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© С. П. Марченко 1, Г. Г. Хубулава 1,2, А. Б. Наумов 1, А. А. Селиверстова 1, Н. Д. Цыпурдеева 2, В. В. Суворов 1, 
О. В. Невмержицкая 1, Ю. С. Александрович 1, Е. С. Кулемин 1

1 ГБОУ ВПО «Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет» Минздрава России; 
2 ФГБВОУ ВПО «Военно-медицинская академия им. С. М. Кирова» МО РФ, Санкт-Петербург

Резюме. Диагностика и лечение пациентов с нарушениями гемодинамики основывается на понимании физиологии 
и патофизиологии сердечно-сосудистой системы. Взаимоотношение между длиной мышечного волокна и силой сокращения 
было известно еще Фику (Fick). Отто Франк сформулировал фундаментальные принципы сократимости кардиомиоцитов. 
Штрауб (Straub) и Виггерс (Wiggers) описали кривую работы правого желудочка в 1914 году. Эрнест Старлинг (Ernest Starling) 
провел серию экспериментов в которых изучал зависимость выброса левого желудочка от венозного притока и эластического 
сопротивления аорты. Э. Старлинг опубликовал серию работ в 1914 году, в которых описал как механическая энергия сердечного 
сокращения зависит от длины волокна [31]. Еще одна существенная часть наших знаний исходит из экспериментальных 
разработок  Артура Гайтона (Arthur Guyton) [12, 13, 30, 31]. Отсутствие количественной оценки объемного статуса привело 
к качественному подходу, описываемому термином «реакция на объемную нагрузку». Однако, как указывалось некоторыми 
авторами [16, 29], важно помнить о том, что реакция на преднагрузку не является патологическим состоянием. Количественный 
подход к оценке объемного статуса основывается на концепции Гайтона о  среднем системном давлении наполнения, 
теоретически не зависящем от сердечной функции. Такой подход имеет клиническое применение. В данной обзорной статье 
рассматриваются возможности клинического применения, разработанных ими аспектов работы системы кровообращения, 
для мониторирования и коррекции показателей гемодинамики у пациентов в клинической практике.
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Обзоры

Оптимизация преднагрузки закон 
Франка–Старлинга.

Согласно закону Франка-Старлинга, увеличение 
преднагрузки или объема крови, поступающей к серд‑
цу, приводит в  ответ к  увеличению сократимости 
сердечной мышцы. Чем больше растяжение волокна 
сердечной мышцы, тем больше (до  определенного 
предела) сила сокращения в следующую систолу, и тем 
больше ударный объем (УО). Преднагрузка  опреде‑
ляется длиной саркомера, а  точнее напряжением 
в нем перед сокращением. Отношение между пред‑
нагрузкой и  ударным объемом характеризуется тем, 
что ударный объем увеличивается вместе с  предна‑
грузкой до тех пор, пока растяжение между актином 
и миозином не достигнет максимума. До этой точки 
на графике увеличение преднагрузки будет приводить 
к  увеличению ударного объема, а  после этой точки 
любое увеличение преднагрузки не повлияет на УО 
и может иметь повреждающий эффект (рис. 1).

Преднагрузка и реакция на преднагрузку
Прямое измерение преднагрузки на  практике 

невозможно. В связи с этим в клинической работе 
у пациентов с нарушениями гемодинамики особое 

