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Проблема детей, родившихся с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ) остаётся актуальной для специалистов 
перинатальной медицины и педиатров в связи с наличием у большинства недоношенных новорожденных грозных 
состояний, существенно влияющих на здоровье и дальнейший прогноз. Одним из таких факторов является функ-
ционирование открытого артериального протока (ОАП). Однако ранняя диагностика позволяет снизить неблаго-
приятные последствия для недоношенного ребёнка. Эхокардиография (ЭхоКГ) является предпочтительной проце-
дурой для подтверждения диагноза и характеристики ОАП. Целью обзора стал анализ и обобщение современной 
и актуальной информации, связанной с морфометрическим анализом гемодинамически значимого ОАП у новоро-
ждённых с ЭНМТ. В обзоре рассмотрены патогенетические факторы функционирования артериального протока, 
механизмы его влияния на системную гемодинамику и описана ценность динамического мониторинга эхокардио-
графических параметров у недоношенных новорождённых.
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The problem of children born with extremely low body weight (ELBW) remains relevant for specialists in perinatal medicine 
and pediatricians due to the presence of formidable conditions in most of them, which significantly affect health and 
further prognosis. One of these factors is the functioning of the patent ductus arteriosus (PDA). However, early diagnosis 
can reduce the adverse consequences for a premature baby. Echocardiography (EchoCG) is the procedure of choice for 
confirming the diagnosis and characterization of PDA. The purpose of the literature review is to analyze and summarize 
current and relevant information related to the morphometric analysis of hemodynamically significant PDA in newborns 
with ELBW. This literature review discusses the pathogenetic factors in the functioning of the arterial duct, the mechanisms 
of its influence on systemic hemodynamics, and describes the value of dynamic monitoring of echocardiographic 
parameters in preterm infants.
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Введение

Проблема детей, родившихся с экстремально низкой 
массой тела (ЭНМТ) остаётся актуальной для специали-
стов перинатальной медицины и педиатров в связи с на-
личием у большинства недоношенных новорожденных 

грозных состояний, существенно влияющих на здоровье 
и дальнейший прогноз. Одним из таких факторов являет-
ся функционирование открытого артериального протока 
(ОАП), который встречается у новорождённых с ЭНМТ 
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в 55–79% случаев, из которых около 30% приходится на 
гемодинамически значимый вариант ОАП [1]. По боль-
шей части, длительно функционирующий ОАП у недо-
ношенных детей, особенно с ЭНМТ, является призна-
ком морфофункциональной незрелости сердечно-сосу-
дистой и дыхательной систем, играющих существенную 
роль в патогенезе различных клинических проявлений 
и осложнений ОАП. Однако ранняя диагностика позво-
ляет снизить неблагоприятные последствия для недоно-
шенного ребёнка. Эхокардиография (ЭхоКГ) является 
предпочтительной процедурой для подтверждения диа-
гноза и характеристики ОАП. Доказано, что появление 
морфометрических признаков значимости данной фе-
тальной коммуниканты опережает типичные клиниче-
ские проявления в среднем на 2–3 суток [2]. ЭхоКГ по-
зволяет провести всестороннюю оценку функционирова-
ния ОАП: определение гемодинамической значимости, 
объёма шунтируемой крови, поиск признаков формиро-
вания лёгочной гиперволемии и системной гипоперфу-
зии. Кроме этого, благодаря импульсному режиму рабо-
ты можно определить четыре типа ОАП: тип легочной ги-
пертензии, растущий, пульсирующий и закрывающийся 
типы [2]. Таким образом, ЭхоКГ позволяет своевремен-
но поставить правильный диагноз, начать профилакти-
ческие мероприятия и избежать неадекватного лечения 
за счёт эффективной тактики ведения новорождённых, 
особенно с ЭНМТ.

Оказание медицинской помощи новорождённым, 
особенно с ЭНМТ, является одной из наиболее слож-
ных и трудоёмких задач современной неонатологии. 
Большинство крайне недоношенных пациентов име-
ют врождённые нарушения, существенно влияющие на 
состояние здоровья и дальнейший прогноз. ОАП явля-
ется одним из таких нарушений, который может при-
водить к развитию таких грозных осложнений, как ин-
терстициальный и альвеолярный отёк лёгких, респи-
раторный дистресс-синдром новорождённых (РДСН), 
лёгочные кровотечения, некротизирующий энтероко-
лит, неврологические расстройства [3]. ЭхоКГ как вы-
сокоинформативный неинвазивный метод исследова-
ния позволяет в режиме реального времени оценивать 
функциональные возможности сердца новорождённого, 
выявлять отклонения, способные существенно влиять 
на системную гемодинамику, предоставляет дополни-
тельные возможности для оптимального выбора такти-
ки ведения пациента, особенно у недоношенных детей.

