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Рождение увеличивающегося числа недоношенных и маловесных детей при современном уровне
развития медицины требует развития фундаментальных представлений о физиологии сердечно-со-
судистой системы при преждевременных родах в анамнезе с точки зрения пре- и постнатального
онтогенеза. Крайне необходимо практикующим врачам неонатологам, педиатрам, терапевтам, кар-
диологам, репродуктологам и т.д. совершенствовать традиционные представления о механизмах
поражения сердечно-сосудистой системы у данной категории пациентов, поскольку установлено,
что именно эта клиническая подгруппа характеризуется повышенными рисками ранних дебютов
патологии сердца и сосудов, а также высоким уровнем смертности во взрослом возрасте. Патологи-
ческие изменения сердечно-сосудистой системы в условиях недоношенности могут возникнуть на
различных уровнях интеграции организма (молекулярном, субклеточном, клеточном, органном,
уровне функциональных систем, организменном). Применение современной неинвазивной техно-
логии “след пятна” позволяет изучить особенности сегментарной деформации и многообразие
форм торсионной механики левого желудочка в период постнатального роста и развития у прежде-
временно рожденных детей. Оптимизация исследовательского и диагностического процессов в об-
ласти механики детского сердца во внутриутробный и постнатальный периоды с точки зрения про-
грессивных данных по анатомии, гистологии, клинической биохимии позволяет изучить природу
различных контрактильно-ротационных моделей, а также обоснованно предположить вклад фиб-
розного скелета детского сердца в формирование “детских типов” скручивания левого желудочка.
Поиск и разработка информативных критериев ранней диагностики латентной субклинической
дисфункции сердца в детском возрасте с учетом возможностей неинвазивной ультразвуковой тех-
нологии “след пятна” (анализ типов вращательного движения, определение областей сниженной
продольной деформации левого желудочка), основанных на актуальных положениях доказательной
медицины, стали вполне возможны в современных условиях и демонстрируются авторами в насто-
ящем обзоре. Предложенная читателям информация позволит расширить представления по физио-
логии и патофизиологии детского сердца при преждевременных родах в анамнезе, имея в виду, тот
факт, что недоношенность считается хроническим состоянием.
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ные карты, фиброзный скелет.
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Рождение увеличивающегося числа недоно-
шенных и маловесных детей при современном
уровне развития медицины (неонатологии, педи-
атрии, кардиологии) требует совершенствования
традиционных представлений о физиологии и
патофизиологии сердечно-сосудистой системы с
точки зрения постнатального онтогенеза в дет-
ском возрасте вообще и в данной категории паци-
ентов в частности, поскольку установлено, что
именно этой клинической подгруппе свойствен-

ны повышенные риски ранних дебютов патоло-
гии сердца и сосудов, а также высокий уровень
смертности во взрослом возрасте [1–3]. Важную
роль в формировании новых знаний фундамен-
тального характера по физиологии и патофизио-
логии сердца играют представления о становле-
нии сократимости (контрактильности) миокарда,
скручивании и раскручивании левого желудочка
(ЛЖ) – феномене разнонаправленного движения
базальных и апикальных отделов ЛЖ в систолу и
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диастолу при условии наличия фактора недоно-
шенности. Интерпретация данных о строении и
функции сердца в детском возрасте, включая ме-
ханику ЛЖ, с привлечением знаний современной
клинической анатомии, гистологии, биохимии
позволяет существенно расширить имеющиеся
традиционные представления о процессах пре- и
постнатального роста и развития, механике дет-
ского сердца, диагностировать латентную суб-
клиническую дисфункцию ЛЖ [4–6].

Фундаментальным постулатом механики дет-
ского сердца является положение о структурной
основе вращательного движения ЛЖ – спираль-
ной ориентации мышечных волокон ЛЖ, деталь-
но описанной развивающейся ленточной теорией
сердца F. Torrent-Guasp [7–10]. Согласно представ-
лению о спиральной организации ЛЖ, ротация
верхушки по отношению к основанию “против
часовой стрелки” в систолу приводит к скручива-
нию ЛЖ, а в диастолу – к раскручиванию (смена
вращения на уровне базальных сегментов в систолу
с направления “по часовой стрелке” (“clockwise”)
на направление “против часовой стрелки” (“coun-
terclockwise”) в диастолу, а на уровне апикальных
сегментов – с “counterclockwise” в систолу на “clock-
wise” в диастолу) [9, 10]. Именно скручивающее
(вращательное) движение ЛЖ является важней-
шим, эволюционно целесообразным механизмом
сердечной биомеханики [11, 12]. Изучение харак-
теристик систолического сокращения (движения
“подобно отжиму мокрого полотенца”), обеспе-
чивающего формирование эффективной работы
ЛЖ, и природы его формирования [9, 10] в пост-
натальный период у детей, рожденных прежде-
временно, – представляется весьма актуальной
задачей, позволяющей расширить и детализировать
традиционные представления о механике кон-
трактильности ЛЖ, существенно дополнив фун-
даментальные знания по вопросу физиологии и
патофизиологии детского возраста [13, 14].