внимание уделяется изучению показателей, отра‑
жающих преднагрузку и реакцию на преднагрузку. 
За последние 30 лет было проведено несколько ис‑
следований, посвященных изучению преднагрузки 
по  таким показателям как центральное венозное 
давление (ЦВД) и/или давление заклинивания ле‑
гочной артерии (ДЗЛА) [4–6, 15, 17, 19, 26, 35, 38]. 
Оказалось, что существенной взаимосвязи между 
преднагрузкой и этими показателями не выявлено. 
В связи с этим вопрос о надежности их примене‑
ния в  клинической практике остается открытым. 
Кумар и соавт. (2004 год) изучили у здоровых лю‑
дей взаимосвязь между показателями преднагруз‑
ки (ЦВД, ДЗЛА, конечно-диастолический объем) 
и ударным объемом, и не обнаружили существен‑
ной взаимосвязи [18]. Марик и  соавт. (2008  год) 
провели систематический обзор литературы, 
включавший анализ 24  клинических исследова‑
ний, в  которые вошли 803  пациента, и  пришли 
к выводу об отсутствии взаимосвязи между ЦВД 
и объемом циркулирующей крови, а также к выво‑
ду о невозможности по ЦВД или изменению ЦВД 
предсказать реакцию гемодинамики на изменение 
объемной нагрузки [22].
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Помимо показателей давления наполнения, су‑
ществуют такие объемные показатели как индекс 
внутригрудного объема крови и индекс глобально‑
го конечно-диастолического объема. Эти показа‑
тели измеряются с  помощью метода транспульмо‑
нальной термодилюции и являются более точными 
для оценки преднагрузки сердца [8, 19, 24, 34, 40]. 
При этом необходимо учитывать то, что взаимосвязь 
между преднагрузкой и УО зависит от желудочко‑
вой сократимости. Поэтому оценка желудочковой 
преднагрузки как статичного параметра недоста‑
точна для определения реакции на  инфузионную 
терапию. Статичные параметры, отражающие пред‑
нагрузку более информативны при высоких либо 
низких значениях, но  не  при промежуточных. 
Для измерения размеров полостей и объемов камер 
сердца наиболее точной является эхокардиография 
или магнитно-резонансная томография. Индек‑
сы  конечно-диастолической площади и  объема, 
измеренные с  помощью этих методов лучше от‑
ражают преднагрузку левого желудочка, чем такой 
показатель, как давление заклинивания легочной 
артерии [37]. В одном из исследований было выяв‑
лено, что измерение пиковой скорости аортального 
потока является точным показателем реакции на ин‑
фузионную терапию у  пациентов с  септическим 
шоком, находящихся на искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ) [10]. Вариабельность диаметра ниж‑
ней полой вены, связанная с дыханием у пациентов 
на ИВЛ также является точным, простым и неинва‑
зивным параметром оценки целесообразности уве‑
личения объема циркулирующей крови [1, 10].

Одна из проблем, связанных с показателями от‑
ражающими преднагрузку, заключается в  том, что 
они оценивают абсолютные величины. Проблема 
данного подхода  — отсутствие информации о  ре‑

зерве преднагрузки у  пациентов. На  практике на‑
личие резерва преднагрузки означает, что ответом 
на  дополнительную инфузионную терапию станет 
увеличение УО. Это называется «реакция на нагруз‑
ку объемом». Для определения реакции на  объем‑
ную нагрузку по параметрам артериальных кривых 
в  динамике (пульсовое давление, систолическое 
давление, ударный объем) Марик и соавт. (2009 год) 
провели систематический обзор [23]. В 29 исследо‑
ваниях продемонстрировано, что реакцию на  на‑
грузку объемом можно с  высокой степенью точ‑
ности оценить по динамике изменения параметров 
артериальных кривых при условии проведения ИВЛ 
с контролем параметров вентиляции по объему вдо‑
ха. Во  всех исследованиях использован дыхатель‑
ный объем 7 мл/кг или выше.

Несмотря на высокую точность параметров, по‑
лученных из  артериальных кривых, они не  могут 
использоваться у пациентов с патологией клапанов 
сердца, нарушениями ритма, внутрисердечными 
шунтами, поражениями периферических сосудов 
или низкой фракцией выброса. Кроме этого, следует 
учитывать, что ни один из параметров, полученных 
из артериальных кривых не отражает истинный объ‑
емный статус, а является лишь показателем динами‑
ческого ответа желудочка во время дополнительной 
нагрузки объемом [33].

Модель системы кровообращения Гайтона
Согласно теории Гайтона (Guyton), сердце как та‑

ковое не является главным регулятором сердечного 
выброса [11]. Вместо этого скорость кровотока в тка‑
нях организма определяется комбинацией местных 
сигналов из тканей (доступность в кислороде, пита‑
тельных веществах, накопление СО2 и других про‑
дуктов регионарного метаболизма) и  активностью 
вегетативной нервной системы. Таким образом, 
сердечный выброс контролируется суммой местных 
потоков крови через все ткани. Сумма потоков кро‑
ви через все отдельные тканевые сегменты перифе‑
рической циркуляции составляет венозный возврат. 
В  устойчивом состоянии, сердечный выброс и  ве‑
нозный возврат эквивалентны, и любые показатели, 
которые будут определять венозный возврат будут 
определять и сердечный выброс.

