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АННОТАЦИЯ
Улучшение выживаемости детей, рождённых с низкой, экстремально низкой и очень низкой массой тела, в современ-
ных условиях вследствие повышения возможностей выхаживания,  оптимизации лечения и повышения эффективности 
реанимационных мероприятий привело к необходимости большего понимания важности оценки состояния сердечно- 
сосудистой системы за пределами неонатального периода. Около 10% детей во всём мире рождаются недоношенными, 
следовательно, возрастает необходимость дальнейших исследований оптимальных режимов, образа жизни и клиниче-
ских мероприятий, которые могут благотворно влиять и изменять морфологию и функционирование сердечно-сосудистой 
системы в этой растущей популяции. К современным теоретическим постулатам по физиологии и патофизиологии дет-
ского сердца относятся представления о ключевом процессе биомеханики сердца — диастоле, в ходе которой происхо-
дят наиболее ранние нарушения, предшествующие формированию систолической дисфункции. Оценка насосных свойств 
левого желудочка в систолу и диастолу — основополагающий методологический приём для углублённого понимания 
патофизиологических механизмов возникающих заболеваний сердечно-сосудистой системы, ранней их диагностики 
и оценки эффективности комплексной терапии. Однако, несмотря на широкое использование стандартной эхокардио-
графии для оценки систолической и диастолической функций, её традиционные параметры имеют ограничения в плане 
точности диагностики и эффективности использования в практике. Расширение знаний о новых патогенетических ме-
ханизмах формирования дисфункции сердца в условиях недоношенности на современном этапе развития кардиологии 
при использовании технологии «след пятна» (двухмерной спекл-трекинговой эхокардиографии) будет весьма полез-
но научным работникам, изучающим вопросы становления механики детского сердца после преждевременных родов, 
и врачам различных специальностей при ранней диагностике заболеваний сердца.
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ABSTRACT
Improved survival of children born with low, extremely low and very low body weight in modern conditions due to increased 
nursing capabilities, optimization of treatment and increased efficiency of resuscitation measures has led to the need for 
greater understanding of the importance of assessing the cardiovascular system’s state beyond the neonatal period. With 
approximately 10% of infants worldwide being born preterm, there is an increasing need for further research into optimal regi-
mens, lifestyle and clinical interventions that can benefit and modify cardiovascular morphology and function in this  growing 
population. Modern theoretical postulates on the physiology and pathophysiology of the child’s heart include ideas about the 
key process of cardiac biomechanics — diastole, during which the earliest disturbances, that precede the formation of sys-
tolic dysfunction, occur. Assessment of the pumping properties of the left ventricle in systole and diastole is a fundamental 
methodological technique for an in-depth understanding of the pathophysiological mechanisms of cardiovascular system’s 
emerging diseases, their early diagnosis and assessment of the complex therapy’s effectiveness. However, despite the wide-
spread use of standard echocardiography to assess systolic and diastolic function, its traditional parameters have limitations 
in terms of diagnostic accuracy and effectiveness in practice. Expanding knowledge about new pathogenetic mechanisms of 
the cardiac dysfunction formation in conditions of prematurity at the current stage of cardiology development using the “trace 
spot” technology (two-dimensional speckle tracking echocardiography) will be very useful for scientists studying the mechanics 
formation of the child’s heart after premature birth, and for doctors of various specialties in early diagnosis of heart diseases.
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ВВЕДЕНИЕ
Улучшение выживаемости детей, рождённых с экстре-
мально низкой и очень низкой массой тела, в современных 
условиях вследствие повышения возможностей выхажи-
вания, эффективности лечения и реанимационных меро-
приятий привело к большему пониманию важности оцен-
ки состояния сердечно-сосудистой системы за пределами 
нео натального периода [1]. Преждевременные роды спо-
собствуют возникновению уникального сердечного фено-
типа, формирующегося на фоне структурных и функцио-
нальных нарушений, сниженной адаптации миокарда 
из-за незрелости сердца [2, 3].

Недоношенные демонстрируют в последующем уни-
кальный фенотип сердца, характеризующийся уменьшен-
ными объёмами, непропорциональным увеличением мас-
сы сердца и сниженными систолической и диастолической 
функциями [1]. На структуру и функционирование серд-
ца ребёнка могут повлиять различные факторы до родов 
и после них [2]. В настоящее время установлено, что мно-
гие зрелые люди подвергались воздействию глюкокорти-
коидов до родов и/или после рождения — в неонаталь-
ный период (будучи недоношенными) [2].