Важную роль в реализации механизмов фор-
мирования “детских” типов скручивания ЛЖ
(движение в систолу базальных и апикальных от-
делов ЛЖ “против часовой стрелки”), по нашему
мнению, играет не только организация мышеч-
ных волокон базальных отделов ЛЖ, традицион-
но описываемая ленточной теорией F. Torrent–
Guasp [7] в современной интерпретации [8–10],
подразумевающей концепцию обозначения доми-
нирующего направления мышечных пучков [8, 15],
но и фиброзный скелет (ФС) сердца у преждевре-
менно рожденных детей [16–19].

Фиброзный скелет взрослого и детского сердца – 
вклад в биомеханику левого желудочка

Фиброзный (опорный) скелет (ФС) сердца у
взрослых людей образован фиброзными кольца-
ми (ФК) между предсердиями и желудочками, а

также плотной соединительной тканью в устьях
крупных сосудов [6, 20]. ФС лучше всего опреде-
лить “как ткань в основании сердца, состоящую
из плотных коллагеновых волокон, которая оста-
ется неподвижной относительно функционально
подвижных частей сердца, а именно миокарда,
створок клапанов и эластичных растяжимых ар-
терий” [17–19]. Фиброзный (волокнистый) ске-
лет сердца, имея сложное пространственное по-
ложение, не только формирует, но и является ос-
новой для прикрепления ФК клапанов [9, 10, 18, 21]
(рис. 1). Считается, что миокард анатомически не
может быть “подвешен” и/или свободно распо-
ложен в грудной полости, так как невозможно в
таком случае обеспечить выброс крови со скоро-
стью 300 см/с. Следовательно, должна быть точка
прикрепления или точка опоры сердца (опорная
точка рычага) (cardiac fulcrum – supporting point of
leverage). В точке опоры мышечные волокна сердца
должны “переплетаться” с соединительной (хон-
дроидной) или костной тканью (эксперимен-
тальные данные) [9]. Гистологический анализ
ФС сердца взрослого человека выявил плотную
соединительную ткань с эластическими волокна-
ми [22], а анализ точки опоры (cardiac fulcrum) по-
казал наличие коллагенового матрикса (tendinous
collagenous matrix) [9].

ФС и его составные элементы, включая cardiac
fulcrum, выполняют функцию своеобразной точ-
ки опоры для кардиомиоцитов [9], формирующих
стенки камеры ЛЖ, обеспечивая возникновение
вращательного движения базальных сегментов на
уровне митрального клапана (МК) ЛЖ в систолу
(“по часовой стрелке”) и в диастолу (“против ча-
совой стрелки”) при “взрослом” типе скручива-
ния, формируя движение “подобно отжиму мок-
рого полотенца” [6, 9, 10].

Правое и левое ФК наиболее близко распола-
гаются друг к другу позади аорты. В этой зоне в
результате соединения ФК аорты, правого и лево-
го фиброзных треугольников и ФК предсердно-
желудочковых отверстий образуется фиброзный
центр сердца, срощенный сверху с межпредсерд-
ной перегородкой, а снизу с перепончатой частью
межжелудочковой перегородки (МЖП). От ФК
пучки коллагеновых волокон распространяются
медиально в створки предсердно-желудочковых
клапанов, а латерально в пучки миокарда. Все это
придает большую прочность указанной опорной
зоне, что побудило называть ФК фиброзно-хря-
щевыми, или мозолистыми кольцами [6, 23, 24].

ФК у взрослых и детей по данным гистотопо-
графических исследований имеют неидентичное
строение. У взрослых людей ФК МК включает
однородные толстые пучки коллагеновых воло-
кон, между которыми располагаются единичные
фибробласты [23, 25]. С увеличением возраста у
взрослого человека содержание коллагена увели-



110

ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА  том 49  № 2  2023

ПАВЛЮКОВА и др.

чивается, а эластических компонентов уменьша-
ется (дегенерируют) [26]. В группе новорожденных
и детей первых лет жизни ФК состоят из тонких
пучков коллагеновых и небольшого количества
эластических волокон, расположенных рыхло;
среди пучков имеется значительное количество
фиброцитов [23, 25]. Данные гистологические
особенности объясняют относительную легкость
расширения ФК у детей [27]. В старших возраст-
ных группах у детей и подростков в ФК МК пучки
коллагеновых волокон становятся толще, а количе-
ство эластических волокон и фиброцитов умень-
шается [23, 25, 27].

ФК МК у взрослого человека представляет со-
бой прерывистую полосу соединительной ткани,
определяемую в некоторых частях прикрепления
задней створки, между двумя волокнистыми тре-
угольниками, что имеет функциональную целе-
сообразность, поскольку во время диастолы форма
ФК МК становится круглой; во время систолы –
седловидной [28]. В настоящее время выявлено
несколько вариантов строения ФК МК, различа-
ющихся по степени развития фиброзных ком-
понентов, выраженности коллагена в ФК МК
(от идентифицируемой структуры до тонких ни-
тей и волокон) [21, 22, 29, 30].

