшается в  результате увеличения сердеч-
ного выброса, который обеспечивает «откачку» 
крови из венозного резервуара. Таким образом, 
увеличение венозного притока происходит не 
в результате снижения давления в правом пред-
сердии, а  вследствие возрастания сердечного 
выброса и  оттока крови из периферических 
и  центральных вен, приводящего к  снижению 
давления в правом предсердии [23]. В теорети-
ческой модели Дж.  Тайберга также была под-
тверждена точка зрения М.Н.  Леви о  том, что 
давление в  правом предсердии уменьшается, 
поскольку кровь из венозного резервуара «от-
качивается» в результате увеличения сердечно-
го выброса [25].

Вместе с тем в указанных теоретических мо-
делях авторами искусственно был создан гемо-
динамический разрыв между оттоком крови из 
периферических вен и  ее последующим при-
током в  венозный резервуар. Действительно, 
если бы объем циркулирующей крови в веноз-
ной системе был постоянным, то увеличение 
оттока крови из нее при увеличении сердеч-
ного выброса приводило бы к  снижению дав-
ления в периферических и центральных венах. 
Однако в  условиях замкнутой системы крово-
обращения, вследствие изменения тонуса вен, 
может наблюдаться «мобилизация» в  сосуди-
стую систему дополнительного количества кро-
ви. Так, в  ответ на активацию симпатической 
нервной системы отмечена веноконстрикция, 
и в результате «резервный объем крови» стано-
вится гемодинамически активным, а венозный 
возврат крови к  сердцу возрастает [14, 15, 27]. 
Кроме того, сдвиги фильтрационно-реабсорб-
ционного равновесия в  микроциркуляторном 
русле также приводят к  изменениям объема 
циркулирующей крови [27]. Следует отме тить, 
что для венозных сосудов характерна релакса-
ция напряжения  — способность к  поддержа-
нию низкого давления при увеличении объема 
крови в венах [14–16, 27]. Обратная релаксация 
напряжения обеспечивает постоянство давле-
ния в  венах при уменьшении объема крови. 
В  результате вены могут депонировать и  мо-
билизовать значительный объем крови без дли-
тельных изменений внутрисосудистого давле-
ния. Способность венозных сосудов к  прямой 
и обратной релаксации напряжения, вероятно, 
поддерживает нормальную величину среднего 
давления наполнения сосудистой системы и та-
ким образом обеспечивает постоянный гради-
ент давлений для венозного притока в усло виях 
постоянства давления в  правом предсердии. 
Вследствие этого в  интактной сердечно-сосу-

дистой системе, особенно при переходных 
процессах, вызванных сдвигами артериального 
давления или объема циркулирующей крови, 
даже в  условиях увеличения сердечного вы-
броса давление в правом предсердии может не 
изменяться или возрастать [17, 24], а не умень-
шаться, как следует из моделей, предложенных 
М.Н.  Леви и  Дж.  Тайбергом.

Критический анализ модели А. Гайтона был 
предпринят и Г. Бренгельманном в 2003 г. [26]. 
По мнению автора, кроме принципиаль но 
неверного положения А.  Гайтона о  том, что 
движущей силой венозного возврата является 
градиент давления между средним давлением 
наполнения сосудистой системы и  давлени-
ем в  правом предсердии, ошибочна и  сама 
концепция правопредсердного давления как 
«независимой переменной», которая контро-
лирует венозный возврат. По мнению Г. Брен-
гельманна, именно насосная функция сердца, 
обеспечивающая нормальную величину сер-
дечного выброса, определяет низкую величину 
давления в  правом предсердии. Он также под-
черкнул, что А.  Гайтон рассматривал взаимо-
связи венозного возврата и  давления в  правом 
предсердии в  статических условиях, а  не при 
переходных процессах в системе кровообраще-
ния, вызывающих сдвиги емкости венозного 
русла. В последнем же случае ответ на вопрос 
о  том, будет ли возрастать венозный возврат 
при снижении давления в  правом предсер-
дии, может быть неоднозначным [26]. Более 
того, в  обзорной работе [23] подчеркнуто, что, 
«посколь ку кривые венозного возврата Гайтона 
произвели много путаницы и  мало ясно сти, 
необходимо убрать эту концепцию из образо-
вательных программ».