Следуя аргументам Гайтона, кровоток через кро‑
веносные сосуды определяется двумя факторами: 
градиентом давления в сосудах и сосудистым сопро‑
тивлением. Данную концепцию можно представить 
математически следующей формулой (законом Ома):

F = ∆P / R, где:
F  — объем кровотока, ∆P  — разница давления 

между двумя точками сосуда, R — сопротивление. 

Рис. 1.	Закон Франка–Старлинга: ударный объем увеличи-
вается (б или c) вместе с преднагрузкой (a) до крити-
ческой точки
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Гайтон указал на  то, что скорость кровотока 
определяется именно градиентом давления между 
двумя точками сосуда, а не абсолютным значением 
давления в любой точке сосуда. Венозный возврат 
определяется тремя параметрами: средним систем‑
ным давлением наполнения, давлением в  правом 
предсердии и сопротивлением венозному возврату. 
Данное утверждение отражается следующей мате‑
матической формулой:

ВВ = (Pсс – ДПП) / Rвв, где: 
Pсс — это среднее системное давление наполне‑

ния, ДПП — давление в правом предсердии, Rвв — 
сопротивление венозному возврату.

Среднее системное давление наполнения — это 
давление во  всей сосудистой системе при оста‑
новке сердца и  отсутствии движения жидкости. 
Среднее системное давление наполнения было опи‑
сано Байлисом и Старлингом (Bayliss and Starling) 
на  модели собаки в  момент остановки сердца [2]. 
Это утверждение нуждается в пояснении. При по‑
стоянных статических условиях объем, необходи‑
мый для заполнения растяжимой трубки (например, 
такой как резиновая камера или кровеносный сосуд) 
без необходимости повышения давления для растя‑
жения, называется нестрессовым объемом (VN). До‑
полнительный объем, необходимый для растяжения 
камеры, подразумевает необходимость повышения 
давления (P) и эластического растяжения стенки со‑
суда. Эластическое растяжение стенки сосуда зави‑
сит от его комплайнса (податливости) (C). Этот объ‑
ем называется стрессовым объемом (VS) и  связан 
с давлением следующим уравнением:

P = VS/C. 

Как следует из  уравнения, среднее системное 
давление наполнения зависит полностью от стрес‑
сового объема циркуляции (а не от функции серд‑
ца как таковой) и комплайнса системы циркуляции. 
Для измерения этого давления сердце, по  опреде‑
лению, должно быть остановлено. Таким образом, 
мы могли бы измерить или оценить этот параметр, 
и  теоретически иметь количественное описание 
объема циркуляции, независимо от насосной функ‑
ции сердца.

Гайтон изобразил кривые венозных возвратов 
(рис.  2) у  умерших собак, у  которых сердце было 
заменено искусственным насосом [3]. С  помощью 
насоса изменялось давление в правом предсердии, 
среднее системное давление и общий объем цирку‑
ляции. Построенные кривые отражают то, что для 
любого данного давления в правом предсердии, чем 
больше среднее системное давление наполнения, 
тем больше венозный возврат. При изоволюметри‑
ческих условиях, чем больше давление в  правом 
предсердии, тем меньше венозный возврат.

В другом эксперименте, исходно здоровой со‑
баке с  большой скоростью проводили инфузию 
цельной крови. При этом каждые 2 минуты оста‑
навливали сердце электрическим фибриллятором. 
Среднее системное давление наполнения в течение 
нескольких секунд после чего восстанавливали 
сердечную деятельность. Одновременно измеря‑
лось давление в  правом предсердии и  сердечный 
выброс. По полученным данным строилась кривая 
зависимости сердечного выброса (венозного воз‑
врата) от  градиента давления венозного возврата 
(Pсс-ЦВД) и (рис. 3).