Ключевой процесс биомеханики сердца, формирую-
щий систолу, а следовательно, и циклическую деятель-
ность кровообращения — это диастола. В диастолу про-
исходят наиболее ранние нарушения биомеханики сердца, 
предшествующие формированию систолической дисфунк-
ции. К факторам, формирующим диастолу левого желу-
дочка (ЛЖ), относятся следующие [4, 5]:

– активное изоволюмическое расслабление;
– пассивные вязкоупругие и геометрические (толщина, 

размеры, форма) свойства миокарда и полостей ЛЖ и ле-
вого предсердия (ЛП);

– конечное диастолическое давление (наполнения) 
в систолу предсердий;

– состояние митрального клапана и связанных с ним 
структур;

– систолическая функция ЛП;
– транзитная функция ЛП для крови лёгочных вен;
– продолжительность и временная структура диастолы, 

состояние перикарда;
– реологические свойства крови.
Оценка насосных свойств ЛЖ в систолу и диастолу — ос-

новополагающий методологический приём для углублённо-
го понимания патофизиологических механизмов возника-
ющих заболеваний сердечно-сосудистой системы, ранней 
их диагностики и оценки эффективности комплексной те-
рапии [6, 7]. Однако, несмотря на широкое использование 
стандартной эхокардиографии для оценки систолической 
и диастолической функций, традиционные параметры это-
го исследования имеют ограничения в плане точности диа-
гностики и эффективности использования в практике [6, 7].

Проблема формирования дисфункции сердечно-сосу-
дистой системы (включая диастолическую дисфункцию) 
у детей, рождённых недоношенными и получавших ком-
плексную терапию в неонатальный период, в процессе ро-
ста и развития постоянно и активно обсуждают в специаль-
ной литературе [2, 7]. Расшифровывают новые механизмы 
формирования диастолической дисфункции в условиях 
недоношенности (например, установлено влияние гипер-
оксии на подавление активности пролиферации кардио-
миоцитов лёгочных вен и ЛП вследствие нарушения синте-
за de novo жирных кислот, выявлено увеличение ЛП) [8, 9].

Поиск надёжных критериев (лабораторных, например 
определение активности NT-proBNP1; инструментальных, 
к примеру применение неинвазивной ультразвуковой тех-
нологии «след пятна» «Speckle Tracking Imaging — 2D 
Strain» и т.д.) для ранней диагностики формирующейся 
дисфункции сердца на современном этапе развития науч-
ных знаний в кардиологии (включая детскую кардиологию) 
при изучении биомеханики сердечной деятельности оста-
ётся одной из наиболее актуальных задач [7, 10, 11], по-
скольку у некоторых людей разного возраста, рождённых 
недоношенными, возможны латентные субклинические 
признаки нарушения диастолической и систолической 
функций [12, 13], которые не очевидны при использовании 
традиционных параметров, например фракции выброса.

Поскольку увеличивается количество молодых людей 
во всём мире, рождённых недоношенными [14], возрастает 
и необходимость дальнейших исследований оптимальных 
режимов, образа жизни и клинических мероприятий, которые 
могут благотворно влиять, изменять морфологию и функции 
сердечно-сосудистой системы в этой растущей популяции [14].

Кроме того, отмечена связь преждевременных родов 
с более высокими показателями смертности в младенче-
стве, детстве и подростковом возрасте [14, 15], установлено 
увеличение риска смертности в 2 раза в молодом возрасте 
у рождённых недоношенными [средний возраст смерти со-
ставил 28,8 (15,0–50,9) года] [15], что требует контроля и на-
блюдения на протяжении всей жизни в данной когорте [2, 16].

Вышеизложенное обусловливает необходимость про-
ведения углублённого исследования проблемы законо-
мерностей постнатального роста, развития камер сердца, 
формирования диастолических событий ЛЖ в процессе он-
тогенеза, а также выявления эффективных критериев ран-
ней диагностики латентной дисфункции детского сердца 
при преждевременных родах в анамнезе.