В проведенных нами исследованиях [28–30] 
показано, что в  условиях повышения арте-
риального давления в  ответ на применение 
вазо активных веществ присасывающая функ-
ция правого предсердия не является значимой 
для изменений кровотоков по полым венам 
и  формирования суммарного венозного воз-
врата. При этом наблюдается более быстрое 
восстановление давления в  правом предсер-
дии по отно шению к  исходному значению 
в  сравнении с  временной динамикой измене-
ний кровотоков по полым венам и  венозного 
притока. На фоне прироста венозного возврата 
величина давления в  правом предсердии зави-
сит от соотношения величин изменений веноз-
ного притока и сократимости миокарда право-
го желудочка, то есть она представляет собой 
результирующую для венозного притока крови 
к сердцу. При этом величина и направленность 
изменений правопредсердного давления связа-
ны также и  со сдвигами давления в  легочной 
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артерии. В случае менее выраженного прироста 
последнего на фоне возрастания сократимости 
миокарда правопредсердное давление снижает-
ся, тогда как при большем возрастании дав-
ления в  легочной артерии давление в  правом 
предсердии повышается.

Данные литературы свидетельствуют также, 
что в условиях искусственной вентиляции лег-
ких с  положительным давлением в  конце вы-
доха на фоне возрастания давления в  правом 
предсердии увеличивается и  среднее давление 
наполнения сосудистой системы, то есть гра-
диент венозного возврата остается постоян-
ным  [3,  31]. Увеличение среднего давления 
наполнения может быть обусловлено возрас-
танием «мобилизуемого» объема в  результа-
те акти вации симпатоадреналовой системы 
и констрикции венозных сосудов [3]. Снижение 
же венозного возврата в  указанных условиях 
является результатом повышения сопротив-
ления вен как вследствие непосредственного 
возрастания внутригрудного и  трансдиафраг-
мального давления (феномен «водопада»), так 
и  активации рефлекторных нейрогенных ме-
ханизмов  [3]. Следовательно, увеличение вну-
тригрудного давления может вызывать актив-
ные реакции венозных сосудов, приводящие 
к  сдвигам их резистивной и  емкостной функ-
ций, что сопровождается уменьшением веноз-
ного притока крови к  сердцу. Вместе с  тем 
точные механизмы поддержания градиента для 
венозного возврата в  условиях искусственной 
вентиляции легких с положительным давлени-
ем в  конце выдоха остаются малоизученными 
[3, 9–11].

Изменение внутригрудного давления в усло-
виях искусственной вентиляции легких суще-
ственно влияет на легочную гемодинамику. 
Из литературы известно [27], что малый круг 
кровообращения представляет собой «контур» 
большого объема с  низким сопротивлением. 
Относительно низкое сопротивление сосудов 
легких (60–120 дин ∙ с ∙ см–5) по сравнению 
с общим периферическим сопротивлением со-
судов большого круга кровообращения и  вы-
сокая растяжимость легочных сосудов обу-
словливают малую (14–18  мм рт. ст. в  покое) 
величину среднего давления крови в  легочной 
артерии у человека [15, 16, 27]. По этой причи-
не для легочного кровотока градиент давления 
между легочной артерией и левым предсердием 
составляет всего 5–10 мм рт. ст. Таким образом, 
благодаря низкому сосудистому сопротивлению 
малого круга кровообращения и  значительно-
му резерву вазодилатации легочный кровоток 
в различных условиях может обеспечиваться за 
счет сравнительно малой работы правого желу-
дочка без большого расхода его энергии.

Вместе с тем при рассмотрении механизмов 
влияния искусственной вентиляции легких на 
легочную гемодинамику в  клинических иссле-
дованиях, как правило, анализируют лишь 
сдвиги легочного сосудистого сопротивления, 
не принимая во внимание физиологические 
особенности легочного кровотока [1, 3–5, 7, 
8,  11]. Однако поскольку легочное сосудистое 
сопротивление существенно меньше, чем об-
щее периферическое сопротивление сосудов 
большого круга кровообращения, то кинети-
ческая энергия систолического объема правого 
желудочка в меньшей мере, чем левого в боль-
шом круге, трансформируется в  потенциаль-
ную энергию растяжения сосудов. Вследствие 
этого во время систолы правого желудочка 
бóльшая часть его ударного объема переходит 
из легочной артерии в легочные вены. В пери-
од диастолы желудочков давление в  легочной 
артерии снижается, что сопровождается умень-
шением легочного кровотока. Повышение же 
давления в  левом предсердии при его сокра-
щении создает настолько выраженное проти-
водействие оттоку крови из легочных вен, что 
скорость легочного кровотока в  указанный 
период уменьшается практически до нуля. 
Следовательно, величина легочного кровотока 
в  большой степени зависит от давления в  ле-
вом предсердии и  имеет ярко выраженный 
пульсирующий характер даже в  капиллярах 
[15, 16, 27, 32–34]. Можно поэтому полагать, 
что в условиях искусственной вентиляции лег-
ких с  положительным давлением в  конце вы-
доха характер этих пульсаций будет зависеть от 
кардиогемодинамики левого сердца, в  частно-
сти сократимости миокарда левого желудочка. 
Это предположение требует проверки в  даль-
нейших исследованиях.

