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Представлен анализ данных литературы по современным методам неинвазивной респираторной поддержки недоношенных новорожденных 
с респираторным дистресс-синдромом. Рассмотрены положительные и отрицательные стороны используемых методов и устройств для 
неинвазивной вентиляции легких, которые в настоящее время нашли широкое применение в качестве стартового метода респираторной 
терапии в акушерских стационарах любого уровня, включая категории детей с экстремально и очень низкой массой тела при рождении. 
Выбор устройства и тактики проведения часто зависит от укомплектованности и финансовой обеспеченности лечебных учреждений, 
а также от опыта врача, использующего специализированную аппаратуру.
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Развитие и совершенствование технологическо-
го оборудования искусственной вентиляции лег-
ких в области интенсивной терапии в сочетании с 
улучшением качества образования неонатологов 
позволяют увеличить выживаемость недоношен-
ных детей с очень низкой и экстремально низкой 
массой тела. Ведущей причиной заболеваемости в 
группе недоношенных детей в гестационном воз-
расте менее 32 нед. является синдром дыхательных 
расстройств, или респираторный дистресс-синдром 
(РДС), встречаемость которого обратно пропорцио-
нальна сроку гестации при рождении [43, 48]. Так, из 
8 156 детей, рожденных в Европе, данные о которых 
были представлены в Vermont Oxford Network, по 
результатам исследования D. G. Sweet et al. (2019), 
диагноз РДС регистрировался у 80% детей в сроке 
гестации 28 нед. и увеличивался до 90% при рожде-
нии на 24-й нед. гестации [48].

Основы патогенеза респираторного дис-
тресс-синдрома новорожденных

В основе этиопатогенеза РДС у недоношенных 
новорожденных лежит морфофункциональная 
незрелость легочной ткани в сочетании с наруше-

нием синтеза и экскреции легочного сурфактанта на 
фоне неблагоприятных воздействий: внутриутроб-
ной инфекции, асфиксии в родах, постнатальной 
гипоксии [39, 51]. Сурфактантная система состо-
ит из трех компонентов: поверхностной пленки из 
фосфолипидных и липопротеидных комплексов, 
гидрофильного слоя (гипофазы), а также клеточ-
ного компонента (пневмоциты 2-го типа и клетки 
Клара) [40, 44, 47]. Сурфактант секретируется пнев-
моцитами 2-го типа, выстилающими 3% поверхно-
сти альвеол, и представляет собой комплексное 
образование, состоящее из фосфолипидов и специ- 
фических белков – субъединиц А, В и С. Степень 
зрелости легочной ткани и сурфактанта находится 
в прямой зависимости от гестационного возрас-
та новорожденного. Так, в ходе внутриутробного 
развития легких сурфактантная система проходит 
через два механизма созревания: первый – ранний 
(метилирование этаноламина) протекает с 20-й по 
35-ю нед. гестации, основным компонентом сурфак-
танта по данному пути является лецитин II типа, 
который обладает высокой сенситивностью к внеш-
ним факторам, таким как гипоксия, гиперкапния, 
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ацидоз, гипо- или гипертермия. Второй – поздний 
(фосфотидилхолиновый путь) – начиная с 35-й нед. 
внутриутробной жизни, при синтезе сурфактанта по 
данному пути основным компонентом выступает 
лецитин I типа, более устойчивый к повреждающим 
факторам. Воздействие внешних вышеперечислен-
ных повреждающих факторов значительно ускоряет 
период полураспада сурфактанта (обычно длящий-
ся от 10 до 20 ч), что оказывает влияние на тяжесть 
течения РДС новорожденного [20].