В работе проведён анализ и обобщение актуальной 
информации об использовании эхокардиографических 
параметров гемодинамически значимого ОАП (ГЗОАП) 
для ранней диагностики и эффективного выбора такти-
ки ведения у новорождённых с ЭНМТ.

Механизмы закрытия артериального протока  
в норме у новорожденного

Открытый артериальный проток является феталь-
ной коммуникацией между аортой и лёгочным ство-

лом, обеспечивающей в норме кровообращение у пло-
да. Во время внутриутробного развития проток осущест-
вляет циркуляцию крови в обход нефункционирующих 
лёгких. В состав стенки артериального протока (АП) 
входят преимущественно гладкомышечные клетки, при 
сокращении которых происходит сужение просвета про-
тока, что способствует его последующей облитерации 
[4]. В норме закрытие ОАП происходит в две фазы: со-
кращение гладких мышц (функциональное закрытие), 
которое происходит в течение 18-24 ч после рождения, 
и ремоделирование интимы (анатомическое закрытие) 
– в течение следующих нескольких дней или недель [3]. 
Функциональное закрытие протока связано с повыше-
нием парциального давления кислорода (РО2) в кро-
ви, снижением циркулирующего простогландина Е2 
(PGE2), падением давления в лёгочных сосудах и уве-
личением системного сосудистого сопротивления – всё 
это наблюдается после рождения, перевязки пуповины 
и первого вдоха новорождённого. В результате происхо-
дит спазмирование АП с последующим относительным 
снижением кровотока через него. В дальнейшем в связи 
с прекращением тока крови по протоку закрываются со-
суды, кровоснабжающие его стенку, а потеря давления 
крови в просвете АП создаёт зону гипоксии в мышечной 
оболочке, необходимую для необратимого анатомиче-
ского закрытия протока [5]. Ишемия приводит к апоп-
тозу клеток гладкомышечной оболочки сосуда и инду-
цируемой гипоксией локальной выработке факторов 
роста, которые, в свою очередь, стимулируют пролифе-
рацию эндотелия, что приводит к значительному нео-
интимальному утолщению с формированием интималь-
ной подушки, содержащей большое количество мукои-
да. В результате описанных процессов через 2–3 недели 
АП превращается в артериальную связку [6]. 

Патогенетические факторы  
длительно функционирующего ОАП

У новорождённых с ЭНМТ наблюдается наруше-
ние механизмов закрытия АП вследствие незрелости. 
Неоднократно в литературе повторяется тот факт, что 
более низкая масса тела при рождении и меньший срок 
гестации ассоциируется с большей вероятностью ГЗО-
АП и более тяжелыми последствиями персистирования 
АП [7–10]. Незрелость способствует поддержанию АП 
в функционирующем состоянии длительное время, что 
может привести к нарушениям гемодинамики. Пато-
генетически это может быть связано с расслабляющим 
действием на гладкомышечные элементы оксида азо-
та и простагландинов (PGE2), секретируемых эндоте-
лиальными клетками протока. Недоразвитие эластиче-
ской ткани лёгких, незрелость альвеол, нарушение син-
теза сурфактанта приводят к нарушению обмена газов 
через альвеолярно-капиллярную мембрану и последую-
щему формированию дыхательной гипоксии, нарушаю-
щей метаболизм простагландинов с их накоплением, что 
обеспечивает длительное функционирование АП [11].
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Особенности клинических проявлений у недоно-
шенных новорождённых с ОАП зависит от объёма кро-
ви, который шунтируется через АП, и компенсаторных 
возможностей организма. Объём шунтируемой крови 
определяется величиной АП, способностью незрелого 
миокарда к адаптации, а объём шунта, в свою очередь, 
определяет тяжесть гиперперфузии лёгких и систем-
ной гипоперфузии. Компенсаторные возможности ор-
ганизма обеспечиваются способностью сердца увеличи-
вать сердечный выброс за счёт силы и частоты сердеч-
ных сокращений, лимфодренажной функцией лёгких, 
способностью перераспределять сниженный кровоток 
в большом круге кровообращения (БКК) за счёт пери-
ферических сосудов [8]. При ГЗОАП наблюдается шун-
тирование крови из аорты в легочную артерию, где дав-
ление ниже в 3–4 раза, с повторным её прохождением 
через малый круг кровообращения (МКК), определяя 
его гиперволемию. Увеличенный лёгочной кровоток, 
возвращающийся в левое предсердие (ЛП), приводит 
к повышению его диастолического объёма, гиперфунк-
ции, а в дальнейшем – к гипертрофии левого предсер-
дия (ЛП) и его дилатации. В фазу систолы предсердий 
избыточный объём крови через митральный клапан по-
ступает в левый желудочек (ЛЖ), приводя к его объём-
ной перегрузке. Возросшая функция компенсируется 
также гипертрофией миокарда и дилатацией ЛЖ. Объ-
ёмная перегрузка ЛП на фоне гиперволемии МКК по-
степенно приводит к нарастанию сосудистого сопро-
тивления лёгких, повышению гидростатического дав-
ления в лёгочных капиллярах, что может приводить 
к интерстициальному, а затем и альвеолярному отё-
ку лёгких с последующим нарушением проницаемо-
сти аэрогематического барьера, усилением поврежде-
ния лёгких и, в конечном итоге – к поддержанию ды-
хательной гипоксии и формированию бронхолёгочной 
дисплазии (БЛД) [12].