Вторая особенность легочного кровотока 
заключается в  наличии внутрилегочных, арте-
риовенозных анастомозов, а также бронхопуль-
мональных шунтов. По данным литературы 
[15, 16], кровь из артериальных сосудов легких 
может направляться, минуя легочные капилля-
ры, через запирательные артерии и шунты в ле-
гочные вены. Таким образом, кровь протекает 
по артериовенозным анастомозам не оксиге-
нируясь. При этом, естественно, уменьшается 
и величина легочного сосудистого сопротивле-
ния. Роль артериовенозных шунтов, осущест-
вляющих «короткое замыкание» легочного кро-
вотока, может возрастать в  условиях легочной 
гипертензии. При этом на фоне повышения 
давления в  легочной артерии и  увеличения 
шунтирующего кровотока, с  одной стороны, 
уменьшается перегрузка правого желудочка, 
а  с  другой  — возрастает поступление неокси-
генированной крови в  левое сердце [35].
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Как отмечено выше, легочная паренхима 
и бронхи снабжаются кровью из бронхиальных 
артерий, а  между системой кровоснабжения 
бронхов и  легочными венами также имеются 
физиологические шунты [15, 16]. В нормаль-
ных условиях часть крови (1–2 %) из брон-
хиальных сосудов поступает через венозные 
бронхопульмональные анастомозы в  легочные 
вены. При нарушении системного и  легоч-
ного кровообращения может изменяться не 
только величина, но и  направление кровотока 
по бронхопульмональным анастомозам  [35]. 
Таким образом, шунтирующий кровоток меж-
ду бронхиальными артериями и венами легких 
способствует повышению давления в  системе 
легочной артерии, а  изменения оттока крови 
из бронхиальных вен в  систему верхней полой 
вены приводят к  сдвигам величины кровотока 
в  этой вене. Следовательно, изменения легоч-
ной гемодинамики могут влиять на сдвиги ве-
нозного возврата крови к  сердцу.

Важно также, что в малом круге кровообра-
щения на долю артериальных легочных сосудов 
приходится не более 50 % величины легочного 
сосудистого сопротивления, а  почти 30 % его 
составляет сопротивление венозных сосудов 
легких [36]. При морфометрическом измерении 
длины и диаметра сосудов легких кошки и рас-
чете на основании этих данных сопротивления 
легочных венозных сосудов оно может дости-
гать 49 % величины суммарного легочного со-
судистого сопротивления [36]. Следовательно, 
в малом круге кровообращения сопротивление 
вен вносит больший вклад в  величину легоч-
ного сосудистого сопротивления по сравнению 
с  вкладом венозных сосудов в  сосудистое со-
противление большого круга кровообращения. 
Это может быть обусловлено более выражен-
ными, чем в  большом круге, разветвлениями 
легочных венозных сосудов, а  также большей 
зависимостью сопротивления венозных сосу-
дов легких от трансмурального давления  [36]. 
Так, при естественном дыхании во время глу-
бокого вдоха давление воздуха в  альвеолах 
возрастает и  сопротивление потоку крови че-
рез альвеолярные легочные капилляры также 
увеличивается. Вместе с  тем при увеличении 
отрицательного внутригрудного давления со-
противление венозных сосудов уменьшается, 
эти сосуды расширяются и  объем крови в  них 
увеличивается. Во время фазы выдоха характер 
сдвигов сопротивления легочных капилляров 
и вен изменяется на противоположный, то есть 
сопротивление легочных капилляров уменьша-
ется, а  легочных вен  — возрастает. Поскольку 
сопротивление этих легочных сосудов изменя-
ется противофазно при смене вдоха и  выдоха, 
минимальная величина легочного сосудистого 

сопротивления отмечена при объеме воздуха 
в легких, соответствующем их функциональной 
остаточной емкости [19, 36, 37].