Синтез сурфактанта инициируют: глюкокорти-
коиды, тиреоидные гормоны, эстрогены, адрена-
лин и норадреналин. Сурфактант обладает многими 
функциями: стимулирует фагоцитоз альвеолярных 
макрофагов, стабилизирует альвеолоциты, агреги-
рует бактерии и вирусы, снижает темпы развития 
системной воспалительной реакции (СВР). Наи-
важнейшая функция сурфактанта – это снижение 
поверхностного натяжения на границе воздух ‒ 
ткань, что поддерживает альвеолы в расправлен-
ном состоянии на выдохе и способствует созданию 
адекватного мукоцилиарного клиренса [19, 46]. 
Эндогенный сурфактант определяется с 24-й нед. 
гестации, однако его активная продукция иниции-
руется с 28-й нед. Интенсивность выброса сурфак-
танта нарастает к моменту родов, что обусловливает 
расправление легких в момент первого вдоха [6, 7, 
39, 44].

Дефицит сурфактанта приводит к спадению 
альвеол на выдохе с последующим формированием 
ателектазов легких. Вследствие этого уменьшаются 
функциональная остаточная емкость (ФОЕ), дыха-
тельный объем и жизненная емкость легких, возрас-
тает мертвое анатомическое пространство, а также 
отношение объема мертвого анатомического про-
странства к легочному объему [7, 30, 44]. Как след-
ствие, увеличивается работа дыхания, возникает 
внутрилегочное шунтирование крови, нарастает 
гиповентиляция легких [36]. Благодаря этому повы-
шается проницаемость альвеолярно-капиллярных 
мембран, отмечаются застой крови в капиллярах, 
диффузный интерстициальный отек и растяжение 
лимфатических сосудов. Ранними биохимическими 
последствиями РДС новорожденных, связанного 
с дефицитом сурфактанта, являются: гипоксемия, 
гиперкапния, респираторно-метаболический аци-
доз [48].

На фоне прогрессирующей дыхательной недо-
статочности с высокой частотой развиваются на-
рушения функции сердечно-сосудистой системы: 
вторичная легочная гипертензия с право-левым 
шунтом крови через функционирующие фетальные 
коммуникации; транзиторная дисфункция миокар-
да желудочков; системная гипотензия и нарушение 
микроциркуляции крови [2, 33, 36, 43, 44, 48].

Концепция вентилятор-ассоциированного по-
вреждения легких (Ventilator induced lung injury)

Введение понятия РДС в клиническую практику 
сопровождалось неоднозначными теориями возник-
новения данного патологического состояния. Так, 

изучение вопроса на модели экспериментальных 
животных привело к формированию гипотезы о 
вентилятор-ассоциированном повреждении легких 
(VILI – Ventilator Induced Lung Injury) – поврежде-
нии легких, вызванном проведением искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ) [44]. Современные пред-
ставления о разновидностях, этиологии и патогенезе 
VILI сложились на основании данных, полученных 
более чем в сотне экспериментальных исследова-
ний, выполненных за последующие годы [24, 38]. 
В 1993 г. J. C. Parker et al. предложили классифи-
кацию повреждения легких, обусловленную ИВЛ, 
включающую: волюмотравму, баротравму, ателек-
тотравму, биотравму и токсичность кислорода [41].

Концепция биотравмы – это совокупность био-
химических процессов высвобождения воспали-
тельных медиаторов вследствие механической 
вентиляции. Цитокины являются низкомолекуляр-
ными белками – межклеточными трансмиттерами 
сигнала, участвующими в воспалительном ответе, 
и продуцируются клетками бронхиального и альве-
олярного эпителия.

В настоящее время доказано, что цитокины 
участвуют в защитных механизмах ранней адап-
тации новорожденного ребенка при колонизации 
слизистых оболочек и кожи ребенка микроорга-
низмами [24]. В условиях критического состояния 
происходит чрезмерный выброс цитокинов, из 
защитников они превращаются в агрессоров, про-
исходит реализация клинических и лабораторных 
признаков СВР. Баланс между провоспалительны-
ми цитокинами (TNFα, IL-1, IL-6, IL-8) и проти-
вовоспалительными (IL-4, IL-10, TGFβ) является 
существенным для формирования иммунного от-
вета [2, 43, 50].

