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Введение
77% интраоперационных и 27% послеопе-

рационных случаев остановок сердца, которые 
наблюдаются при анестезиях у детей, связаны с 
особенностями их системы дыхания [1,2]. Что ка-
сается  новорожденных  разного гестационного 
возраста, то риск при анестезии у них еще более 
высокий по сравнению с детьми старшего возрас-
та. Все это может быть объяснено возрастными 
различиями в физиологии дыхания у этой ка-
тегории младенцев. Данный обзор литературы 
посвящен особенностям дыхательной системы 
новорожденных, проведению им искусственной 
вентиляции легких и изменениям, вызванным 
анестезией и операцией. Хотелось также обсудить 
и оптимальные методы респираторной поддержки 
у недоношенных и доношенных новорожденных. 

Как уже упоминалось, физиология легких и 
легочная механика у этой категории детей, осо-
бенно если они родились преждевременно, значи-

тельно отличаются от детей старшего возраст аи 
взрослых. Детским анестезиологам нужно хорошо 
знать и иметь в виду физиологические особеннос-
ти системы дыхания у новорожденных для обеспе-
чения им безопасной респираторной поддержки во 
время анестезии и в послеоперационном периоде.

Структуры контроля над дыханием
Контроль над дыханием начинает формиро-

ваться и развивается на ранних сроках беремен-
ности и продолжается  в течение недель или ме-
сяцев после рождения ребенка [3]. Недоношенные 
и доношенные дети  часто дышат нерегулярно и 
периодично, что  может приводить к  опасному 
для жизни апноэ. Все это является отражением 
незрелости системы управления за дыханием [4]. 
На всех уровнях система контроля над дыханием 
является еще незрелой, включая ствол мозга, 
который отвечает за дыхательный ритм, а также 
периферические и центральные  хеморецепторы 
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Резюме. Статья посвящена физиологии дыхания у 
новорожденных,  проведению им искусственной вен-
тиляции легких и изменениям со стороны дыхательной 
системы, вызванным анестезией и операцией. Рассма-
триваются оптимальные методы респираторной по-
ддержки у недоношенных и доношенных новорожденных. 
Отмечается, что новорожденные имеют высокий риск 
дыхательных осложнений во время анестезии, которые 
можно объяснить особенностью их физиологии дыхания. 
Во время анестезии и хирургического вмешательства мо-
жет легко нарушится баланс между объемом закрытия и 
функциональной остаточной емкостью легких, что сразу 
же приведет к дыхательным расстройствам. Поэтому 
стратегия вентиляционной терапии должна включать 
методики «открытия легких», а также избегать высокого 
дыхательного объема VT и излишней концентрации кисло-
рода. При тяжелой дыхательной недостаточности часто 
используется высокочастотная осцилляционная вентиля-
ция (HFOV),  хотя у недоношенных детей,  в сравнении 
с обычной вентиляцией, она не имеет преимуществ в 
снижении развития БЛД,  летальных исходах, а также в 
частоте тяжелых неврологических осложнений. Что ка-
сается доношенных новорожденных, то своевременное на-
чало HFOV может быть более эффективной, чем обычная 
механическая вентиляция. Данный обзор касается также 
таких вопросов, как применение ингаляции оксида азота, 
использования эндотрахеальных трубок с манжетками 
или без, влияния анестетиков на легкие у новорожденных, 
а также  тех проблем с дыханием, которые могут возник-
нуть во время анестезии и операции.
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и другие ее компоненты [3]. Ответ системы ре-
гуляции дыхания на гиперкапнию и гипоксию 
у новорожденных нарушен. В то же время у 
доношенных новорожденных гиперкапния уве-
личивает дыхательный объем и частоту дыхания. 
У недоношенных новорожденных  эта реакция 
значительно ослаблена [5,6]. Однако в условиях 
гипоксии  у них наблюдается двухфазный ответ. 
После первоначального увеличения  (примерно в 
течение 1 мин.) вентиляция впоследствии умень-
шается вплоть до развития апноэ [7]. 

В условии  гипоксии и/или гиперкапнии, анес-
тетики могут дополнительно ослаблять контроль 
над дыханием [8]. 

Другим важным механизмом, способствую-
щим развитию апноэ у новорожденных, являет-
ся: угнетение дыхания на сильную афферентную 
стимуляцию гортани [9,10] и чрезмерное перераз-
дувание легкого [11]. Последний также известен 
как рефлекс Геринга - Брейера, который по срав-
нению со взрослыми детьми  более выраженный у 
недоношенных и доношенных новорожденных [12]. 