ФС сердца человека состоит из нескольких ча-
стей, которые формируются в эмбриональный
период из разных, главным образом, внесердеч-
ных источников [31]. Фиброзный остов детского
сердца, определяясь в образцах сердец плодов на
12–16-й гестации [32], продолжает формировать-
ся и интенсивно созревать в дальнейшем во внут-
риутробный период [16, 33, 34] на фоне увеличе-
ния длины (от 6.8 ± 0.8 мм на 10-й нед. до 40.9 ±
± 5.2 мм на 38-й нед. беременности) и ширины
сердца (от 7.34 ± 0.13 мм на 5–8-й нед. до 40 мм на
38-й нед. беременности) [35]. К сроку гестации
16–22 нед. у плодов предсердно-желудочковые

клапаны полностью сформированы, четко визуа-
лизируются все четыре компонента клапанного
аппарата (створки, сухожильные хорды, папил-
лярные мышцы и ФК). Границы и размеры пред-
сердно-желудочкового отверстия определяются
ФК, которое у плода чаще имеет округлую форму,
длина окружности левого предсердно-желудоч-
кового отверстия колеблется в пределах 14–18 мм
[36]. Волокна миокарда предсердий и желудочков
плода вплетаются в четко дифференцируемое ле-
вое ФК [33]. Внутриутробно у плода атриовентри-
кулярные кольца находятся в одной плоскости,
но у взрослого человека митральный клапан ле-
жит на линии, проведенной под углом 45° к сагит-
тальной плоскости [6, 37] или к вертикали, опу-
щенной от нижней точки дуги артериального ко-
нуса [17, 21, 27]. Процесс роста и развития ФС
сердца активно продолжается у детей и в постна-
тальный период [9, 16, 23, 38, 39].

Обсуждая детали образования “детских” типов
вращательной механики ЛЖ (характеризующихся
движением базальных и апикальных отделов ЛЖ
в систолу “против часовой стрелки”) уместно
отметить следующие моменты: обнаруженная
стадийность в развитии соединительнотканного
остова миокарда позволяет считать, что “в прена-
тальном периоде онтогенеза и у новорожденных в
отдельных структурах мягкого остова сердца (ФК
и треугольниках, центральном фиброзном теле)
выявляется "хондроидная” ткань [9, 10], эмбрио-
нальная аваскулярная разновидность соедини-
тельной ткани с гистотопографическими особен-
ностями качественного и количественного рас-
пределения клеточного и волокнистого состава.
С нарастанием срока гестации увеличивается
содержание волокон и клеточных элементов в
мягком остове сердца при соответственном умень-
шении объема основного межклеточного веще-
ства. К рождению процесс формирования дефи-

Рис. 1. Поперечный разрез сердца на уровне фиброзных колец клапанов (А). 
Б – схема строения фиброзного скелета сердца по [23]. Точка опоры (Cardiac fulcrum) (заштрихованная область) [6,
9, 10].
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(Fibrous ring of pulmonary valve)

Фиброзное кольцо
аортального клапана
(Fibrous ring of aortic valve)

Фиброзное кольцо
аортального клапана
(Fibrous ring of aortic valve)

Фиброзное кольцо
трикуспидального
клапана
(Fibrous ring
of tricuspid valve)

Фиброзное кольцо
трикуспидального
клапана
(Fibrous ring
of tricuspid valve)

Атриовентрикулярный  пучок
(Atrioventricular bundle)

Фиброзное кольцо
митрального клапана
(Fibrous ring
of mitral valve)

Фиброзное кольцо
митрального клапана
(Fibrous ring
of mitral valve)

Фиброзный скелет
(Fibrous skeleton)

Фиброзный скелет
(Fibrous skeleton)
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нитивного строения фиброзных треугольников,
колец и центрального фиброзного тела не завер-
шен” [34]. Структурная организация соедини-
тельнотканного остова различается по простран-
ственной ориентации волокнистого каркаса, его
прочности, по составу и количественным харак-
теристикам составляющих его волокон, клеточных
структур и основного вещества. Анализ архи-
тектоники соединительнотканного остова мио-
карда позволяет рассматривать его как коллаге-
ново-эластический, смешанной конструкции [34].

Кроме того, состав, организация, механиче-
ские свойства и функция экстрацеллюлярного
матрикса во время эмбрионального развития и в
зрелом взрослом сердце довольно отчетливо раз-
личаются: эмбриональный экстрацеллюлярный
матрикс временный, подвергается постоянному
и быстрому ремоделированию для размещения
клеток, их миграции, изменения формы, что тре-
буется для развивающихся органов, и, как след-
ствие, обычно содержит компоненты, которые
мягче, менее структурированы и более подвиж-
ны, чем во взрослом экстрацеллюлярном матрик-
се, который имеет большие волокна, больше пе-
рекрестных связей и сложную иерархическую
структуру для поддержания механической це-
лостности зрелого органа [22, 40–42].

