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Как известно, циркуляция крови у плода организована по принципам, от-

личающих от постнатального периода. В связи с этим после рождения неиз-

бежны процессы перестройки кровообращения, определяемые генетической 

программой.  

Принципиальной особенностью плода является то, что легкие не участ-

вуют в оксигенации крови, они заполнены жидкостью и обладают высоким со-

противлением кровотоку. Несмотря на то что парциальное давление кислорода 

крови пуповины почти в два раза ниже, чем у матери (55±7 и 100±15 мм. рт. ст. 

соответственно), ткани плода получают достаточное количество кислорода за 

счет фетального гемоглобина, обладающего повышенной способностью к пере-

носу кислорода и ускоренного кровотока в фетоплацентарной системе. Поток 

оксигенированной крови из плаценты, через пупочную вену на поверхности пе-

чени распределяется в двух направлениях: один поступает в воротную вену, 

принося с собой 50% всей крови, другой — продолжая пупочную вену в виде 

аранциева протока, впадает в нижнюю полую вену, где плацентарная кровь 

смешивается с венозной кровью, поступающей от органов таза, печени, кишеч-

ника и нижних конечностей. Кровь, поступающая по полым венам в правое 

предсердие, разделяется на два русла. Основная масса крови (60%) из нижней 

полой вены, благодаря наличию клапанообразной складки в правом предсердии 

(евстахиевой заслонки), поступает через овальное окно в левое предсердие, ле-

вый желудочек и аорту. Оставшаяся кровь из нижней полой вены и кровь из 

верхней полой вены поступает через правое предсердие в правый желудочек и 

дальше в легочный ствол. Эта кровь через легочную артерию направляется в 

нефункционирующие легкие и артериальный (боталлов) проток, поступая в 

нисходящую часть аорты ниже места отхождения сосудов, доставляющих кровь 

к мозгу. Увеличение легочного кровотока вместе с первым вздохом приводит к 

большому легочному венозному возврату, соответствующему растяжению ле-

вого предсердия. Закрытие артериального протока происходит под воздействи-

ем повышающегося уровня pО2 крови новорожденного, относительно плода. 

Однако предлагаются другие механизмы закрытия протока — это воздействие 

брадикининов, простагландинов и автономных неврологических эффектов. 

При наличии врожденной патологии сердца реализуются отклонения от 

генетической программы, приводящие к гемодинамическим расстройствам, ги-

поксии или ишемии органов или тканей. Степень их выраженности влияет на 

развитие критических состояний, прогноз заболеваний, терапевтическую и хи-

рургическую тактику. Поэтому представление об этих процессах является не-

обходимым для врачей, осуществляющих диагностику и лечение врожденной 

патологии сердца. 

  