Апноэ характеризуется  отсутствием у ново-
рожденного  вентиляции более 20 секунд и раз-
деляется на апноэ центрального генеза, когда  
отсутствует усилие дыхательных мышц и об-
структивное апноэ, когда у ребенка имеется уси-
лие дыхания [13]. Клинически чаще  встречаются  
смешанные апноэ [14], при которых наблюдается 
сочетание плохого патерна дыхания (центральное 
апноэ) и неспособность младенца поддерживать 
проходимость дыхательных путей (обструктивное 
апноэ). Центральное апноэ является результатом 
снижения работы дыхательного центра в связи с 
его незрелостью. Обструктивное апноэ чаще все-
го происходит во время активного сна, когда в ре-
зультате снижения  мышечного тонуса возникает 
обструкция дыхательных путей на уровне глотки 
[4]. Таким образом, при выраженной незрелос-
ти системы контроля над дыханием, особенно у  
недоношенных детей с критической массой тела, 
может потребоваться введение метилксантинов 
(теофиллин,  кофеин), постоянное положительное 
давление в дыхательных путях или даже интуба-
ция и искусственная вентиляция легких [4].

По сравнению с детьми старшего возраста у 
новорожденных имеются значительные различия в 
физиологии системы дыхания и структур верхних 
и нижних дыхательных путей. Анатомически го-
лова младенцев относительно больших размеров, 
что увеличивает и анатомическое мертвое про-
странство  [15]. Надгортанник у новорожденных  
относительно большой и расположен высоко в 
глотке  в непосредственной близости от мягко-
го неба. Это приводит к более низкому сопроти-
влению воздушного потока через носовые ходы  
и объясняет тот факт, почему новорожденные 
дышат преимущественно через нос [16]. Глотка, 
гортань, трахея  и бронхиальное дерево у них бо-
лее податливые,  по сравнению с более старшими 
детьми, что может быть причиной динамическо-

го коллапса верхних дыхательных путей во вре-
мя форсированного вдоха. По сравнению с деть-
ми старшего возраста или взрослыми  диаметры 
воздухоносных путей  гораздо меньше, что  приво-
дит к более высокому сопротивлению   воздушного 
потока [17], которое в течение первого года жизни 
постепенно уменьшается [18]. У недоношенных 
и доношенных детей нарушение проходимос-
ти  дыхательных путей за счет накопления кро-
ви, мокроты, слизи или уменьшения размера 
эндотрахеальной трубки,  имеет гораздо боль-
шее влияние на работу дыхания, чему взрослых 
пациентов. Кроме того у новорожденных такая 
патология, как ларингомаляция, трахеобронхо-
маляция, отек и стеноз подсвязочного простран-
ства и трахеи, является более распространенной 
и может существенно увеличить сопротивление 
воздушного потока и повысить нагрузку на систе-
му дыхания [19]. В условии трахеобронхомаляции 
высокая активность экспираторных мышц  при-
водит к повышению внутригрудного давления, 
которое может дополнительно увеличить сопро-
тивление дыхательных путей и работу дыхания. 
Поэтому создание положительного давления в 
конце выдоха (ПДКВ) является важным терапев-
тическим методом стабилизации дыхательных пу-
тей и их раннего закрытия [20].

Грудная клетка  и легкие
У новорожденных, особенно если они  ро-

дились преждевременно,  количество более 
крупных альвеол значительно  меньше по срав-
нению со старшими детьми  и взрослыми [17].  
Развитие альвеол и их рост продолжается  в 
детском и подростковом возрасте [21]. На первом 
году жизни пока нет межальвеолярных пор Кона и 
бронхоальвеолярных каналов Ламберта [22]. Отсут-
ствие дополнительных межальвеолярных коммуни-
каций у новорожденных увеличивает риск развития  
ателектазов  в гиповентилируемых зонах  легких. 

Синтез легочного сурфактанта начинается с 23 
до 24 недели гестационного возраста и достигает 
достаточного уровня примерно на 35 недели бе-
ременности [23]. Однако выработка поверхност-
но-активного вещества может быть задержана при 
определенных условиях, таких как гестационный 
диабет у матери или перинатальная асфиксия 
[24]. Введение матерям  кортикостероидов  перед  
преждевременными родами стимулирует созрева-
ние легких и эндогенного сурфактанта [25]. При 
дефиците последнего   в легких наблюдается сни-
жение дыхательного объема, появление ателек-
тазов, нарушение вентиляционно-перфузионного 
соотношения и развитие гипоксии [24]. 