Рис. 2.	Кривые венозного возврата. Зависимость венозного 
возврата от давления в правом предсердии при раз-
ных  уровнях среднего системного давления напол-
нения (Pсс)

Рис. 3.	 Влияние градиента давления венозного возврата (сред-
нее системное давление наполнения [Pсс] — давление 
правого предсердия [ЦВД]) на сердечный выброс (СВ)
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Эта кривая иллюстрирует то, что венозный воз‑
врат и  сердечный выброс примерно пропорцио‑
нальны градиенту давления венозного возврата. 
Результаты, полученные Гайтоном все еще обсуж‑
даются в литературе, однако они позволяют по дру‑
гому взглянуть на патофизиологию работы системы 
кровообращения [3, 21].

Среднее системное давление наполнения
Основная проблема в  определении градиента 

давления венозного возврата состоит в  трудно‑
сти измерения среднего системного давления на‑
полнения у пациентов с нормальной циркуляцией. 
Schipke et al. в  2003  году провели серию экспе‑
риментов в  которых проводили последовательно 
фибрилляцию-дефибрилляцию у 82 пациентов, для 
того чтобы измерить среднее системное давление 
наполнения в  течение 13 ± 2  секунд [36]. Устойчи‑
вого выравнивания давления достигнуто не  было. 
Разница между артериальным давлением сохраня‑
лась на  уровне 13,2 ± 6,2  мм рт. ст. Результаты ис‑
следования предполагают, что среднее системное 
давление наполнения нельзя измерить напрямую, 
если время прекращения кровообращения составля‑
ет менее 20 секунд, что по этическим соображениям 
не может быть применено у человека. Тем не менее 
Гайтону удалось установить, что существует линей‑
ная зависимость между давлением в  правом пред‑
сердии и  венозным возвратом. Давление в  правом 
предсердии, соответствующее нулевой отметке 
на графике 2 отражает среднее системное давление 
наполнения [2]. Это и стало основой для ряда дру‑
гих исследований.

Для построения кривой венозного возврата, от‑
ражающей взаимоотношение между изменением 
ударного объема правого желудочка и  давлением 
в правом предсердии во время кратковременного по‑
ложительного давления на вдохе, Пинский (Pinsky) 
в  1984  году разработал модель на  животном с  ин‑
тактной циркуляцией. Экстраполированные зна‑
чения среднего системного давления наполнения 
оказались схожи с  значениями среднего системно‑
го давления наполнения, измеренными во  время 
остановки сердца у человека. В ряде других иссле‑
дований линейная зависимость между венозным 
возвратом, ЦВД и  расчетным средним системным 
давлением наполнения была подтверждена на моде‑
лях животных с нормальной циркуляцией [9, 14, 39]. 
Маас  и  его коллеги в  2009  году применили те  же 
принципы для исследования влияния 12‑секундной 
задержки дыхания на трех различных уровнях ЦВД 
и сердечного выброса. Измерения проводились ме‑
тодом контурирования пульсовой кривой в течение 
трехсекундной пробы у кардиохирургических паци‑

ентов, находящихся на ИВЛ [20]. В данном исследо‑
вании продемонстрирована линейная зависимость 
между ЦВД и сердечным выбросом, а также показа‑
на возможность оценки среднего системного давле‑
ния наполнения у пациентов с нормальной циркуля‑
цией, находящихся в отделении кардиореанимации. 
Очевидно, что эта методика применима только у па‑
циентов на ИВЛ с контролем по объему и ритмичным 
пульсом. Паркин и Райт (Parkin, Wright) в 1991 году 
предложили альтернативный подход для оценки 
аналога среднего системного давления наполнения 
(Pсса), а  именно среднего артериального давления 
(САД), давления в правом предсердии, сердечного 
выброса и антропометрических данных [27]. В сущ‑
ности, они использовали математический алгоритм 
для создания модели сердечно-сосудистой системы, 
состоящей из сердца и сосудистой системы, вклю‑
чающей в  себя эластичные артериальный и веноз‑
ный сегменты, а также сопротивление потоку крови. 
Использовались измеренные параметры, скоррек‑
тированные для модели. Моделировали остановку 
сердца. Эта модель описывается формулой, с  по‑
мощью которой можно оценить среднее системное 
давление наполнения:

Pссa = 0,96 ДПП + 0,04 САД + cСВ, где: 
CВ — сердечный выброс, с — величина сопро‑

тивления, определяется с помощью антропометри‑
ческих данных пациента (рост, вес и возраст). 