ОСОБЕННОСТИ СТРОЕНИЯ И ФУНКЦИЙ 
СЕРДЦА У ДЕТЕЙ И ВЗРОСЛЫХ, 
РОЖДЁННЫХ НЕДОНОШЕННЫМИ
Развитию фундаментального положения кардиологии 
о взаимосвязи формы сердца и его функционирования 

1 NT-proBNP — N-терминальный фрагмент прогормона мозгового натрийуретического пептида.
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[17, 18], безусловно, способствует многофакторный ана-
лиз влияния фактора преждевременных родов в анам-
незе на формирования сердца в различные периоды 
постнатального онтогенеза [19, 20]. Уникальная структура 
и признаки неблагоприятного ремоделирования ЛЖ (уве-
личение его массы по сравнению с доношенными, умень-
шение внутреннего диаметра полости, увеличение тол-
щины стенки ЛЖ) и изменения его функций (снижение 
систолической и диастолической функций, функции вра-
щения) установлены у детей и молодых людей, рождён-
ных недоношенными [12, 13, 20, 21]. Форма сердца, поло-
жение верхушки ЛЖ («направление слева направо») [21], 
а также длина ЛЖ и степень недоношенности выделены 
как факторы с высоким уровнем прогноза в плане раз-
вития неблагоприятного систолического ответа и ранней 
диагностики сердечно-сосудистых заболеваний у моло-
дых людей, рождённых недоношенными [22].

Проведение проспективного популяционного про-
дольного когортного исследования, в которое были вклю-
чены добровольцы в возрасте 26–30 лет, родившиеся 
с очень низкой массой тела, зафиксировало уменьшение 
по сравнению с контрольной группой конечного диасто-
лического и конечного систолического объёмов ЛЖ, сер-
дечного выброса (4,8±1,2 против 5,1±1,4 л/мин; р=0,03) 
[22]. Субклинические изменения структуры и функциони-
рования ЛЖ и ЛП были обнаружены у детей дошкольного 
возраста (5–6 лет), родившихся в гестационном возрас-
те <37 нед с массой тела при рождении <1500 г (сред-
ний гестационный возраст 28,6±2,7 нед и средняя масса 
тела 1042±247 г). В группе недоношенных по сравнению 
с доношенными отмечены значительно меньшие  конеч-
ные диастолические и конечные систолические разме-
ры ЛЖ (31,2 против 33,5 мм, р=0,048; 20,0 против 21,6 мм 
соответственно; р=0,024), более низкий диаметр ЛЖ — 
конечный диастолический и конечный систолический 
 объёмы (38,8 против 46,3 мл, р=0,024; 12,8 против 15,6 мл 
соответственно; р=0,008) [23].

В группе недоношенных в возрасте 1 года, родивших-
ся ранее 29 нед гестации, величины показателей функци-
онирования правого желудочка (ПЖ) были ниже (p <0,01), 
а показатели морфологии ПЖ (признаки ремоделирова-
ния) выше по сравнению с доношенными сверстниками. 
Субклиническая дисфункция, изменения морфологии 
ПЖ, по-видимому, являются отдельной патологией не-
доношенности, которая присутствует даже после разре-
шения бронхолёгочной дисплазии и лёгочной гипертен-
зии [24, 25].

У родившихся крайне недоношенными (с очень низ-
кой и экстремально низкой массой тела) в возрасте 
6,5 года определяются уменьшенное правое предсердие, 
изменённая форма ПЖ и более высокое сопротивление 
лёгочных сосудов по сравнению с доношенными [26].

Точный механизм, объясняющий, почему у недо-
ношенных присутствуют субклиническая дисфункция 
ПЖ и изменения его морфологии, которые сохраняются 

до 1 года, пока неизвестен. Предполагают роль измене-
ния условий гемодинамической нагрузки после родов 
у новорождённого и потери структурно-функциональной 
организации миокарда плода в III триместре беременно-
сти [24, 25].

Изучение с применением магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ) структуры и функций сердца у молодых 
людей (23–28 лет), рождённых недоношенными (мас-
са тела при рождении <1850 г) [27] и в возрасте от 18 
до 40 лет, рождённых недоношенными с низкой мас-
сой тела (срок гестации 32,8±3,2 нед) [28], позволило за-
ключить: преждевременные роды приводят к уменьше-
нию полости ПЖ и  снижению его фракции выброса [28]. 
Мультимодальная визуализация сердца показала: у мо-
лодых людей, родившихся умеренно недоношенными 
(средний срок гестации 32,8±3,2 нед), также присутству-
ют структурные и функциональные изменения ПЖ, не за-
висящие от физиологии лёгких [29].