Введение  экзогенного сурфактанта, а также 
применение спонтанного дыхания с постоянным 
положительным давлением (СДППД) и поло-
жительного давления в конце выдоха (ПДКВ) 
значительно улучшает физиологию дыхания, 
результаты лечения и выживаемость глубо-
ко недоношенных детей с респираторным дис-
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тресс-синдромом (РДС) [24,26]. К тому же, как 
у доношенных  и особенно недоношенных детей 
незрелость  антиоксидантных систем увеличивает 
риск токсичности кислорода [27]. Высокая кон-
центрация кислорода (FiO2) не только вызывает 
ретинопатию [28], но и  развитие у них бронхоле-
гочной дисплазии (БЛД) [29]. Что касается  зрелых 
легких, то коллапс дыхательных путей  предот-
вращается за счет эластической ткани перегоро-
док, окружающих альвеол. У новорожденных, 
за счет меньшего количества альвеол, снижена 
и  эластическая отдача, поэтому на выдохе у них 
наблюдается повышенный риск развития кол-
лапса дыхательных  путей [30]. Грудная клетка 
новорожденных очень податлива и легко дефор-
мируется [31]. При дыхательной недостаточности 
на вдохе можно наблюдать втяжение межреберных 
промежутков, грудины и надключичных областей, 
а также парадоксальное движение грудной клетки 
в виде  «качели». 

В этих условиях значительная часть энергии, 
вырабатываемая диафрагмой и межреберными 
мышцами, тратится на патологически искаженное 
дыхание. Уже в первые несколько лет жизни ребен-
ка податливость грудной стенке быстро уменьша-
ется [31]. Как у старших детей, так и у взрослых, 
диафрагма является наиболее важным мышечным 
массивом во время вдоха. За счет того, что ребра у 
новорожденных расположены более горизонталь-

но, эффективность межреберных мышц снижена 
[32]. Кроме того,  у недоношенных и доношенных 
детей диафрагма и межреберные мышцы содер-
жат меньше мышечных волокон 1-го типа, облада-
ющих сниженной выносливостью по сравнению с 
детьми и взрослыми. Это объясняет тот факт, по-
чему дыхательные мышцы новорожденных более 
склонны к усталости [33]. 

Объем легких в покое и функциональная оста-
точная емкость (ФОЕ) определяется статическим 
равновесием между внешним и внутренним давле-
нием, а именно стенкой грудной клетки и легкими 
[30]. Поэтому, вследствие плохих эластических  
свойств легких младенцев, их объем закрытия 
больше, чем их ФОЕ, и преждевременное 
закрытие дыхательных путей происходит даже во 
время нормальной вентиляции [30]. Для поддер-
жания и увеличения ФОЕ новорожденные исполь-
зуют следующие приемы: 

а) постинспираторная активность межреберных 
мышц и диафрагмы (самостоятельный рекрутмент 
маневр); 

б) высокий темп дыхания с коротким выдохом 
(ауто-PEEP); 

в) смыкание голосовых связок гортани для 
увеличения сопротивления дыхательных путей на 
выдохе  (функциональная PEEP) [34, 35, 36]. 

Основные различия междуфизиологией 
дыхания у детейи взрослых приведены в табл.1.

Вентиляция новорожденных
В последние десятилетия вентиляция новоро-

жденных достигла значительных успехов. Были 
введены новые стратегии, защищающие легкие и 
предотвращающие их вентилятор индуцирован-
ное повреждение (ВИПЛ). Последнее является 
важным фактором риска для развития БЛД [37]. 
При механической вентиляции повреждение лег-
ких происходит в результате  следующих причин: 

а) при чрезмерно высоком дыхательном объеме 
(VT) происходит перерастяжение альвеол и по-
вреждение легочной паренхимы (волюмотравма); 

б) само высокое давление во время вентиляции 

имеет вредное воздействие на легкие (баротравма); 
в) недостаточно открытые участки легких мо-

гут  повреждаться разрывающими силами, возни-
кающими при повторении открытия и закрытия 
альвеол (ателектотравма);

г) механическая травма легкого (волюмотрав-
ма, баротравма и ателектотравма) приводит к 
высвобождению провоспалительных  цитокинов и 
запуску воспалительного каскада, что пособству-
ет ВИПЛ и развитию БЛД (биотравма);  

д) высокие фракции вдыхаемого кислорода 
приводят к окислительному стрессу и воспале-
нию (токсичность O2) [38]. 
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Таблица 1
Особенности физиологии дыхания у новорожденных:

-  анатомические различия дыхательных путей и легких
-  большая потребность и расход кислорода
-  меньший запас кислорода по отношению к массе тела
-  повышенный риск развития апноэ
-  незрелость управления дыханием
-  высокое сопротивление дыхательных путей
-  меньший размер воздухоносных путей
-  высокий риск снижения функционального остаточного объема
-  снижение эластичности легочной ткани
-  давление закрытия на уровне или ниже ФОЕ
-  сниженная эффективность дыхательных мышц
-  меньшая выносливость мышечных волокон
-  высокий комплайнс грудной клетки
-  горизонтальное  расположение ребер 
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Следовательно, стратегии вентиляции, напра-
вленные на защиту легочной ткани должны содер-
жать такие требования:

а) избегать чрезмерно высокий VT (волюмотравму);
б) не допускать чрезмерно высокое давление в 

дыхательных путях (баротравму);
в) при необходимости применять рекрутмент маневр;
г) предотвращать повторное открытие и 

закрытие альвеол(ателектотравму), применяя со-
ответствующее PEEP;

д) избегать высокие фракции O2 во вдыхаемой 
смеси (FiO2) [39,40].