Центральное фиброзное тело у плодов и детей
клиновидной формы, занимает более горизон-
тальную позицию по сравнению с взрослыми,
состоит из соединительной ткани, в нем опреде-
ляются единичные миофибробласты [43]. Цен-
тральное фиброзное тело у детей в возрасте до од-
ного года имеет признаки эмбрионального строе-
ния, в его составе также определяются свободно
переплетенные волокна соединительной ткани,
большее количество кислых мукополисахаридов
по сравнению со взрослыми, при этом не содер-
жится “настоящей хрящевой ткани”; кардиомио-
циты “проникают” в центральное фиброзное те-
ло [16, 44].

В составе ФС человека иногда встречаются
хрящевые пластинки [20]. Проведенными ком-
плексными исследованиями установлено, что на
формировании контрактильно-ротационных про-
цессов ЛЖ оказывает влияние недавно описан-
ный элемент фиброзного скелета сердца – cardiac
fulcrum (точка опоры), расположенный у аорты [9,
10] (рис. 1). “Точка крепления или точка опоры
сердца” (cardiac fulcrum (supporting point of leverage))
[9, 10] – фиксированная область, позволяющая
осуществиться скручиванию (вращению в проти-
воположных направлениях основания и верхуш-
ки ЛЖ, движению подобному “отжиму мокрого
полотенца”, облегчающему изгнание содержи-
мого ЛЖ) [9, 10, 13]. Изучение сердца десятилет-
него ребенка позволило обнаружить и описать в
области cardiac fulcrum миксоидно – хрящевое об-

разование диаметром примерно два сантиметра.
Аналогичное по структуре и локализации образо-
вание найдено в сердце 23-недельного плода че-
ловека (characteristic prechondroid bluish areas in a
myxoid stroma) [9, 10, 45]. В сухожильном матриксе
cardiac fulcrum хорошо определялись волокна
миокарда [9, 10]. Важность вышеупомянутой ана-
томической структуры (cardiac fulcrum) для чело-
века в плане понимания физиологии и механиз-
мов формирования патологии сердца [46] под-
тверждена экспериментально [47–49].

Приведенные выше факты позволяют обосно-
ванно предположить, что гистотопографические
признаки ФС влияют на его опорные (механиче-
ские) свойства, внося весьма существенный вклад в
формирование особенностей механики ЛЖ в
процессе постнатального онтогенеза у прежде-
временно рожденных детей [20].

Основные дефиниции теории биомеханики 
левого желудочка – технология Speckle Tracking 

Imaging – 2D Strain

Детально оценить тонкую механику ЛЖ в дет-
ском возрасте стало возможным при использова-
нии в неонатологии, педиатрии, кардиологии но-
вой ультразвуковой неинвазивной технологии
“след пятна” (Speckle Tracking Imaging – 2D Strain).
Данный метод неинвазивной диагностики осно-
ван на анализе пространственного смещения
(трекинга) спеклов – “пятен” (точек), возникаю-
щих вследствие взаимодействия ультразвукового
луча с волокнами миокарда детского сердца и
воспроизводимых в серошкальном изображении
[12, 49]. Спеклы представляют собой ультразву-
ковой отпечаток (“рисунок акустических пятен”
(speckle pattern)), они отслеживаются и фиксиру-
ются в течение сердечного цикла с помощью про-
граммного обеспечения, что позволяет вычис-
лить важнейшие параметры контрактильности
(сокращения) – деформацию (Strain), скорость
деформации (Strain rate) выбранных сегментов
миокарда, вращение (Rotation), скручивание
(Twist – разность между значениями вращения
верхушечных и базальных сегментов систолу) и
раскручивание (Untwist – разность между величи-
нами скоростей вращения верхушечных и базаль-
ных сегментов в период ранней диастолы) ЛЖ [7,
8, 12–14, 49, 50].

Традиционно считалось, что существуют две
различные модели апикального и базального вра-
щения ЛЖ, трансформирующиеся в период от
детства до зрелого возраста (рис. 2) [51]. У детей,
рожденных доношенными, требуется порядка де-
сяти–пятнадцати лет для “переключения” на-
правление вращения ЛЖ на уровне базальных
сегментов (области митрального клапана) с моде-
ли вращения “против часовой стрелки” (“counter-
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Рис. 2. Направление движения базальных, апикальных сегментов левого желудочка (ЛЖ) и сегментов на уровне па-
пиллярных мышц при различных типах скручивания ЛЖ у детей в возрасте от одного года до пяти лет, рожденных с
очень низкой и экстремально низкой массой тела, в процессе постнатального роста и развития (проекция из апикаль-
ных сегментов) [14, 50]. 
А – 1-й тип, “взрослый”, характеризуется движением апикальных сегментов “против часовой стрелки”, движение ба-
зальных сегментов и сегментов на уровне папиллярных мышц – “по часовой стрелке”; Б – 2-й тип, “детский”, одно-
направленное вращение ЛЖ “против часовой стрелки” на уровне базальных, апикальных сегментов и на уровне па-
пиллярных мышц; В – 3-й тип, “детский”, однонаправленное вращение на уровне базальных и верхушечных сегмен-
тов “против часовой стрелки”, а на уровне папиллярных мышц – “по часовой стрелке”; Г – 4-й тип, “реверсивный”,
направление движения “по часовой стрелке” на уровне верхушечных сегментов и папиллярных мышц.