В условиях же искусственной вентиляции 
легких с  положительным давлением в  кон-
це выдоха величина сопротивления легочных 
сосудов будет определяться взаимодействием 
нескольких факторов [3]. Во-первых, на фоне 
повышенного давления в альвеолах улучшается 
диффузионная способность легких для кисло-
рода, что уменьшает проявления гипокси ческой 
легочной вазоконстрикции и способствует сни-
жению легочного сосудистого сопротивления. 
Во-вторых, при увеличении объема легких от 
функциональной остаточной емкости до общей 
емкости легких легочное сосудистое сопро-
тивление возрастает, тогда как емкость легоч-
ных сосудов уменьшается. Этот двойственный 
эффект  можно объяснить наличием двух ти-
пов интрапаренхимальных легочных сосудов: 
альвеолярных и  экстраальвео лярных. По мере 
увеличения объема легких альвеолярные сосу-
ды сжимаются, тогда как экстраальвеолярные, 
напротив, расширяются в  ответ на увеличе-
ние объема легких. Если величина последнего 
меньше функциональной остаточной емкости, 
то преобладают эффекты на экстраальвеоляр-
ные сосуды и  легочное сосудистое сопротив-
ление снижается. Если же объем легких воз-
растает больше функциональной остаточной 
емкости, то превалируют эффекты на аль-
вео лярные сосуды и  легочное сосудистое со-
противление возрастает, поэтому графическая 
зависимость последнего от объема легких при-
обретает U-образную форму [3].

Важно подчеркнуть, что при высоких вели-
чинах положительного давления в конце выдо-
ха (более 30 см вод. ст.) альвеолярное давление 
уже сопоставимо или даже больше давления 
в  легочной артерии (12–16  мм  рт.  ст.), что 
может приводить к  снижению сократимости 
правого желудочка. В условиях же увеличения 
сопротивления сосудов малого круга крово-
обращения и  перегрузки правого желудочка 
может развиваться недостаточность его сокра-
тительной функции («легочное сердце»). При 
этом повышается давление в  правом пред-
сердии и  уменьшается венозный возврат, что 
сопровождается развитием периферических 
отеков. Следовательно, в  условиях легочной 
гипертензии сдвиги резистивной функции ле-
гочных сосудов могут посредством изменения 
деятельности правого сердца изменять величи-
ну венозного возврата [3, 4, 8, 11, 37–39].

Вместе с  тем следует отметить, что изме-
нение внутригрудного давления как при есте-
ственном дыхании, так и  при искусственной 
вентиляции легких оказывает маловыраженное 
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влияние на работу правого желудочка, то есть 
на его постнагрузку. Это обусловлено тем, что 
легкие находятся в герметично замкнутой груд-
ной полости и  внутригрудное давление дей-
ствует на альвеолярные и  экстраальвеолярные 
сосуды легких в  равной степени [40, 41].

В литературе практически отсутствуют све-
дения о  механизмах сдвигов коэффициента 
 капиллярной фильтрации в  сосудах легких 
при их искусственной вентиляции с  положи-
тельным давлением выдоха. Так, в  работе  [42] 
показано, что снижение частоты легочной 
вентиляции у  крыс уменьшало коэффициент 
капиллярной фильтрации, который был уве-
личен в  ответ на возрастание дыхательного 
объема. В исследовании [43], выполненном на 
изолированных перфузируемых легких кроли-
ка, установлено, что при дыхании воздухом 
повышенное давление вдоха (25  см вод. ст.) 
в  условиях положительного давления в  кон-
це выдоха (2  см вод. ст.) в  течение 60  мин 
приводило к  возрастанию коэффициента ка-
пиллярной фильтрации. Однако гипероксия 
(дыхание чистым кислородом) не сопровож-
далась более выраженным возрастанием коэф-
фициента капиллярной фильтрации по срав-
нению с  животными контрольной группы . 
В работе  [44], выполненной на изолиро-
ванных легких мышей, продемонстрировано, 
что увеличение прони цаемости капилляров 
в  условиях искусственной вентиляции с  по-
ложительным давлением выдоха обусловлено 
активацией механочувствительных ванилоид-
ных каналов транзиторного рецепторного по-
тенциала 4-го  типа (transient receptor potential 
vanilloid-4  — TPRV4) и  увеличением входа 
ионов  кальция в  эндотелиальные клетки.

Таким образом, фактическое отсутствие 
в литературе сведений о механизмах измене ний 
макро- и  микрогемодинамики легких в  усло-
виях искусственной вентиляции с положитель-
ным давлением в  конце выдоха обусловлено, 
вероятно, тем, что измерение ряда показате-
лей легочной микроциркуляции (капиллярное 
гидростатическое давление, гидростатическое 
и  онкотическое давление в  интерстициаль-
ном пространстве, коэффициент капилляр-
ной фильтрации, коэффициент осмотического 
отра жения, онкотическое давление в  сосудах 
легких) представляет собой методически и тех-
нически весьма сложную задачу даже в стацио-
нарных условиях легочного  кровообращения.