Токсичность кислорода
С целью уменьшения токсичности O2 следует 

избегать его высоких концентраций во вдыхаемой 
смеси .К тому же, большая фракция O2 может 
способствовать развитию ателектазов и умень-
шению ФОЕ [41], а также формированию БЛД и 
ретинопатий у недоношенных [42]. FiO2 следует 
подавать минимальную для  достижения необхо-
димого уровня насыщения гемоглобина кисло-
родом (SaO2) или парциального его давления в 
артериальной крови (PaO2). Результаты послед-
них крупных рандомизированных исследований 
показывают, что целевой диапазон SaO2 должен  на-
ходиться в пределах 90-95% по сравнению с 85-89%. 
Это повышает выживаемость недоношенных мла-
денцев до 36 недель гестационного возраста и сни-
жает риск развития некротического энтероколита 
(НЭК), несмотря на повышение частоты у них рети-
нопатии [43,44]. Тем не менее, негативное влияние 
на легкие высоких концентраций O2 можно умень-
шить,  проводя рекрутмент маневр и/или выбирая 
достаточный уровень PEEP [45].

Пермиссивная гиперкапния
Ретроспективное наблюдение у недоношенных 

детей показало, что низкие уровни парциально-
го напряжения углекислого газа (РаCO2) <30мм 
рт.ст. до введения первой дозы сурфактанта 
связаны с повышенным риском развития БЛД [46]. 
Эти данные привели к тому, что у недоношенных 
и доношенных новорожденных при выборе ре-
жимов вентиляции допустима небольшая гипер-
капния - 45-55 мм рт.ст (т.н. пермиссивная ги-
перкапния) [47,48]. Эксперименты на животных 
[49], а также результаты рандомизированных 
контролируемых исследований [50] и клини-
ческих наблюдений [47] у детей с очень низкой 
массой тела при рождении показали, что пермис-
сивная гиперкапния является безопасной и может 
быть одним из действенных способов снижения 
повреждений легочной ткани при искусствен-
ной вентиляции легких [48]. Тем не менее, нет 
достаточных данных, показывающих насколько 
продолжительно и безопасно у  младенцев может 
поддерживаться пермиссивная гиперкапния [51]. 
Что касается гипокапнии, как следствие гипер-
вентиляции, то у новорожденных ее определенно 
следует избегать, поскольку это связано с разви-

тием перивентрикулярной лейкомаляции [52]. В 
одном ретроспективном исследовании было по-
казано, что  гипокапния и гиперкапния (<39 и >60 
мм рт.ст. соответственно), а также большие коле-
бания PaCO2 в первые 4 дня жизни были связаны 
с тяжелыми внутрижелудочковыми кровоизлия-
ниями у недоношенных детей [53].

Режимы вентиляции
Наиболее широко используемый режим ме-

ханической вентиляции в интенсивной терапии 
новорожденных – это тайм-циклическая вентиля-
ция с регуляцией по давлению, что собой пред-
ставляет выбор временного цикла поддержания 
необходимого давления (TCPL). Она также из-
вестна как прерывистая положительная вен-
тиляция с регуляцией давления (IPPV). В этом 
режиме вдох (Ti) и выдох (Те), а также уровень 
необходимого давления задается самостоятельно 
на аппарате при  условии постоянного базового 
потока во время всего дыхательного цикла. Недо-
статком TCPL является то, что VT может варьи-
роваться от дыхания к дыханию вследствие изме-
няющихся спонтанных усилий дыхания, утечки 
эндотрахеальной трубки, скопления мокроты или 
изменения комплайнса или резистентности лег-
ких и дыхательных путей. В зависимости от из-
менений в легких и постоянной  их времени, Ti и 
Te могут быть установлены не правильно, что не 
обеспечит  оптимальное VT и пиковое давление,  
а также не  позволит равномерно распределиться 
газу в легких. Метод вентиляции, контролируемый 
по давлению (PCV), отличается от TCPL тем, что 
на вдохе поток является переменным и уменьша-
ется, когда достигнуто заданное пиковое давление.