А Б В Г

clockwise”) на вращение “по часовой стрелке”
(“clockwise”) [51].

Современными исследованиями с примене-
нием технологии Speckle Tracking Imaging установ-
лено, что рост и развитие сердца у детей, рожден-
ных доношенными и недоношенными [14, 50,
52–54], характеризуется одновременным суще-
ствованием четырех типов скручивающего дви-
жения ЛЖ. Для трансформации выявленных ти-
пов скручивающего движения ЛЖ требуется по-
рядка трех лет у рожденных доношенными детей
и подростков. Кроме того, в процессе постна-
тального роста и развития у детей, рожденных с
низкой, очень низкой и экстремально низкой
массой тела, установлено увеличение количества
клинических наблюдений с “детскими” типами
вращательного движения ЛЖ (движение в систо-
лу базальных и апикальных отделов ЛЖ “против
часовой стрелки”, “counterclockwise”), не встреча-
ющимися у здоровых взрослых добровольцев.
В норме у взрослых людей движение в систолу ба-
зальных отделов ЛЖ происходит “по часовой
стрелке” (“clockwise”), а апикальных отделов –
“против часовой стрелки” (“counterclockwise”)
[51–54] (рис. 2, 3).

Рост, особенности строения детского сердца 
при недоношенности и сократимость 

левого желудочка
Формирование вращательной механики ЛЖ и

деформационных процессов ЛЖ определяется 3D –
архитектоникой детского сердца (ориентацией

мышечных волокон), процессами продолжаю-
щейся тканевой дифференцировки [8–10, 13, 39,
55] и роста детского сердца в условиях недоно-
шенности. Известно, что параметры сердца чело-
века во время пренатального онтогенеза изменя-
ются циклично – периоды активного увеличения
массы сердца и его линейных размеров сменяются
периодами относительной стабилизации. На эта-
пах эмбрионального и раннего плодного перио-
дов преобладает тенденция опережающего роста
сердца в длину над ростом в ширину. Масса серд-
ца к концу 5-й нед. эмбрионального развития со-
ставляет 0.009 г, к концу эмбрионального перио-
да (8-я нед.) – 0.03 г, на 12-й нед. составляет
0.37 г. С 18-й по 26-ю нед. плодного периода на-
блюдалось равномерное увеличение массы серд-
ца – до 6.48 г. На 36-й нед. пренатального онтоге-
неза масса сердца составляет порядка 9.87 г [35].
Рост сердца ребенка после рождения происходит
неравномерно – быстрее всего растет сердце в
длину, что приводит к изменению его пропорций.
Масса желудочков нарастает в большей степени,
нежели масса предсердий; отношение между ни-
ми у новорожденного и грудного ребенка состав-
ляет 4–5 : 1, а у подростка достигает 6 : 1 [38].
Длина сердца на 5-й нед. эмбрионального разви-
тия равна 3.6 ± 0.3 мм, ширина – 3.0 ± 0.1 мм,
к 40-й нед. внутриутробного развития длина
сердца плода составляла 42.2 ± 5.1 мм, ширина –
42.9 ± 4.7 мм [35]. Сердце новорожденного гисто-
морфологически не отличается от сердца плода в
последние месяцы внутриутробного развития,
имеет округлую форму, его продольные и попе-
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речные размеры почти равны [23, 35, 56, 57]. “Вес
сердца новорожденного колеблется в диапазоне
от 16 до 24 г, к 8 мес. вес удваивается, к двум-трем
годам утраивается, к пяти годам увеличивается
в четыре раза, а к 16 годам − в одиннадцать раз”
[35, 57].

МК в плодном периоде онтогенеза содержит
все основные структуры. ФК клапана в исследуе-
мом периоде в области задней створки четко диф-
ференцируется и имеет толщину 1.35 ± 0.13 мм,
передняя створка отделена от ФК нечетко. Сред-
нее значение длины периметра ФК в 16–17 нед.
равно 14.10 ± 0.33 мм, к 22 нед. достигает 17.61 ±
± 0.44 мм при темпе прироста 36.06%. Среднее
значение диаметра левого предсердно-желудоч-
кового отверстия на протяжении изучаемого пе-
риода увеличивается с 3.79 ± 0.17 мм в 16–17 нед.
до 5.45 ± 0.21 мм в 22 нед. В начале данного пе-
риода среднее значение площади внутреннего
просвета левого предсердно-желудочкового от-
верстия составляет 11.83 ± 0.54 мм2, в 18–19 нед.
становится равным 15.94 ± 0.50 мм2, на сроке 20–
21 нед. достигает 19.63 ± 0.63 мм2, к 22 нед. увели-
чивается до 24.6 ± 0.55 мм2 [33]. У детей толщина
передней части ФК МК, связанной с левым фиб-
розным треугольником, составляет 0.1–0.5 мм,
ширина 0.2–0.6 мм, толщина задней ветви 0.1–
0.4 мм, ширина 0.2–0.5 мм. При этом у мальчиков

размеры ветвей ФК несколько больше, чем у де-
вочек [23]. Площадь МК у новорожденного –
1.18–1.49 см2, у взрослого – 4–6 см2 [27].