В экспериментальных работах выявлены значи-
тельные изменения концентрации воспалительных 
цитокинов в аспирате трахеобронхиального дерева 
при проведении ИВЛ в различных режимах, что об-
условливает теоретическую базу изучения вентиля-
тор-индуцированного повреждения легких и позво-
ляет рассматривать выброс медиаторов воспаления в 
кровоток как СВР организма в ответ на механическое 
повреждение легких [24, 35]. В зарубежной лите-
ратуре рядом авторов определена роль матриксных 
металлопротеиназ (MMP-9), а также провоспали-
тельных интерлейкинов (IL-8, IL-16, IL-18) в фор-
мировании иммунного ответа у новорожденных с 
РДС. Установлено, что степень тяжести исходного 
состояния новорожденных детей с РДС коррелирует 
с уровнем про- и противовоспалительных цитокинов. 
Кроме того, концентрация матричных металлопро-
теиназ находится в прямой зависимости от степени 
поражения легочной ткани [8, 24, 34].

С середины XX в. основной стратегией тера-
пии РДС новорожденных была интубация трахеи 
и ИВЛ (инвазивная ИВЛ) в сочетании с эндо-
трахеальным введением препаратов сурфактанта 
[1, 5, 23]. Несмотря на то что данная терапия яв-
ляется достаточно эффективной, на сегодняшний 
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день неоспоримым является тот факт, что высокая 
степень инвазивности ИВЛ обусловливает разви-
тие множества осложнений, среди которых можно 
выделить бронхолегочную дисплазию, развивающу-
юся в связи с повреждением бронхоальвеолярных 
структур морфофункционально незрелых легких 
новорожденных [3, 18, 25, 29]. 

CPAP-терапия (Constant Positive Airway Pressure – 
постоянное положительное давление) сочетает в 
себе доставку кислородно-воздушной смеси, иде-
ально подогретой и увлажненной, с измеримым и 
контролируемым давлением на протяжении всех 
фаз дыхательного цикла при сохранном спонтанном 
дыхании пациента (рис.).

Начало применения СРАР в неонаталь-
ной практике было положено в 1971 г., когда 
G. A. Gregory et al. [26] начали использовать систе-
мы полуоткрытого типа для лечения новорожден-
ных с дыхательными расстройствами.

В дополнение к искусственной вентиляции при-
менение постоянного положительного давления 
через назальные канюли является облегченной 
формой респираторной поддержки, позволяющей 
уменьшить использование ИВЛ у недоношенных 
детей и, следовательно, снизить вероятность разви-
тия тяжелых осложнений. Это давление создается 
при использовании назальных канюль или маски, 
плотно соприкасающихся с лицом ребенка, которое 
передается в носоглотку и обычно сохраняется в 
пределах от 5 до 9 см H2O, обеспечивая расправ-
ление легких и предотвращая коллапс альвеол в 
конце выдоха [15].

Любое оборудование для проведения СРАР-тера-
пии основывается на едином принципе – создание 
положительного давления в конце выдоха (ПДКВ). 
В современном оборудовании для СРАР-терапии 
применяется общий принцип создания сопротивле-
ния на выдохе. Данная задача реализуется посред-
ством различных механизмов и устройств, среди 
которых используются водяные клапаны, клапаны 
выдоха респираторов, разнонаправленные потоки 
газа в контурах, то есть все системы СРАР можно 
разделить на два основных типа по способу созда-
ния положительного давления – системы закрытого 
типа (механический клапан) и системы открытого 
типа (клапан Бенвенисте). Система открытого типа 
представляется двумя вариантами подачи потока к 
пациенту – постоянным и вариабельным (изменяю-
щимся за константу времени) [1].

Оборудование с использованием постоянного 
потока газовоздушной смеси использует сопротив-
ление выдоху пациента с помощью специального 
клапана, регулируемого на усмотрение оператора 
для подбора определенного уровня положительного 
давления. В аппаратах ИВЛ регулировка происхо-
дит через специальный микропроцессор, а в системе 
Bubble CPAP уровень ПДКВ зависит от глубины 
погружения контура в пузырьковый резервуар, тем 
самым создается пузырьковый клапан или преграда 
потоку выдыхаемого газа [1, 12].