Flow-циклическаявентиляция
Flow-циклическая вентиляция - это режим 

вентиляции с поддержкой давления (PSV), когда 
поток, обеспечивая на вдохе установленное дав-
ление, облегчает усилия вдоха.  При окончании 
вдоха поток падает ниже того уровня, который  
обеспечивал установленное пиковое инспиратор-
ное давление. Это позволяет пациенту дышать, 
регулируя инспираторное время. Остается только  
лишь его синхронизовать с началом вдоха.  PSV 
вентиляция может улучшить синхронность паци-
ента с респиратором, уменьшить повреждение ле-
гочной ткани, а также содействовать достижению 
необходимого дыхательного объема [54]. Тем не 
менее, данные,  свидетельствующие  о клиничес-
ки значимом преимуществе PSV над TCPL венти-
ляцией при  длительной ИВЛ, отсутствуют[55].

Синхронная вентиляция
Синхронные режимы вентиляции, также 

известные как пациент-триггерные режимы 
возможны только при наличии респираторов 
3-4 класса. При синхронной вентиляции аппа-
рат обеспечивает вдувание газа в легкие  под 
положительным давлением после того,  как  
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срабатывает триггер  на спонтанные усилия вдо-
ха пациента. Асинхронность между пациентом и 
респиратором вызывает и большие изменения в 
VT. Кроме того, это может привести к воздушным 
ловушкам, колебаниям артериального давле-
ния и плохой оксигенации [56,57]. В недавно 
опубликованном мета-анализе показано, что у 
новорожденных синхронизированная вентиляция 
уменьшает риск развития пневмоторакса и сни-
жает продолжительность ИВЛ [58]. У младенцев 
наиболее часто используемые режимы синхрони-
зированной вентиляции – это синхронизирован-
ная перемежающаяся принудительная вентиляция 
(SIMV) и вспомогательно – контролируемая управ-
ляемая вентиляция (ACV), которая эквивалентна 
синхронизированной перемежающейся вентиля-
ции с положительным давлением (SIPPV). При 
SIMV частота дыхания, которая синхронизиру-
ется и поддерживается респиратором, опред-
еляется заранее. При этом часть дополнительных 
спонтанных вдохов не поддерживается. При ACV 
аппаратом ИВЛ поддерживается каждое спонтан-
ное усилие ребенка[59]. Greenough A.et al., срав-
нивая ACV с SIMV показали тенденцию к сокра-
щению продолжительности вентиляции [58].

Вентиляция с целевым объемом
Учитывая то, что волюмотравма, а не баротрав-

ма больше способствует вентилятор индуцирован-
ному повреждению легких у новорожденных, в 
последнее время наблюдается обостение интереса 
за контролем дыхательного объема, с целью пред-
упреждения перерастяжений альвеол [60]. Из-за 
ряда технических трудностей у них не использо-
валась традиционная вентиляция с управлением 
по объему в связи с невозможностью надежного 
контроля за малым VT, наличием утечки газа во-
круг эндотрахеальной трубки, высоким сопроти-
влением дыхательных путей, низким комплайн-
сом легких и др. Технический прогресс привел к 
развитию вентиляции с целевым объемом (ВЦО 
- VTV). Многие современные респираторы име-
ют датчик потока, установленный на коннекторе 
эндотрахеальной трубки, т.е. в цепи самой венти-
ляции, в то время как в более старых конструкци-
ях  датчик потока встроен в сам вентилятор. При 
VTV пиковое давление на вдохе  выбирается рес-
пиратором с учетом последних нескольких вдо-
хов и устанавливается на определенном уровне, 
чтобы приблизиться к установленному целевому 
VT. При наличии небольшой утечки газа мимо 
эндотрахеальной трубки или скопления слизи и 
мокроты в трахеи  происходит изменение VT  в 
сравнении с его заданным целевым значением,  
что меняет механику дыхания, и это автоматичес-
ки корригируется респиратором. Для достижения 
целевой VT на некоторыхаппаратах ИВЛ допо-
лнительно можно установить  поток вдоха или Ti. 
Использование VTV позволяет уменьшить коле-
бания VT по сравнению с обычным TCPL режи-
мом [61]. Однако VTV  и TCPL  режимы могут пе-

риодически сочетаться.  В недавнем мета-анализе 
было показано, что использование ИВЛ с целевым 
объемом, по сравнению с режимами вентиляции с 
ограничением по давлению, привело к сокраще-
нию  показателя смерти от комбинированной па-
тологии: БЛД, пневмоторакса, тяжелых черепно-
мозговых нарушений [60]. В настоящее время  у 
новорожденных VTV  является  единственным 
современным режимом респираторной поддержки, 
по сравнению с другими режимами вентиляции, 
который в конечном итоге снижает смерть или 
развитие БЛД. Первоначальная настройка VT при 
VTV во многом зависит от типа аппарата, а также 
индивидуальных особенностей пациента (к приме-
ру:  целевой VT у недоношенных новорожденных 
с респираторным дистресс-синдромом равен 4,0 - 
5,0 мл/кг). В дальнейшем VT должен быть скор-
ректирован для поддержания нормокапнии или не-
большой гиперкапнии [48,62].