“Существует 3 периода, когда рост сердца де-
тей идет с максимальной скоростью: первые два
года жизни, от 12 до 14 лет и от 17 до 20 лет. В пе-
риод с 3 до 7–8 лет при относительно медленном
темпе роста массы сердца происходят его оконча-
тельная тканевая дифференцировка, обогащение
соединительной и эластической тканью, даль-
нейшее утолщение мышечных волокон” [38].

Этапы постнатального развития сердца вклю-
чают ряд периодов, которые отличаются разным
уровнем и скоростью гистогенетических процес-
сов: до двух лет идет довольно быстрый темп ро-
ста и дифференцировки. Мышечные волокна
сердца очень тонкие, слабо ограничены друг от
друга, придавая миокарду вид все еще малодиф-
ференцированного образования; недостаточно
выражена продольная фибриллярность; незначи-
тельна поперечная исчерченность; мышечные
клетки богаты ядрами. В ходе постнатального он-
тогенеза количество ядер в мышечных клетках
уменьшается, но увеличивается их объем. Мы-
шечные волокна особенно увеличиваются в тол-
щину от 8–9 мкм у детей до 2 лет и до 15 мкм у
взрослых. В период от 2 до 10 лет жизни диффе-
ренцировка продолжается более медленным тем-

Рис. 3. Кривые ротации и скручивания левого желудочка (ЛЖ) при “детском” типе (технология Speckle Tracking Imag-
ing – 2D Strain). 
Представлены данные ребенка С. 4-х лет, рожденного недоношенным на сроке гестации 29 нед., с массой при рожде-
нии 1250 г. Согласно предложенной ранее классификации вариантов скручивающего движения ЛЖ сердца в систолу
у детей [14, 50], “детским” (2-м) типом скручивания ЛЖ предложено считать вариант, когда происходит однонаправ-
ленное вращение ЛЖ в систолу “против часовой стрелки” (положительные значения кривых) на уровне базальных
(митрального клапана) и апикальных (верхушки) сегментов ЛЖ. На рисунке показаны кривые ротации и скручивания
ЛЖ при “детском” типе. Обе кривые ротации на уровне базальных и апикальных сегментов находятся выше изолинии
в конце систолы (белая короткая стрелочка), т.е. имеют положительное значение (собственные данные).
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пом. Увеличивается толщина мышечных волокон
и количество соединительной ткани; усиливается
эластический аппарат сердца; увеличивается тол-
щина миокарда, главным образом за счет разви-
тия циркулярного слоя. В эндокарде формирует-
ся гладкомышечный слой; волокна проводящей
системы дифференцируются быстрее типичных
волокон миокарда; калибр ствола проводящей
системы относительно велик. В пубертатный
период темп изменений вновь нарастает, резко
увеличивается диаметр волокон, завершается
оформление внутренних сосудов, клапанов и нерв-
ного аппарата. Полностью формирование сердца
завершается уже у взрослого человека к 27–30 го-
дам [35, 58].

“Развитие сосудистой сети сердца в первые го-
ды жизни происходит сравнительно быстро –
увеличивается и нарастает количество эластиче-
ских и коллагеновых волокон сосудистой стенки,
объем мышечной оболочки крупных сосудов; раз-
вивается интима и ее субэндотелиальный слой;
просвет же сосудов нарастает медленно. Капил-
лярные сети удлиняются и оформляются. У ново-
рожденного разделение стенки вен на оболочки
не выражено. Короткие капилляры часто не фор-
мируют типичных петель. Очень хорошо выраже-
ны субкапиллярные, артериальные и венозные
сплетения. В преобразовании артериальной си-
стемы организма различают два периода: первый
период продолжается от момента рождения до 12 лет,
второй – от 12 до 30 лет. С трехлетнего возраста и
до пубертатного периода сосудистые стенки пре-
терпевают значительные изменения, что приво-
дит к очевидному различию между строением
кровеносной системы в раннем и старшем воз-
растах” [57].

Важно отметить данные, полученные морфоло-
гами при изучении детских сердец в условиях не-
доношенности, в случае воздействия острой и
хронической гипоксии. В сердце таких детей наи-
более часто выявлялась ишемия переднеперего-
родочной, нижней и боковой стенок ЛЖ [59, 60],
либо МЖП и папиллярных мышц [61, 62], чаще
поражения были локализованы субэндокардиально
[55, 62]. При анализе образцов сердец новорож-
денных на 22–27 нед. гестации, перенесших хро-
ническую внутриутробную гипоксию, обнаруже-
ны признаки гипертрофии миокарда, нарушения
микроциркуляции, слабая экспрессия протеинов
экстрацеллюлярного матрикса, очаговая деструк-
ция крист митохондрий, лизис миофибрилл, не-
завершенная дифференцировка кардиомиоци-
тов, снижение экспрессии тропонина Т, увеличе-
ние экспрессии TGF-β1 (трансформирующего
ростового фактора) [63]. Данными фактами мож-
но объяснить снижение деформации в сегментах
ЛЖ в продольном направлении в дальнейшем.