Функциональная перегрузка ЛЖ приводит к по-
вышению потребности миокарда в кислороде. В усло-
виях коронарной гипоперфузии это может приводить 
к развитию субэндокардиальной ишемии, и, как след-
ствие, к нарушению функции обоих желудочков серд-
ца [13, 14]. Однако доказано, что сократительная функ-
ция миокарда и насосная (производительная) функция 
сердца у глубоко недоношенных новорожденных с ОАП 
сохранны, что отражает приспособление ремоделиро-
ванного сердца к нефизиологичной гемодинамической 
ситуации [15, 16]

Функционирование ГЗОАП вызывает внезапные 
и значительные колебания мозгового кровотока, что 
на фоне незрелости церебральной ауторегуляции мо-
жет привести к внутримозговому кровоизлиянию [17]. 
Системная гиповолемия может приводить к снижению 
кровообращения органов желудочно-кишечного трак-
та и повышать риск развития некротизирующего энте-
роколита (НЭК). Однако клинические признаки ГЗО-
АП (неустойчивая сатурация, эпизоды апноэ, лабиль-
ность артериального давления, разлитой верхушечный 

толчок, систолический шум) обладают весьма низкой 
чувствительностью и специфичностью. В частности, ап-
ноэ у новорождённых с ЭНМТ может быть обусловлено 
морфологической и функциональной незрелостью цен-
тральной нервной системы, дыхательной системы или 
наличием неврологической патологии, нарушением ве-
гетативной регуляции сердечного ритма под влиянием 
тяжёлой перинатальной гипоксии. Наличие только кли-
нических признаков ГЗОАП не позволяет поставить ди-
агноз ОАП и назначить специфическое лечение [18, 19]. 

ЭхоКГ как метод мониторинга 
патогенетических факторов ГЗОАП

ЭхоКГ является предпочтительным методом для 
подтверждения диагноза и характеристики ОАП. Ис-
следование позволяет не только регистрировать ОАП 
в ранние сроки, но и даёт возможность оценить гемо-
динамическую значимость объёма шунтируемой кро-
ви через проток с последующей постановкой диагноза 
и выбором эффективной тактики лечения. Доказано, 
что эхокардиографические признаки значимости ОАП 
опережает по времени появления типичные клиниче-
ские признаки в среднем на 2-3 суток [2]. На этом ос-
новании параметры ЭхоКГ можно применять для более 
раннего и точного определения ГЗОАП, его прогноза, 
что позволяет проводить соответствующие профилак-
тические мероприятия и избежать неадекватного лече-
ния, приводящего к неблагоприятным последствиям. 

ЭхоКГ-исследование позволяет оценить сам АП, 
лёгочную гиперперфузию и системную гипоперфузию 
путём измерения соответствующих параметров. Для ха-
рактеристики ОАП проводится измерение его размеров, 
направления шунта методом цветового допплеровского 
картирования с определением допплеровского паттерна 
потока через АП. Однако оценка размеров АП при по-
мощи допплера может давать завышенную оценку, если 
не оптимизирована настройка усиления [18].

Лёгочная гиперперфузия определятся через оценку 
объёмной перегрузки левых отделов сердца (ЛП, ЛЖ), 
соотношения размера ЛП к диаметру корня аорты (ЛП/
Ао), повышенной скорости в лёгочной артерии в диа-
столу, отношение ранней (Е) скорости диастолической 
фазы наполнения желудочка к поздней скорости компо-
нента сокращения предсердия (А), функцией ЛЖ. Од-
нако следует учитывать, что по мере улучшения подат-
ливости миокарда соотношение E/A постепенно увели-
чивается и превышает 1 [18]. 