Высокочастотная вентиляция
При высокочастотной вентиляции использует-

ся низкий VT (меньше или близкий к мертвому 
пространству) и частота дыхания больше, чем 
обычно задается дыхательным центром ребенка 
[63]. Режимы высокочастотной вентиляции делят-
ся на: высокочастотную осцилляционную венти-
ляцию (HFOV); высокочастотную струйную вен-
тиляцию (HFJV) и высокочастотную вентиляцию 
с прерывистым потоком (HFFI). В отделениях 
интенсивной терапии новорожденных наиболее 
часто используется высокочастотная осцилляци-
онная вентиляция, которая позволяет создавать 
более высокое среднее давление в дыхательных 
путях (MAP) по сравнению с обычной механи-
ческой вентиляцией. Это предотвращает развитие 
ателектазов и оптимизирует объем легких. Кроме 
того, риск волюмотравмы уменьшается за счет 
применения очень небольшого VT, что теорети-
чески является защитным режимом вентиляции 
для легких. К тому же, в отличие от традиционной 
вентиляции, при HFOV, HFJV и HFFI активен не 
только вдох, но и фаза выдоха. 

При тяжелой дыхательной недостаточнос-
ти HFOV часто используется в качестве терапии 
спасения, хотя есть данные о преимуществах по-
добного режима вентиляции уже на начальных 
этапах респираторной поддержки [64]. Однако, 
Cools F. Et al.  В своем мета-анализе показали, 
что у недоношенных детей HFOV, в сравнении с 
обычной вентиляцией, не имеет преимуществ  в 
снижении развития БЛД,  летальных исходах, а 
также в развитии у них тяжелых неврологичес-
ких осложнений [65]. При этом, у доношенных 
новорожденных своевременное начало HFOV мо-
жет быть более эффективным, чемо бычная меха-
ническая вентиляция [66,67]. Тем не менее, нет 
никаких рандомизированных контролируемых 
исследований, свидетельствующих об   исполь-
зовании HFOV у доношенных новорожденных 
с тяжелой дыхательной недостаточностью [68]. 
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Нейроимпульсный регулируемый режим венти-
ляции (NAVA) создан на основе режима «Pressure 
support ventilation» «PSV» для оказания быстрой 
респираторной поддержки «вдогонку» уже на-
чавшемуся вдоху. Для этого устанавливают 
специальный желудочный зонд, оснащенный 
датчиком-электродом, и выполняют калибровку 
сигнала на вдох, получаемого с диафрагмального 
нерва, используя монитор аппарата ИВЛ [69]. Ре-
жим NAVA обеспечивает быструю синхронизацию 
пациент-вентилятор  при более низких давлениях 
в дыхательных путях, особенно у недоношенных 
детей [70]. Однако в литературе имеется недоста-
точно данных, которые бы рекомендовали широ-
кое использование NAVA в отделениях интенсив-
ной терапии новорожденных, особенно у детей с 
нестабильным дыхательным контролем [70].

Использование эндотрахеальной трубки 
с манжеткой или без
До настоящего времени еще продолжают-

ся споры о  преимуществе использования эндо-
трахеальных трубок с манжетками у доношенных 
и недоношенных младенцев. Во всех учебниках 
написано, что у детей до 8 лет эндотрахеальные 
трубки используются только без манжеток, чтобы 
не вызывать травму подсвязочного пространства. 
Однако, с усовершенствованием современных 
трубок с манжетками, эта проблема перестала су-
ществовать. Недостатком эндотрахеальных тру-
бок без манжеток является то, что во время про-
ведения ИВЛ вокруг нее наблюдается постоянная 
утечка воздуха, что приводит к неточному мони-
торингу за VT и измерению капнографии [71,72]. 
Считалось, что в условиях анестезии использо-
вание эндотрахеальных трубок с манжетками, 
даже с поправкой на возраст, приводит к значи-
тельному увеличению риска послеоперационных 
респираторных осложнений за счет развития 
стридора [73,74]. В последнее время разработаны 
трубки с манжетками низкого давления, что без-
опасно даже для детей ≥3кг массы тела. А все 
осложнения у ребенка в большей степени зависят 
от травм во время интубации дыхательных путей, 
а также от  длительного стояния эндотрахеальной 
трубки [72, 75]. Тем не менее, очень важно вни-
мательно следить за давлением в манжетке (<20 
смH2O), чтобы предотвратить потенциальную 
опасность повреждения слизистой оболочки вслед-
ствие нарушения в ней крообращения [74,76].