По данным эхокардиографии молодые люди, ро-
дившиеся недоношенными с очень низкой массой тела 
при рождении, также имеют меньшие размеры полости 
ПЖ, изменения его функций [30]. При обследовании лю-
дей в возрасте 26–30 лет с преждевременными родами 
в анамнезе (масса тела при рождении <1500 г), приняв-
ших участие в исследовании с помощью 4D-МРТ сердца, 
было выявлено уменьшение длины ПЖ. Установлено из-
менение потока в полости ПЖ, особенно во время диа-
столы, у участников, родившихся преждевременно [31].

Проведение МРТ сердца при выполнении одно-
моментного когортного исследования у подростков 
и молодых людей, рождённых преждевременно (≤32 нед) 
с массой тела при рождении менее 1500 г, продемонстри-
ровало статистически значимое уменьшение бивентрику-
лярных размеров камер сердца, зафиксированы измене-
ния деформации [20, 31].

Установлено, что масса миокарда ЛЖ и её индекс 
у недоношенных с массой тела при рождении 588–
3380 г и гестационным возрастом от 24 до 35 нед ко-
леблются в диапазонах от 2,94±0,70 г и 37,08±8,22 г/м2 
при площади поверхности тела 0,07–0,08 м2 до 8,27±2,13 г 
и 48,57±13,56 г/м2 при площади поверхности тела 0,17–
0,19 м2 соответственно [32], увеличиваясь после рож-
дения сильнее, чем у рождённых доношенными ро-
весников [20, 33]. Задержка внутриутробного развития 
плода сопровождается уменьшением размеров ПЖ 
и развитием систолической дисфункции в постнатальном   
периоде [34].

Причинами описанного выше ремоделирования серд-
ца, возможно, бывает диффузный фиброз миокарда ЛЖ, 
коррелирующий со степенью недоношенности, задоку-
ментированный у молодых людей, родившихся прежде-
временно, на фоне структурных и функциональных из-
менений ЛЖ [3, 35]. Нарушения диастолической функции 
также связаны с диффузным фиброзом миокарда и сте-
пенью недоношенности [35].
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В группе родившихся преждевременно чаще возни-
кает дисфункция миокарда по сравнению со здоровыми 
доношенными сверстниками [18]. Дисфункция ЛЖ может 
привести к повышению давления в ЛП, что, в свою оче-
редь, приводит к застою в лёгочных венах и последую-
щему увеличению постнагрузки на ПЖ [18].

Продемонстрирована возможность 2D-спекл-трекинг 
эхокардиографии оценивать функцию ЛП у детей [36, 37], 
включая рождённых недоношенными [23, 38]. У детей, 
рождённых недоношенными, снижена продольная де-
формация ЛП (43,9 против 52,8%, p <0,0001), а индекс 
жёсткости ЛП увеличен (0,17 против 0,14, p <0,0001) [23]. 
Более слабое сокращение ЛП, снижение функции ре-
зервуара и кондуита обнаружены с помощью 2D-спекл-
трекинг эхокардиографии у детей, рождённых недоно-
шенными ранее 30 нед гестации [38]. Максимальный 
и минимальный объёмы ЛП также оказались значитель-
но меньше в группе рождённых недоношенными [23].

У рождённых недоношенными с тяжёлой бронхолё-
гочной дисплазией средний срок гестации (27,4±2,1 нед) 
и средняя масса тела при рождении (971,3±305,8 г) 
оказались значительно меньше, чем у детей с лёгкой 
(30,0±0,9 нед, 1237,3±132,2 г) и умеренной (29,6±1,3 нед, 
1203,2±214,4 г) бронхолёгочной дисплазией. Уровень 
пиковой продольной деформации правого предсер-
дия был значительно ниже у детей, рождённых недо-
ношенными с тяжёлой формой бронхолёгочной дис-
плазии (26,3±10,1%), чем у детей в группе с умеренной 
(32,4±10,9%) или лёгкой (31,9±8,3%) степенью бронхолё-
гочной дисплазии. Снижение пиковой продольной де-
формации правого предсердия достоверно коррелиро-
вало с увеличением продолжительности искусственной 
вентиляции лёгких [39].