Физиология применения СРАР-терапии
Основными задачами использования постоян-

ного положительного давления на выдохе являют-
ся: создание достаточной ФОЕ для поддержания 

Респираторная поддержка

Неинвазивная

Кислородотерапия С постоянным давлением
в дыхательных путях

С переменным давлением
в дыхательных путях

Низкопоточные назальные канюли
Высокопоточные назальные канюли

СРАР

С постоянным потоком

nIPPV

nBIPAP

nHFV

С вариабельным потоком

О2-маска

О2-палатка

О2-назальный катетер

О2-назофарингеальный катетер

Инвазивная (ИВЛ)

Рис. Типы неинвазивной респираторной поддержки, применяемые в неонатальной практике. 
СРАР – постоянное положительное давление в дыхательных путях; nBiPAP – nasal bilevel positive airway 
pressure – назальное двухуровневое положительное давление в дыхательных путях, nIPPV – nasal Intermittent 
Positive Pressure Ventilation – назальная вентиляция с положительным давлением nHFV – nasal high frequency 
ventilation – назальная высокочастотная вентиляция; публикуется в модификации [5] 
Fig. Types of non-invasive respiratory support used in neonatal practice 
СРАР – continuous positive airway pressure; nBiPAP – nasal bilevel positive airway pressure; nIPPV – nasal Intermittent Positive Pressure 
Ventilation; nHFV – nasal high frequency ventilation; modified version is published [5] 
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оптимального газообмена, уменьшение количества 
эпизодов апноэ (обусловленных незрелостью дыха-
тельного центра недоношенного новорожденного), а 
также снижение работы дыхания с целью профилак-
тики легочного повреждения [48]. Именно поэтому 
в основе стратегии использования CPAP лежит тео-
рия «открытого легкого» (opened lung), применение 
которой у морфофункционально незрелых ново-
рожденных существенно снижает риск летального 
исхода и осложнений.

Преимущественно тип дыхания новорожденных – 
назальный, создающий положительное давление за 
счет физиологической преграды между языком и 
мягким небом, позволяющий поддерживать в тече-
ние непродолжительного времени положительное 
давление на выдохе, даже при наличии легочной па-
тологии и развитии дыхательной недостаточности.

Первичный механизм компенсации дыхания 
у ребенка обусловлен нарастанием уровня угле-
кислоты в крови, что стимулирует дыхательный 
центр и вызывает увеличение частоты дыхания, 
что создает короткую константу времени, а также 
формирует остаточный объем легких. Вследствие 
этого нарастает альвеоляризация легких, откры-
вается большая дыхательная поверхность альвеол, 
что вызывает временный рост уровня оксигенации. 
Рост частоты дыхательных движений, как правило, 
сопровождается стонущим характером дыхания, об-
условленным в первую очередь сужением голосо-
вой щели, противодействующей самостоятельному 
выдоху пациента, что, соответственно, увеличивает 
внутригрудное давление и позволяет поддерживать 
в открытом состоянии дистальные воздухоносные 
пути. В целом спонтанное дыхание является очень 
энергоемким процессом, что повышает естествен-
ный катаболизм и впоследствии приводит к так на-
зываемому истощению ресурсов, реализующемуся 
в виде нарастания метаболических нарушений, что 
обусловливает расслабления скелетной мускулату-
ры на фоне нарастающего ацидоза. Так, голосовая 
щель открывается, давление в воздухоносных пу-
тях падает до атмосферного, то есть до 0 см вод. ст., 
и развивается альвеолярно-легочный коллапс, на 
фоне которого нарастает острая гипоксия, требу-
ющая протезирования спонтанного дыхания с ис-
пользованием интубации и проведения ИВЛ [28].

Следовательно, вопросы своевременности клини-
ческой оценки состояния респираторного тракта у 
новорожденных с РДС, а также выбора оптимально-
го способа терапии до сих пор остаются открытыми 
как в нашей стране, так и за рубежом [42, 43].