Ряд исследователей считают, что дисфункция
ЛЖ у недоношенных детей связана, в том числе, с
несинхронным сокращением отдельных сегмен-
тов МЖП в систолу [64], с левосторонним смеще-
нием МЖП, происходящим при механической
вентиляции легких [65, 66], и ее утолщением [67],
что способствует в отдаленной перспективе
(через 5 лет) гипертрофической трансформации
МЖП [67]. ИВЛ-индуцированное повреждение
легких и сопряженные с ним последствия ведут к
уменьшению роста легочных капилляров, влияю-
щему, в свою очередь, на рост сердечно-сосуди-
стой системы в целом [68, 69]. Определенный
вклад в процессы роста и развития сосудов и тка-
ни сердца постнатально у маловесных и недоно-
шенных детей вносит дисфункция эндотелиаль-
ных прогениторных клеток, демонстрирующих
вследствие повышенной восприимчивости к воз-
действию гипероксии снижение пролиферации,
уменьшение способности к миграции, увеличен-
ную гибель [70–72]. В дальнейшем в процессе ро-
ста и развития “сосуды микроциркуляторного
русла желудочков и межжелудочковой перего-
родки детей подвергаются существенной реорга-
низации на капиллярном уровне, что позволило
зафиксировать существование “периодов риска”,
характеризующихся снижением компенсаторных
возможностей микроциркуляторного русла и по-
явлением ишемии” [73].

Макроскопический анализ сердец, препари-
рованных по методу F. Torrent–Guasp, позволил
выявить в области задней межжелудочковой бо-
розды вертикальный мышечный тяж, дающий от-
ветвления в МЖП, базальные отделы желудочков
и наджелудочковый гребень правого желудочка.
Выявленный мышечный тяж в состоянии сокра-
щения также может служить “точкой опоры” для
движения миокарда основания желудочков в те-
чение сердечного цикла [15], возможно, обуслов-
ливая появление “детских” типов скручивания
ЛЖ при недоношенности.

Собственные результаты анализа полярных
карт значений сегментарной деформации ЛЖ в
продольном направлении (по данным технологии
“след пятна” Speckle Tracking Imaging – 2D Strain)
у детей раннего и дошкольного возрастов, рож-
денных недоношенными, получавших в неона-
тальный период респираторную поддержку,
находившихся на ИВЛ, также позволяют предпо-
ложить существование взаимосвязи между най-
денными изменениями в виде снижения дефор-
мации вплоть до ее отсутствия в базальном сегменте
МЖП (область с положительным значением де-
формации (+8%) на рис. 4) и состоянием анато-
мических областей МЖП и ФС в целом.

Краеугольным камнем структуры ФС, по мне-
нию ряда анатомов и кардиохирургов, является
корень аорты – самая толстая и твердая часть
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Рис. 4. Полярные карты значений деформации (Strain) каждого сегмента ЛЖ по схеме “бычий глаз”.
А – здоровый ребенок Б., возраст 2 года, рожденный доношенным с массой 3250 г, у которого нет снижения деформа-
ции (Strain) в каком-либо сегменте левого желудочка, “детский” тип скручивания ЛЖ; Б – ребенок К., возраст 4 года,
рожденный недоношенным на сроке беременности 30 нед., вес при рождении 1370 г, у которого отмечено отсутствие
деформации межжелудочковой перегородки (МЖП) (положительные значения деформации базального сегмента
МЖП; +8%) и снижение деформации в базальном (–13%) и среднем (–15%) сегментах боковой стенки ЛЖ. В – ребе-
нок Х., возраст 4 года, рожденный недоношенным на сроке беременности 26 нед., вес при рождении 990 г, у которого
отмечено снижение деформации (Strain) передней, боковой и задней стенок ЛЖ (от –11 до –15%) (собственные дан-
ные).
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фиброзного скелета сердца [17, 18, 73]. Корень
аорты считается своеобразным центром и нахо-
дится в тесной взаимосвязи с его структурами –
всеми клапанами сердца, вклинен между приточ-
ными отделами. Корень аорты имеет фиброзное
соединение с МК, соединяется с трикуспидаль-
ным клапаном через мембранозную перегородку,
связан с проводящей системой сердца, дает нача-
ло устьям коронарных артерий, окружающим ат-
риовентрикулярные соединения [18, 74]. Нор-
мальная аорта человека не является жесткой
трубкой, проявляя эластические свойства. Жест-
кость аорты описывает упругое сопротивление,
которое аорта оказывает своему растяжению, в то
время как обратная величина жесткости есть
податливость (растяжимость) [75]. У молодых,
практически здоровых добровольцах выявлена
корреляционная связь (r = –0.36, р < 0.05) значе-
ний апикальной ротации ЛЖ с растяжимостью
аорты, а также связь между скручиванием ЛЖ и
индексами растяжимости/жесткости аорты [75, 76].
У рожденных недоношенными детей, подростков
и взрослых показано уменьшение диаметра аор-
ты, повышение ее жесткости [77–79].