Признаки снижения диастолической функции [40] 
и продольной деформации ПЖ [41], изменения механи-
ки вращения, скорости деформации верхушки ЛЖ [40] 
обнаружены у младенцев, рождённых недоношенными 
и имеющих признаки бронхолёгочной дисплазии. Выяв-
лена связь между поздними преждевременными родами 
(34–36 нед беременности) и показателями повышенных 
кардиометаболического риска, риска сердечной недоста-
точности и других серьёзных сердечно-сосудистых забо-
леваний, смерти от сердечно-сосудистых заболеваний, 
риска тромбоэмболии во взрослом возрасте [42]. Риск 
дебюта ишемической болезни сердца во взрослом воз-
расте коррелирует с размерами тела ребёнка при рож-
дении [42].

Приведённые выше факты свидетельствуют об увели-
чении пожизненного сердечно-сосудистого риска в кли-
нической группе рождённых преждевременно [23], вклю-
чая риск дебюта ишемической болезни сердца в возрасте 
от 30 до 43 лет [14], что обусловливает необходимость 
дополнительного долгосрочного наблюдения за состоя-
нием сердечно-сосудистой системы в этой уязвимой по-
пуляции [23].

МЕХАНИЗМЫ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 
И ФОРМИРОВАНИЯ ДИСФУНКЦИИ 
СЕРДЦА ПРИ НЕДОНОШЕННОСТИ
Незрелость детского сердца
Факты снижения количества кардиомиоцитов, их незре-
лость на фоне уменьшения деления кардиомиоцитов [18], 
инфильтрации миокарда лимфоцитами и тучными клет-
ками, свидетельствующей о воспалении и повреждении 
мио карда, подтверждены клиническими патоморфологи-
ческими исследованиями сердца у детей при сроке геста-
ции 23 и 36 нед [43], экспериментальными работами [44]. 
Клинические исследования также подтверждают различия 
в строении кардиомиоцитов у доношенных и недоношен-
ных [45–47].

В ПЖ у плода и ЛЖ у живорождённого обнаружива-
ют очаговую гипертрофию кардиомиоцитов с крупными 
гиперхромными ядрами, очаговую волнообразную дефор-
мацию кардиомиоцитов, распространённость которой раз-
лична — от единичных клеточных структур и отдельных их 
групп до вовлечения в процесс обширных участков мио-
карда, что принято расценивать как признак гипоксиче-
ского повреждения [47, 48], выявляют признаки миоцито-
лиза [49].

Считают, что у плодов и новорождённых, рождён-
ных на 25–37-й неделе гестации с синдромом задерж-
ки внутриутробного развития, существует дефицит мас-
сы сердца со структурной перестройкой миокарда [50, 51], 
а также субэндокардиальная жировая дистрофия кардио-
миоцитов, признаки микромиоцитолиза и микрососуди-
стая  ишемия [52].

В условиях недоношенности при воздействии гипок-
сии [53] возможно формирование особенностей фиброз-
ного скелета [54], трабекулярного аппарата [55], микро-
сосудистого русла [56], аномалий развития коронарных 
артерий детского сердца на фоне незрелости кардиомио-
цитов (преобладание изомера β-миозина, тонкие мио-
фибриллы, недостаточная функция кальциевых каналов, 
сниженная активность митохондриальных ферментов, не-
достаточность L-карнитина) [51].

Повреждение детского сердца при действии 
гипоксии и гипероксии
Особое место среди причин, неблагоприятно влияющих 
на сердечно-сосудистую систему в отдалённые периоды 
времени, занимает гипоксия [57–59]. Негативные послед-
ствия гипоксии плода включают ограничение внутриутроб-
ного роста, перинатальную заболеваемость и смертность. 
Долгосрочные пагубные последствия ограничений внутри-
утробного роста в плане сердечно-сосудистых заболеваний 
в последующей взрослой жизни хорошо известны [57–59].

Антенатальная гипоксия способствует эпигенетиче-
скому перепрограммированию сердца [60], увеличива-
ет риск сердечно-сосудистых заболеваний и повышает 
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уязвимость сердца к ишемии и реперфузионным повреж-
дениям в более позднем возрасте [60].

Длительная гипоксия приводит к активации процессов 
свободнорадикального окисления, перекисного окисления 
липидов, истощению механизмов антирадикальной защи-
ты, стимуляции захвата Са2+ митохондриями, разобщению 
процессов тканевого дыхания и окислительного фосфори-
лирования, окислительному повреждению ферментов, бел-
ков, нуклеиновых кислот, ионных каналов клетки, что ока-
зывает прямое токсическое действие на миокард [58, 59] 
и способствует активации процессов развития интерстици-
ального фиброза, которые, однажды возникнув, неуклон-
но прогрессируют и ведут к сердечно-сосудистой патологии 
в последующие этапы постнатального периода развития [59].