Оксида азота
В настоящее время у доношенных и недоно-

шенных новорожденных ингаляция оксида азо-
та (iNO) является одним из методов лечения 
гипоксической дыхательной недостаточности. 
При  персистирующей легочной гипертензии 
(ПЛГН) назначение iNO  снижает сроки гипоксе-
мии, сокращает длительность проведения окси-
генотерапии и экстракорпоральной мембранной 
оксигенации, а также уменьшает смертность 

новорожденных  в результате развившейся  тяже-
лой гипоксемии [77]. Однако Barrington K.J.,  и 
Finer N. в проведенном мета-анализе не выявили 
каких-либо  значимых результатов при ингаляции 
оксида азоте на гипоксемии у недоношенных де-
тей [78]. К тому же, iNO не улучшал  исходы и 
у детей с дыхательной недостаточностью вслед-
ствие врожденной диафрагмальной грыжи, хотя 
при этой патологии многими авторами рекоменду-
ется его использовать для лечения ПЛГН [77,79].

Проблемы с дыханием во время 
анестезии и операции
Младенцы, которые находятся на ИВЛ и в по-

следующем транспортируются из  неонатального 
отделения интенсивной терапии в операцион-
ную, относятся к категории  повышенного рис-
ка развития респираторных осложнений [80]. Во 
время транспортировки новорожденных у них 
могут возникнуть ряд проблем с дыханием  при 
экстубации трахеи, разрыва  контура вентиляции 
или отказа оборудования, что приведет к пре-
кращению ИВЛ, гипоксемии и остановке серд-
ца. Для снижения осложнений транспортировки 
в отдельных случаях предпочтительным вари-
антом могут быть оперативные вмешательства у 
тяжелобольных новорожденных непосредственно 
в неонатальном отделение интенсивной терапии 
[81,82]. При этом относительный хирургический 
риск будет сбалансирован с риском транспорти-
ровки больного новорожденного в операционную 
из отделения интенсивной терапии [83]. Особен-
но это необходимо делать при проведении лапаро-
томии у недоношенных детей с массой тела<1500 
г, которые во время транспортировки будут по-
двергаться повышенному риску ухудшения своих 
физиологических параметров [84]. 

Положительные стороны оперативного вмеша-
тельства в отделении неонатальной  интенсивной 
терапии, по сравнению с операционной, являются 
следующими: лучшее регулирование температур-
ного режима, непрерывное поддержание инфузи-
онной и инотропной терапии, оптимизация ИВЛ. 
Режимы респираторной терапии, установленные 
в отделении интенсивной терапии, особенно у 
недоношенных детей,  гораздо лучше будут обес-
печивать минутную вентиляцию и снижать риск 
повреждения легких за счет высокого VT [85]. 
Кроме того, отключение ребенка от ИВЛ и прове-
дение ручной вентиляции в момент его передачи, 
а также повторное его подключение к аппарату во 
время анестезии может привести к эпизодам на-
рушения установленных режимов респиратора, 
что, возможно, приведет к таким  осложнениям, 
как повышение FiO2 и ухудшению респиратор-
ной поддержки. Проведение новорожденным, 
находящимся в критическом состоянии, HFOV, 
экстракорпоральной мембранной оксигенации 
(ЭКМО) или ингаляции NO будут также услож-
нять их транспортировку в операционную [83]. 
Однако, есть и недостатки проведения операций 
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в отделениях интенсивной терапии. Во-первых, 
недостаточно площадей, которые   соответству-
ют нормативам для размещения хирургической и 
анестезиологической бригад, включая всё необхо-
димое оборудование для проведения анестезии, 
продолжения интенсивного наблюдения и тера-
пии новорожденному ребенку. Это является се-
рьезной проблемой во многих больницах. Кроме 
того, хирурги и анестезиологи должны работать 
в непривычных для себя условиях и в другой, 
менее комфортной среде, которая не является их 
обычным местом работы. Операционная неона-
тального отделения интенсивной терапии может 
быть не полностью оборудована для решения всех 
хирургических потребностей, которые могут воз-
никнуть во время операции и анестезии. Поэтому 
в операционную команду необходимо включать 
и врачей НОРИТ для  помощи в работе с обору-
дованием, с которым врачи анестезиологи пло-
хо знакомы (например, HFOV или неонатальные 
вентиляторы).