Оценка системной гипоперфузии проводится пу-
тём измерения постдуктального паттерна кровотока 
в аорте и допплеровской оценкой кровотока в чревном 
стволе, верхней брыжеечной артерии, передней мозго-
вой или средней мозговой артерии, кровотока в верх-
ней полой вене. Однако ни одно отдельное измерение 
не может быть использовано изолированно для поста-
новки диагноза ГЗОАП. Помимо оценки АП, благодаря 
ЭхоКГ-исследованию можно выявить и оценить другие 
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сопутствующие сердечные дефекты: открытое овальное 
окно, дефект межжелудочковой перегородки, пролапс 
митрального клапана и др. [3].

ОАП поддаётся лучшей визуализации из супрастер-
нального или левого парастернального доступа по ко-
роткой оси ЛЖ. При этом диаметр АП измеряется в са-
мой узкой его части перед входом в легочную артерию. 
С помощью импульсной допплер-эхокардиографии 
можно определить четыре типа ОАП: тип лёгочной ги-
пертензии, растущий тип, пульсирующий тип, закры-
вающийся тип. Тип лёгочной гипертензии ОАП наблю-
дается в раннем постнатальном периоде и связан с вы-
соким лёгочным сосудистым сопротивлением. Для него 
характерна двунаправленность потоков кровообраще-
ния – в ранней систоле желудочков наблюдается шун-
тирование крови справа налево, а в течение диастолы – 
шунт слева направо. Растущий тип ОАП сопровождает-
ся падением лёгочного сопротивления и представляет 
собой растущий Эхо-КГ паттерн слева направо через 
большой по диаметру ОАП. Пульсирующий тип ОАП 
(встречается чаще других, вероятно, связан с длительной 
персистенцией АП) характеризуется ритмичным пуль-
сирующим лево-правым потоком шунтируемой крови 
с пиковой скоростью около 1,5 м/с. Для закрывающе-
гося типа ОАП характерен непрерывный лево-правый 
поток шунтируемой крови, связанный с сердечным ци-
клом, с пиковой скоростью около 2 м/с [2].

Ретроспективное исследование 197 эхокардио-
грамм 104 новорождённых гестационного возраста ме-
нее 31 недели, проведённое M. Condo с соавт. [20], пока-
зало, что добавление оценки типа ОАП к измерению его 
диаметра может повысить прогностические возможно-
сти ЭхоКГ с последующим выбором эффективной так-
тики лечения. Диаметр ОАП сильно различался, но был 
в значительной степени связан с типом кровотока в АП: 
наибольшее значение средней диаметра было в группе 
с ОАП типа лёгочной гипертензии (2,6 мм), в группах 
с растущим и пульсирующим типом средняя диаметра 
постепенно уменьшалась. Наименьшее значение сред-
ней диаметра ОАП было в группе с закрывающимся ти-
пом кровотока (1,3 мм) [19, 20].

В М-режиме можно измерить размеры камер серд-
ца, а также количественно оценить функцию ЛЖ. У но-
ворождённых с ЭНМТ и ГЗОАП перегрузка объёмом 
левых отделов сердца приводит к увеличению разме-
ров ЛП и/или ЛЖ. Соотношение между диаметром ЛП 
и размером корня аорты (ЛП/Ао) можно оценить из па-
растернального доступа по длинной оси ЛЖ. Соотно-
шение ЛП к размерам корня аорты более 1,5 считается 
надёжным маркёром ГЗОАП [7]. Однако функциони-
рование большого открытого овального окна или на-
личие дефекта межжелудочковой перегородки может 
привести к искусственно заниженному/нормальному 
соотношению LA/Ao за счет разгрузки левых отделов 
сердца [18]. По данным исследования Т.Н. Николаевой 
и соавт. [9], к факторам, связанным с сохранение ГЗО-
АП к 5-м суткам жизни у глубоконедоношенных ново-

рожденных, относятся нарушения системного кровоо-
бращения в виде дилатации, в том числе и корня аор-
ты, что также может отражаться на информативности 
соотношения ЛП/Ао.