Результатом гипоксического повреждения миокарда 
плода и следствием нарушений внутриутробного разви-
тия (согласно клиническим исследованиям и эксперимен-
тальным данным) становятся уменьшение пролиферации 
и фонда кардиомиоцитов [61, 62], торможение их созре-
вания [63] и увеличение доли мононуклеарных кардио-
миоцитов, признаки очаговой дистрофии, очагового кар-
диосклероза, что наряду с вегетативной дисфункцией 
в дальнейшем может приводить к формированию стойких 
вегето-висцеральных нарушений [51, 61, 64].

Наиболее часто у новорождённых, перенёсших ги-
поксию и недоношенных, отмечали ишемию переднепе-
регородочной и/или нижнебоковой стенок ЛЖ, диагно-
стировали сочетанное поражение папиллярных мышц 
и межжелудочковой перегородки [65], преимущественно 
субэндокардального характера [65, 66]. Описаны пораже-
ния трабекулярного аппарата, персистирующая ишемия 
миокарда [67, 68] и очаги некроза и/или рубцевания мио-
карда у плодов и недоношенных [69–78].

Миокардиальные поражения у недоношенных, под-
вергшихся воздействию гипоксии, варьировали от не-
больших зон субэндокардиального повреждения до более 
крупных зон некроза, рассеянных бессистемно по миокар-
ду [76, 78–81].

Особенно часто некротическим поражениям подвер-
гались апикальная область и  папиллярные мышцы [80], 
в ряде случаев с разрывом папиллярных мышц [82, 83] 
(иногда со смертельным исходом [84]), чему способству-
ют нюансы строения [85, 86] и кровоснабжения (в том чис-
ле верхушки) [87].

В условиях воздействия гипоксии на детское сердце 
зарегистрированы формирование аневризм и поражение 
коронарных артерий, варьировавшее от зон острого оча-
гового некроза до тяжёлых пролиферативных поражений 
интимы и медиальных дефектов [88], вакуольная дегене-
рация кардиомиоцитов, разрушение микротрубочек кар-
диомиоцитов, увеличение времени открытия кальциевых 
каналов L-типа, внутриклеточная перегрузка кальцием, 
высокая экспрессия воспалительных цитокинов, повыше-
ние активности матриксных металлопротеиназ, что приво-
дит к повреждению миокарда [78].

Ишемия миокарда в детском возрасте может возникнуть 
в результате асфиксии, врождённых пороков сердца, вирус-
ных инфекций, резус-конфликта, тромбоэмболии или дру-
гих причин [88, 89], чаще она развивается вследствие недо-
статочной перфузии [55], реже из-за окклюзии коронарных 
сосудов [90]. В стенках коронарных артерий чаще отмеча-
ли эндотелиальный отёк, отслоение, деструкцию и апо-
птоз эндотелия, тромбоз интрамуральных артерий и вен 
(субэпикардиального и субэндокардиального слоёв) [91].

A.R. Bamber. и соавт., C.R. Breatnach и соавт. пришли 
к выводу о влиянии гипоксии у доношенных и недоношен-
ных новорождённых (в том числе, с признаками постги-
поксической энцефалопатии) на ткани сердца, проявляю-
щемся изменением торсионной механики ЛЖ вследствие 
гипоксического поражения сердца [66, 89], признаками 
систолической и диастолической дисфункций, что, соглас-
но экспериментальным данным, связано и с деградацией 
молекул миозина при дефиците кислорода. В то же вре-
мя очевидные способности детского сердца к регенерации 
не вызывают сомнений [89].

Зафиксированы изменения вегетативного регули-
рования сердца, сохраняющиеся до взрослого возраста 
(23 лет), у рождённых недоношенными на сроках до 36 нед 
гестации [92]. Результатом гипоксического повреждения 
миокарда становится локальная дистрофия, развивающа-
яся до полного восстановления функций или формирова-
ния кардиосклероза [93], что в совокупности способству-
ет увеличению риска сердечно-сосудистых заболеваний 
в данной клинической группе [92].