Для выявления количественной зависимости 
скорости фильтрации от сдвигов капиллярного 
гидростатического давления и числа функцио-
нирующих капилляров зарубежные авторы, как 
правило, применяют гравиметрический метод, 
предусматривающий непрерывную регистра-

цию массы изолированных перфузируемых 
легких [42–44]. Указанный метод может быть 
использован и  для измерения среднего капил-
лярного гидростатического давления в  иссле-
дуемой легочной ткани.

Вместе с тем недостатком гравиметрическо-
го метода даже на интактной легочной доле 
являются дыхательные экскурсии ее парен-
химы, отражающиеся на записи массы и  за-
трудняющие оценку ее изменений, поэтому 
для анализа механизмов изменений легочной 
макро- и микрогемодинамики при моделирова-
нии острой тромбоэмболии легочной артерии 
и  хронической тромбоэмболической легочной 
гипертензии на животных нам представляется 
целесообразным использовать метод волюмо-
метрии экстракорпорально циркулирующей 
крови. Он был разработан в  Институте экс-
периментальной медицины под руководством 
академика Б.И.  Ткаченко для изучения нор-
мальной физиологии микроциркуляторного 
русла различных органов, и в частности легких, 
и  применен нами при моделировании острой 
тромбоэмболии легочной артерии [45]. Следует 
также подчеркнуть, что методы молекулярной 
биологии не в  полной мере могут дать пред-
ставление о  механизмах изменения легочной 
макро- и микрогемодинамики в случае положи-
тельного давления в  конце выдоха, поскольку 
они, как правило, позволяют рассмотреть толь-
ко один из факторов ее регуляции. В реаль ных 
же условиях интактного кровообращения про-
цессы регуляции являются многоконтурными 
и  полимодальными.

На основании вышеизложенного можно 
сделать следующие выводы.

1. При искусственной вентиляции легких 
с  положительным давлением в  конце выдоха 
на фоне возрастания давления в  правом пред-
сердии увеличивается также и среднее давление 
наполнения сосудистой системы, то есть гради-
ент давления для венозного возврата остается 
постоянным. В указанных условиях повышение 
давления в правом предсердии не является ве-
дущей причиной снижения венозного притока 
крови к  сердцу.

2. Снижение венозного возврата при ис-
кусственной вентиляции легких с положитель-
ным давлением выдоха происходит в результате 
увеличения сопротивления вен как вследствие 
непосредственного возрастания внутригрудно-
го и трансдиафрагмального давления (феномен 
«водопада»), так и по причине активации реф-
лекторных нейрогенных механизмов. Точные 
механизмы поддержания градиента для веноз-
ного возврата в  условиях искусственной вен-
тиляции легких с  положительным давлением 
в  конце выдоха по-прежнему малоизучены.
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3. Искусственная вентиляция легких с  по-
ложительным давлением в конце выдоха вызы-
вает повышение давления в  альвеолах и  улуч-
шает диффузионную способность легких для 
кислорода, что уменьшает проявления гипок-
сической легочной вазоконстрикции и  спо-
собствует снижению легочного сосудистого 
сопротивления. Характер изменения легоч-
ного сосудистого сопротивления в  указанных 
условиях обусловлен реакциями интрапарен-
химальных легочных сосудов, приводящими 
к  сдвигам резистивной и  емкостной функций 
сосудов легких.

4. При высоких величинах положительного 
давления в конце выдоха (более 30 см вод. ст.) 
величина альвеолярного давления сопоставима 
или даже больше давления в легочной артерии 
(12–16 мм рт. ст.), что может приводить к сни-
жению сократимости правого желудочка и в ре-
зультате  — к  уменьшению венозного возврата 
крови к  сердцу.

5. В случае искусственной вентиляции лег-
ких с  положительным давлением в  конце вы-
доха коэффициент капиллярной фильтрации 
легочных сосудов возрастает, что может быть 
обусловлено активацией механочувствительных 
ванилоидных каналов транзиторного рецептор-
ного потенциала 4-го типа и увеличением входа 
ионов кальция в  эндотелиальные клетки.

Работа выполнена по теме 0557-2019-
00012 государственного задания Минобр-
науки Российской Федерации.
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