Ответы на данный вопрос можно обнаружить в 
ряде современных публикаций [20, 31, 48], которые 
ссылаются на мультицентровое рандомизированное 
исследование COIN Trial Investigators [37], прове-
денное с 1999 по 2006 г. в ряде развитых западных 
стран. При изучении эффективности лечения не-
доношенных детей гестационного возраста менее 
28 нед. в зависимости от метода проводимой ре-
спираторной поддержки авторами не установлено 

значимых различий в частоте летального исхода, а 
также развития бронхолегочной дисплазии у не-
доношенных детей к 36 нед. постконцептуального 
возраста. Результаты данного исследования пока-
зали, что риск летального исхода был статистиче-
ски значимо ниже в группе СРАР в сравнении с 
группой ИВЛ (OR = 0,63; p = 0,006). Необходимо 
отметить, что в группе СРАР в 2 раза реже использо-
вали препараты легочного сурфактанта, снижалась 
продолжительность вентиляции легких, однако ча-
стота развития пневмоторакса в этой группе была 
выше в сравнении с детьми на ИВЛ (9% против 3%, 
p < 0,001) [37].

В настоящее время респираторная поддержка с 
использованием постоянного положительного дав-
ления в дыхательных путях (СРАР) рекомендуется 
в качестве стартового метода при РДС недоношен-
ных новорожденных [24].

Длительный опыт применения CPAP-терапии у 
новорожденных (более 40 лет с момента первых 
клинических испытаний) продемонстрировал эф-
фективность использования данного метода в улуч-
шении насыщения кислородом крови и регуляции 
биомеханики дыхания, предотвращения реинтуба-
ции после экстубации [14]. По данным метаанализа 
7 рандомизированных контролируемых исследо-
ваний, представленного H. S. Fischer et al.  (2013), 
включающего 3 289 новорожденных с гестаци-
онным возрастом менее 30 нед., установлено, что 
стратегия раннего применения неинвазивной вен-
тиляции оказывает существенное влияние на пре-
дотвращение развития бронхолегочной дисплазии 
(OR 0,83, 95%-ный ДИ 0,71–0,96) [21].

Вместе с тем открытым и нерешенным оста-
ется вопрос о вентилятор-индуцированном по-
вреждении легких при использовании СРАР-те-
рапии у новорожденных. Так, в исследовании 
C.G. Carvalho et al. (2015), изучавших степень вли-
яния применения неинвазивной респираторной 
поддержки методом СРАР у недоношенных детей 
28‒35 нед. гестационного возраста с РДС, установ-
лено, что раннее применение CPAP не связано с 
повышением уровня провоспалительных цитокинов 
(IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10 и TNF-α) в плазме и, по-ви-
димому, является предпочтительной респираторной 
стратегией для недоношенных с умеренными дыха-
тельными нарушениями [11].

Показания для применения СРАР
Использование постоянного положительного 

давления находит широкое практическое приме-
нение на всех этапах оказания неонатальной по-
мощи. В настоящее время изменились подходы к 
респираторной терапии в условиях оперативно-ро-
дового блока, стартовая терапия методом CPAP яв-
ляется предпочтительной у недоношенных детей 
с РДС [1‒3]. Также CPAP-терапия показала свою 
эффективность у детей с другими респираторны-
ми нарушениями, среди которых можно выделить 
транзиторное тахипноэ, синдром аспирации меко-
ния, первичную легочную гипертензию, открытый 
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артериальный проток. Помимо этого, применение 
СРАР возможно у пациентов с хирургическими за-
болеваниями, врожденными пороками развития, а 
также для лечения апноэ различного генеза [49].

Выбор устройства для проведения СРАР
Сравнительное исследование S. E. Courtney et al. 

(2001) показало, что при использовании в первые 
часы после рождения пузырькового СРАР и CPAP 
с вариабельным потоком статистически значимых 
различий в исходах 170 детей от преждевременных 
родов в гестационном возрасте менее 34 нед. не вы-
явлено [12]. В работе S. Gupta and A. G. De Paoli 
также не обнаружено каких-либо различий в дол-
госрочных исходах между пациентами, у которых 
применялось различное оборудование для прове-
дения назального СРАР [17, 27].