Клиническая эффективность данного подхода 
тестировалась на 10  пациентах с  острой почечной 
недостаточностью, находящихся на  непрерывной 
вено-венозной гемофильтрации [38]. Инфузионная 
заместительная терапия контролировалась так, что‑
бы достичь значения среднего системного давления 
наполнения. Несмотря на  некоторые ограничения 
данной работы, такой подход является подтвержде‑
нием идеи измерения среднего системного давления 
наполнения, как количественного параметра объем‑
ного статуса.

Эффективность работы сердца 
Для объяснения роли сердца в системе циркуля‑

ции Паркин (Parkin) и Ленинг (Leaning) предложи‑
ли модель, состоящую из резервуаров [29]. Модель 
состоит из  четырех частей: 1) большой резервуар 
с  жидкостью и  давлением P0; 2) выходная труба 
в основании стенки резервуара с сопротивлением R 
и потоком F; 3) маленькая камера с давлением Pc; 
4) в малом резервуаре человек, перекачивающий ве‑
дром воду обратно в большой резервуар (рис. 4).

В эту модель логично было бы добавить гемоди‑
намическое системное сосудистое сопротивление, 
обозначив его как Rг.
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Малая камера заполняется пассивно через трубу 
за  счет градиента давления между большим и  ма‑
лым резервуарами, а человек аккуратно поддержи‑
вает давление в маленькой камере (Pc) постоянным 
и на низком уровне; При этом общий выброс равня‑
ется потоку в камере (F), где:

F = (Pd — Pc)/R 
В этом уравнении Pd (давление в  большом ре‑

зервуаре) является аналогом среднего системного 
давления наполнения, Pc (давление в  маленькой 
камере) является аналогом давления в правом пред‑
сердии, R — венозному сопротивлению, F — веноз‑
ному возврату. 

Работа человека при перекачивании воды явля‑
ется аналогом работы сердца. Если человек пере‑
станет перекачивать воду, Pc (давление в маленькой 
камере) сравняется с Pd (давление в большом резер‑
вуаре) и эффективность перекачивания станет равна 
нулю. И наоборот, энергичная работа по перекачи‑
ванию будет приводить к уменьшению Pc давление 
в маленькой камере) и увеличению эффективности 
его работы, то есть функции сердца (ФС). Таким об‑
разом, мы можем применить следующее небольшое 
выражение для описания эффективности перекачи‑
вания воды:

ФС = (Pd – Pc) / Pd = 1 – Pc / Pd 

Глобальная насосная функция сердца (ГНФС) 
может быть определена, используя аналог Pсс, где 

ГНФС = (Pсс – ДПП) / Pсса = 1 – ДПП / Pсса 

Если сердце останавливается, то давление в пра‑
вом предсердии приближается к показателю аналога 
среднего системного давления наполнения, а показа‑
тель главной насосной функции — к нулю. При уве‑
личении сердечного выброса давление в  правом 

предсердии приблизится к нулю, а глобальная насо‑
сная функция сердца увеличится. Эта взаимосвязь 
между давлением правого предсердия и сердечного 
выброса рассматривалась ранее Гайтоном, который 
говорил, что «давление правого предсердия не явля‑
ется основным определяющим фактором сердечного 
выброса, вместо этого, оно определяется сердечным 
выбросом» [2]. Данное уравнение дает давлению 
правого предсердия роль индикатора взаимосвязи 
между объемным статусом и функцией сердца [7].

Описанная выше концепция использовалась 
в  системе, разработанной для расчета показате‑
лей функционирования сердца и  Pmsa (Navigator, 
Applied Physiology, Pty Ltd, Sydney, Australia). 
Для  этого использовались антропометрические 
данные пациента и  гемодинамические параметры, 
полученные с  монитора инвазивной гемодинами‑
ки (включавшие давление правого предсердия, АД, 
сердечный выброс).