Для более точной оценки гемодинамической зна-
чимости ОАП используется допплерография, которая 
вызволяет визуализировать цветовые паттерны движе-
ния крови по ОАП (цветное доплеровское картирование 
(ЦДК)) и акустические волны (спектральная доплеро-
графия (D-режим)). При обычной настройке шунт слева 
направо отображается как красная струя, а шунт спра-
ва налево – как синяя. На импульсном или непрерыв-
но-волновом допплере шунт слева направо будет виден 
выше базальной линии (кровь приближается к датчи-
ку), а при сбросе крови справа налево – ниже базаль-
ной линии (кровь уходит от датчика) [18]. 

Принято, что диаметр ОАП более 1,5 мм (при мас-
се тела менее 1500 г) является основным предиктором 
ГЗОАП [7]. Однако возможная коллинеарность меж-
ду наличием ОАП, низким гестационным возрастом 
и множеством измерений затрудняет принятие подхо-
да «один размер подходит всем» применительно к ОАП 
[19], тем более, если это ОАП у новорожденного с ЭН-
МТ.

ЭхоКГ позволяет также оценить периферическое 
кровообращение. При ГЗОАП наблюдается низкое ди-
астолическое давление в аорте за счёт феномена «про-
токового обкрадывания», при котором отмечается от-
носительное недонаполнение всех системных артерий 
БКК ввиду сброса крови по ОАП [11]. Одновременно 
повышение давления в МКК может выражаться в вы-
соком антеградном диастолическом кровотоке в ветви 
лёгочной артерии. Доказано, что диастолическая ско-
рость кровотока в левой лёгочной артерии, равная 0,2 
м/с, является оптимальной границей для выявления 
ОАП высокого риска. Кроме того, T.X. Liu и соавт. по-
казали, что средняя скорость кровотока в левой лёгоч-
ной артерии более 0,42 м/с является критерием значи-
тельного лево-правого шунтирования с переполнением 
МКК [21]. Однако оценка кровотока в чревном стволе, 
верхней брыжеечной артерии, передней мозговой или 
средней мозговой артерии, кровотока в верхней полой 
вене является очень сложной задачей и требует значи-
тельной подготовки и практического опыта врача функ-
циональной диагностики. Кроме того, валидность оцен-
ки клинической значимости и долгосрочного прогно-
за исхода нарушений мозгового кровотока по данным 
допплерографии пока не известна [18]. 

Факторами, способствующими сохранению ГЗО-
АП у недоношенных с ЭНМТ по данным ЭхоКГ мож-
но считать следующие: нарушение системного крово-
обращения в виде дилатации желудочков, ЛП, корня 
аорты, увеличение толщины межжелудочковой пере-
городки, гиперкинетическая направленность централь-
ной гемодинамики [9]. Однако необходима дальнейшая 
работа для достижения консенсуса в отношении того, 
как диагностировать и лечить персистирующий ГЗО-
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АП у новорождённых с ЭНМТ. ОАП большого диа-
метра с некоторыми или всеми признаками гемодина-
мической значимости может быть замечен у ребёнка, 
не нуждающегося в респираторной поддержке, в таком 
случае он не имеет клинического значения. Даже у но-
ворождённых с ЭНМТ отмечается высокая вероятность 
спонтанного закрытия ОАП. Также открытым остаётся 
вопрос о том, следует ли лечить бессимптомных ново-
рожденных с ЭхоКГ-параметрами ГЗОАП [18]. 

Заключение

ЭхоКГ-исследование позволяет провести раннюю 
диагностику ГЗОАП с последующим мониторингом, 
определяющим тактику ведения недоношенных детей. 
В большинстве случаев ГЗОАП сопровождается следую-
щими морфометрическими изменениями: увеличением 
размеров и отношения полостей левого и правого желу-
дочков, левого предсердия, корня аорты, межжелудоч-
ковой перегородки к массе тела, что прямо коррелирует 
с диаметром фетальной коммуниканты. Вышеназван-
ные изменения патогенетически связаны с объёмной 
перегрузкой левых отделов сердца за счёт шунтирова-
ния крови из аорты в лёгочную артерию, определяю-
щего формирование гиперволемии МКК и системной 
гиповолемии. Тип ОАП, который регистрируется при 
проведении импульсной допплер-эхокардиографии, 
определяет клиническую картину ГЗОАП. Добавление 
оценки типа ОАП к измерению размеров ОАП может 
увеличить прогностические возможности ЭхоКГ. 

Таким образом, для диагностики и динамического 
мониторинга ОАП необходима комплексная оценка по-
казателей, определяющих характеристику и тип ОАП, 
лёгочную и системную гипоперфузию, с целью эффек-
тивного выбора тактики ведения новорождённых, осо-
бенно с ЭНМТ и избегания в дальнейшем неблагопри-
ятных последствий ошибочной врачебной тактики.
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