СРАР с использованием генераторов вариабель-
ного потока представляет собой сложную систему, 
работающую на основе сочетания нескольких прин-
ципов аэродинамики: закона Бернулли, а также за-
кона Коанде (струя жидкости, вытекающая из сопла, 
стремится отклониться по направлению к стенке и в 
условиях зоны пониженного давления прилипает к 
ней). S. E. Courtney et. al. (2001) отметили, что при 
использовании вариабельного потока в сравнении 
с системами постоянного потока снижается работа 
дыхания, увеличивается комплаенс легких, возрас-
тает дыхательный объем [12, 40]. 

Назальные маски и канюли также стали предме-
том всеобщего обсуждения при выборе устройства 
для соединения контурной системы с верхними ды-
хательными путями пациента. Так, многообещающе 
выглядит использование назальной маски новой 
генерации, оказывающей менее травмирующее воз-
действие на ткани носа. E. Kieran et al. (2012) срав-
нили результаты обследования 120 новорожденных 
в гестационном возрасте менее 31 нед., рандомизи-
рованных по выбору канюль: короткие назальные 
или посредством назальной маски. Травматизация 
носа отмечена в обеих группах с одинаковой часто-
той, при этом назальные маски показали большую 
эффективность, чем канюли, в предотвращении 
интубации и ИВЛ в течение 72 ч после рождения 
[17, 32].

Несмотря на все многообразие устройств и мето-
дов проведения СРАР, частота «неудач» при прове-
дении неинвазивной респираторной поддержки, по 
данным зарубежных авторов, колеблется от 22 до 
55% и зависит в первую очередь от гестационного 
возраста детей, включенных в исследуемые груп-

пы [13]. Так, наибольшая частота неудач при про-
ведении СРАР-терапии наблюдалась в группе детей 
с экстремально низкой массой тела, рожденных в 
сроке гестации до 25 нед. Среди основных причин 
многие авторы указывают мужской пол ребенка, 
фракционную концентрацию O2 > 30%, среднее дав-
ление в дыхательных путях > 5 мбар, тяжелый РДС 
новорожденного по рентгенологическим данным 
[9, 10, 13, 16, 22, 45, 47].

Основные принципы неинвазивной респиратор-
ной помощи новорожденным с РДС, применяемые 
в Российской Федерации, соответствуют подходам, 
изложенным в Европейском консенсусном прото-
коле [7]. Критериями прекращения СРАР-терапии 
и перевода пациента на ИВЛ являются: повышение 
степени дыхательной недостаточности по шкалам 
Сильвермана у недоношенных и Доунса у доно-
шенных новорожденных > 3 баллов, потребность 
в FiO2 > 35% (> 30% у новорожденных в гестаци-
онном возрасте > 28 нед.) для достижения опти-
мальных показателей SpO2, а также апноэ и выра-
женные нарушения кислотно-щелочного состояния 
(рН < 7,2) [4,7]. 

Заключение

Таким образом, в настоящее время неинвазив-
ная респираторная поддержка является одним из 
основных методов лечения недоношенных новоро-
жденных с РДС. Несмотря на очевидный прогресс 
перинатальной помощи, в отношении ряда терапев-
тических стратегий существуют противоречивые 
мнения, разнообразие современных устройств и 
методов респираторной поддержки ставит перед 
клиницистами сложный выбор, который напря-
мую влияет на качество и результаты комплексно-
го лечения недоношенных новорожденных. Выбор 
устройства и тактики проведения часто зависит от 
укомплектованности и финансовой обеспеченно-
сти лечебных учреждений, а также от опыта врача, 
использующего специализированную аппарату-
ру. Методы неинвазивной (СРАР) и инвазивной 
ИВЛ продолжают повсеместно использоваться в 
стационарах любого уровня, даже в категории са-
мых незрелых детей с очень низкой и экстремально 
низкой массой тела при рождении, что является 
неотъемлемой частью лечебно-диагностического 
процесса, совершенствование которого за послед-
ние десятилетия существенно продвинулось и про-
должает развиваться.
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