Выявлено влияние гипероксии на подавление актив-
ности пролиферации кардиомиоцитов лёгочных вен и ЛП 
[8]. При воздействии гипероксии наибольшая потеря кар-
диомиоцитов лёгочных вен происходит непосредствен-
но в лёгком, однако постепенная потеря клеток отмечена 
и в ЛП [94]. Гипероксия приводит к уменьшению количе-
ства кардиомиоцитов, «обволакивающих» лёгочные вены, 
распространяющихся от ЛП, проникающих в доли лёгко-
го и помогающих «откачивать» богатую кислородом кровь 
из лёгких. Потеря данного пула кардиомиоцитов ухудшает 
кровоток, вызывая таким образом расширение лёгочных 
артериол и вен в раннем возрасте [94].

Неонатальная гипероксия ингибирует пролиферацию 
кардиомиоцитов ЛП посредством подавления генов, не-
обходимых для синтеза жирных кислот de novo в кардио-
миоцитах предсердий и ткани ЛП, эксплантированной 
от младенцев человека. Отмечено подавление активности 
синтазы жирных кислот, стеароил-КоА-десатуразы [8, 94].

Неонатальная гипероксия нарушает структуру и функ-
ционирование митохондрий клеток ЛЖ (органеллы фраг-
ментированы, структура крист потеряна, разрушены вну-
тренние и наружные мембраны, размеры митохондрий 
уменьшены, способность к окислительному фосфорилиро-
ванию снижена, выявлена более низкая экспрессия бел-
ков субъединиц цепи переноса электронов — комплек-
сы I, III, IV и V) [95].
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A.J. Lewandowski и соавт. считают: поскольку последний 
триместр беременности особенно важен для роста сердца 
плода, то вполне вероятно, что укороченный ЛЖ и умень-
шенный размер полости ЛЖ у рождённых недоношенными 
в постнатальном периоде связаны с прерыванием развития 
ЛЖ и изменениями потока крови, наблюдаемыми при пре-
ждевременных родах [20]. Кроме того, изменения в структу-
ре внутрисердечного кровотока (помимо других факторов) 
могут дополнительно повлиять и на изменения положе-
ния верхушки ЛЖ [20] и, возможно, на контрактильность.

Не менее важное влияние на становление контрактиль-
ности детского сердца (включая диастолические события 
в условиях недоношенности в анамнезе) оказывают, на наш 
взгляд, утолщения стенок миокарда ЛЖ в области базаль-
ных, апикальных сегментов и на уровне папиллярных 
мышц, коррелирующие со сроком гестации, природа ко-
торых может быть обусловлена гипертрофией кардиомио-
цитов и/или развитием интерстициального фиброза [33].

Реализация комплекса обозначенных выше механиз-
мов нарушений контрактильности сердца ребёнка выгля-
дит совершенно логичным и реальным событием, учиты-
вая данные анамнеза жизни детей, рождённых с низкой, 
очень низкой и экстремально низкой массой тела, прини-
мавших участие в исследованиях [7, 96, 97].

В современной кардиомеханике представлена аксиома 
о взаимосвязи систолической и диастолической дисфунк-
ций [98], патофизиологической основой которых в усло-
виях гипоксического воздействия считается аберрантный 
гомеостаз кальция (изменение высвобождения и погло-
щения внутриклеточного кальция), но также актуальны те-
оретические постулаты о генезе механической составляю-
щей формирования глобальной диастолической функции, 
особенно в фазу ранней диастолы, ответственной за соз-
дание феномена «всасывания» [98].

Объяснение особых закономерностей становления 
контрактильности ЛЖ в условиях недоношенности в анам-
незе, согласно современным научным данным, име-
ет в своей основе морфологические изменения ЛЖ у де-
тей, рождённых преждевременно с низкой, очень низкой 
и экстремально низкой массой тела, что детально и убе-
дительно описано в оригинальной работе, выполненной 
D.J. Cox и соавт. [33]. Процесс формирования дисфункции 
может быть долгим [99], а клинический дебют патологии 
возникает в отдалённой перспективе (рис. 1).

Таким образом, пациенты, рождённые недоношенны-
ми с низкой, очень низкой и экстремально низкой массой 
тела, нуждаются в длительном наблюдении в амбулатор-
ных условиях: в детском возрасте — неонатологом и пе-
диатром, во взрослом возрасте — терапевтом и кардио-
логом.
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