Проведено только одно клиническое испытание 
данной системы [32]. В это рандомизированное кон‑
тролируемое исследование вошли 112  пациентов, 
после плановых кардиохирургических операций. 
Система «Navigator» использовалась для того, что‑
бы достичь и удержать определенные гемодинами‑
ческие и метаболические показатели, определенные 
для каждого пациента реаниматологами. Сравнение 
проводилось с  группой пациентов, у  которых для 
достижения тех  же целей использовался катетер 
Сван-Ганса. Первой конечной точкой исследования 
было измерение и  поддержание заданных параме‑
тров сердечного выброса и  среднего артериально‑
го давления. Различий между группами выявлено 
не было. Кроме этого, не было выявлено различий 
по  частоте развития фибрилляции предсердий, 
неблагоприятным осложнениям, длительности на‑
хождения в  реанимации и  в  стационаре. Авторы 
пришли к  выводу, что коррекция тактики лечения 
с помощью системы «Navigator» не уступает стан‑
дартным подходам, используемым при лечении па‑
циентов в  кардиореанимации. Однако ни  в  одном 
из  шести центров, участвовавших в  исследовании 
не  использовались стандартизированные протоко‑
лы коррекции водного баланса, тактики инотропной 
поддержки и применения вазоактивных препаратов. 
Их использование проводилось на основе клиниче‑
ского мышления специалистов, что затрудняет про‑
ведение сравнений между группами.

Заключение
Отсутствие количественной оценки объемного 

статуса привело к  качественному подходу, описы‑
ваемому термином «реакция на  объемную нагруз‑
ку». Однако, как указывалось некоторыми авторами 

Рис. 4.	Модель циркуляции с двумя резервуарами (Р = дав-
ление, R = сопротивление, F = поток)
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[16, 29], важно помнить о том, что реакция на пред‑
нагрузку не  является патологическим состоянием. 
Многочисленные факторы влияют на  изменение 
объема циркулирующей крови, например, венозный 
комплайнс (растяжимость вен), желудочковый ком‑
плайнс или желудочковая дисфункция, инфузиро‑
ванный объем и другие [7, 25]. В целом необходимо 
признать, что несмотря на ограничения, упомянутые 
в данном обзоре, количественный подход к оценке 
объемного статуса основывается на концепции Гай‑
тона о  среднем системном давлении наполнения, 
теоретически не зависящем от сердечной функции. 
Такой подход имеет клиническое применение. Ма‑
тематический подход Паркина и  соавт. нуждается 
в  дальнейшей оценке для того, чтобы определить 
возможность его широкого применения в клиниче‑
ской практике [28]. Важно определить, можно ли, 
опираясь на  среднее системное давление напол‑
нения или глобальную насосную функцию серд‑
ца, проводить интенсивную терапию у  пациентов 
в кардиореанимации в ближайшем будущем. В этом 
контексте целесообразно проводить дальнейшие ис‑
следования.
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Pathophysiological principles 
for evaluating hemodynamic

Marchenko S. P., Khubulava G. G., Naumov A. B.,  
Seliverstova A. A., Cipurdeeva N. D., Suvorov V. V.,  
Nevmergickaya O. V. , Alexandrovich U.S., Kulemin E. S.

◆ Resume. The diagnosis and treatment of patients with hemo­
dynamic disorders is basing of the understanding the physiology 
and pathophysiology of cardiovascular system. The relationship 
between length of muscle fibers and power reduction were first 
time revealed by Fick. Otto Frank was formulated fundamental 
principles of contractility of cardiomyocytes. Straub and Wiggers 
in 1914 was described the mail principles of the right ventricle 
work. Ernest Starling was performed a series of experiments, 
which explore a dependence of left ventricular ejection from 
venous inflow and elastic resistance of the aorta. In 1914 Ernest 
Starling was published research result, which describe how the 
mechanical energy of heart beats is depend from length fiber. 
Another essential part of knowledge of this problem was dis­
covered by Aurtur Guyton experiments. Guyton has been estab­
lished that there is a linear relationship between the pressure in 
the right atrium and the venous return. The lack of quantitative 
assessment of volume status has led to a qualitative approach, 
de-scribed by the term “response to the volume load.” However, 
as pointed out by some authors [16, 29], it is important to re­
member that the response to the preload is not a pathological 
condition. A quantitative approach to the assessment of volume 
status is based on the concept of Guyton on average system 
pressure filling, theoretically independent of cardiac function. 
This  approach is used clinically. In this review article we de­
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