Влияние анестетиков на легкие 
у новорожденных
С  учетом возрастных особенностей физиоло-

гии  респираторной системы новорожденных и 
детей старшего возраста анестетики  оказывают 
различное влияние на их легкие. По-разному 
показано их действие на функциональную оста-
точную емкость легких, а также равномерность 
вентиляции у новорожденных. К тому же, при-
менение миорелаксантов, как у  младенцев, так 
и удетей дошкольного возраста, также умень-
шает ФОЭ и равномерность распределения 
газа в легких [86]. Этот эффект более выражен 

у новорожденных и может быть скорректиро-
ван путем применения ПДКВ [87]. Von Ungern-
Sternberg B.S., Frei.F.J., Hammer J. et al. выявили 
также дозозависимое снижение ФОЭ у детей до-
школьного возраста при применении пропофола 
[88]. Даже при назначении в премедикацию ми-
дазолама наблюдалось небольшое уменьшение 
функционального и дыхательного объема легких 
[89]. Все эти изменения можно отнести за счет 
расслабляющего действия пропофола имидазо-
лама на мышечную систему младенца  [90,91]. 
Что касается ингаляционных анестетиков, то при 
спонтанном дыхании новорожденных и  детей 
раннего возраста галотан, изофлуранисевофлю-
ран приводят к изменениям VT, минутной вен-
тиляции легких и частоты их дыхания[92,93]. 
Выраженность снижения этих респираторных по-
казателей зависит от дозы анестетика, что связано 
с их угнетением ответа дыхательного центра на 
CO2 [93]. К тому же, ингаляционные анестетик 
ивлияют и на нервно-мышечную передачу и ак-
тивность дыхательной мускулатуры [94]. Галотан 
преимущественно влияет на межреберные мышцы 
и в меньшей степени на диафрагму, что приво-
дит к парадоксальным дыхательным движениям 
груди и живота во время индукции в анестезию 
[94,95]. Десфлюран может увеличить сопротивле-
ние дыхательных путей, что вызовет повышенный 
риск развития респираторных осложнений (на-
пример, ларингоспазм, бронхоспазм) у детей [96]. 
Опиаты (морфин ифентанил) у новорожденных 
угнетают дыхание, что приводит к снижениюVT 
и частоты дыхания [97,98], а также повышают ри-
гидность грудной клетки, что может потребовать 
введение нервно-мышечных релаксантов [99].
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Резюме. Стаття присвячена фізіології дихання 
у новонароджених, проведення штучної вентиля-
ції легенів і змінам з боку дихальної системи, ви-
кликаним анестезією і операцією.  Розглядаються 
оптимальн іметоди респіраторної підтримки у не-
доношених і доношених новонароджених. Відзна-
чається, що новонароджені мають високий ризик 
дихальних ускладнень під час анестезії, які можна 
пояснити особливістю їх фізіології дихання. Під 
час анестезії та хірургічного втручання може лег-
ко порушитися баланс між обсягом закриття та 
функціональною залишковою ємністю легенів, що 
відразу ж призведе до дихальних розладів. Тому 
стратегія вентиляційної терапії повинна включати 
методики «відкриття легенів», а також уникати ви-
сокого дихального обсягу VT і зайвої концентрації 
кисню. При важкій дихальній недостатності час-
то використовується високочастотна осциляційна 
вентиляція (HFOV), хоча у недоношених дітей у 
порівнянні зі звичайною вентиляцією вона не має 
переваг у зниженні розвитку БЛД, летальних ви-
падках, а також у частоті важких неврологічних 
ускладнень. Що стосується доношених новонаро-
джених, то своєчасний початок HFOV може бути 
більш ефективним, ніж звичайна механічна венти-
ляція. Даний огляд стосується також таких питань, 
як застосування інгаляції оксиду азоту, викорис-
тання ендотрахеальних трубок з манжетками або 
без, впливу анестетиків на легені у новонародже-
них, а також тих проблем з диханням, які можуть 
виникнути під час анестезії та операції. 

Ключові слова: дихальна система, новонаро-
джені, вентиляція.
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Summary. The article elucidates the neonatal 
lung physiology in newborns, methods of respiratory 
support, particularly positive pressure ventilation, 
and pulmonary changes caused by anesthesia and 
surgery. Optimal methods of respiratory support in 
preterm and full-term newborns are considered. It 
was noted that newborn   infants have a high risk 
of respiratory complications during anesthesia which 
can be attributed to their respiratory physiology. The 
balance between volume of closing and functional 
residual capacity can be easily disrupted during 
anesthesia and surgery, which immediately leads to 
respiratory disorders. Therefore the strategy should 
include «open lung» ventilation conception and avoid 
high tidal volume and excessive oxygen inspiratory 
fraction. High-frequency oscillatory ventilation 
(HFOV) often used in babies with severe respiratory 
failure does not have the advantages in reducing of 
the BPD development, other pulmonary fatalities, as 
well as severe neurological complications in preterm 
infants comparing with conventional ventilation. 
Regarding full-term newborns, the timely start of 
HFOV may be more effective than conventional 
mechanical ventilation. This review also applies to 
such issues as use of inhaled nitric oxide, using of 
cuffed endotracheal tubes, the influence of anesthetics 
on immature lungs and breathing problems that may 
occur during anesthesia and surgery.

Keywords: respiratory system, newborns, 
ventilation.