Увеличение размеров магистральных сосудов
(аорты и легочной артерии) в детском и подрост-
ковом возрастах отмечается параллельно с ростом
сердца. Темп роста магистральных сосудов более
медленный: объем сердца к 15 годам увеличивает-
ся в семь раз, а окружность аорты – только в три
раза. С годами несколько уменьшается разница в
величине просвета отверстий легочного ствола и
аорты: к моменту рождения просвет легочного
ствола превышает просвет аорты на 20–25% (аор-
та – 16 мм, легочный ствол – 21 мм), а к 10–12 го-
дам их просвет сравнивается, при этом у взрослых
просвет аорты превышает просвет легочного
ствола (аорта – 80 мм, легочный ствол – 74 мм)
[38]. “Периметр фиброзного кольца легочной ар-
терии у детей постоянно больше периметра ство-
ла восходящей аорты. Только после 16 лет проис-
ходит некоторое расширение аорты и ее маги-
стральных артерий” [38].

Снижение показателей базальной ротации в
современной специальной литературе, посвя-
щенной вопросу механики ЛЖ детского сердца,
связывается именно с повышением давления в
системе легочной артерии, при этом повышение
давления в системе легочной артерии не влияет
на значения апикальной ротации [80]. Снижение
легочного кровотока при проведении механиче-
ской вентиляции легких у недоношенных детей
усугубляет нагрузку на сердце [53, 64]. Изменение
показателей базальной ротации с положительных
значений (“против часовой стрелки”) до отрица-
тельных (“по часовой стрелке”) выявлено у детей,
рожденных недоношенными на двадцать девятой
неделе беременности, в течение первой недели
жизни [81].

Сократимость левого желудочка, функции 
фибробластов и изменения коллагена 

при недоношенности

Постнатальное развитие сердца недоношен-
ных детей продолжается в неблагоприятных усло-
виях – вследствие более высокой постнагрузки
повышается отложение коллагена во внеклеточ-
ном матриксе миокарда, что важно для сохране-
ния целостности и прочности стенки желудочка.
В ткани сердца плодов и новорожденных, пере-
несших хроническую внутриутробную гипоксию,
присутствуют в большом количестве Т-лимфоци-
ты, реализующие воспалительную реакцию, ана-
логичную классическим воспалительным изме-
нениям [82, 83]. Изменения миокарда ЛЖ преж-
девременно рожденных детей обсуждается в
работе D.J. Cox et al. [84], в которой зафиксирова-
но утолщение базальных сегментов ЛЖ в процес-
се внутриутробного и постнатального развития
при различных сроках гестации. Подобные мор-
фологические изменения обусловлены вкладом
как гипертрофии кардиомиоцитов, так и фибро-
за, являющихся ранними патофизиологическими
механизмами адаптации в условиях недоношен-
ности (даже при отсутствии стандартных индика-
торов воспаления и стресса) [85].

Нарушения строения сердца в условиях недо-
ношенности [86, 87] связаны с накоплением, ис-
тощением или перестройкой коллагенового мат-
рикса (изменением размеров, количества, струк-
туры коллагеновых волокон), трансформацией
функциональной роли коллагенов миокарда [82,
88–90], изменением свойств экстрацеллюлярно-
го матрикса [91] и кардиомиоцитов [53, 92]. Кол-
лагены I и III типов составляют около 90% от всех
коллагенов сердца. Межклеточное вещество мио-
карда содержит также коллагены IV, V и VI типов,
фибронектин, ламинин, эластин, фибриллин, про-
теогликаны и гликопротеины [89]. Сообщается о
семикратном увеличении количества коллагена в
интерстиции миокарда сердец недоношенных де-
тей при отсутствии очевидной разницы в соотно-
шении типов I и III коллагена [82, 93].

Пассивное поведение миокарда зависит не
только от содержания коллагена [22, 94], но и от
соотношения разных его типов, диаметра воло-
кон коллагена, их пространственной структуры,
степени сшивания. Ткани, содержащие главным
образом коллаген I типа, формирующего волокна
большого диаметра с высокой степенью сшива-
ния, будут жестче, чем ткани, состоящие из кол-
лагена III типа, образованного волокнами срав-
нительно небольшого диаметра, не сшитыми
между собой [88, 89, 95]. Патологическое накоп-
ление коллагена, изменения качества [88, 89, 95]
фиброзной матрицы влияют на функцию желу-
дочков сердца [68, 96]. Среди ведущих механиз-
мов развития фиброза в ткани сердца выделяют:
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увеличение отложения коллагена, превращение
фибробластов в активные фибробласты, которым
свойственны повышенные уровни миграции,
синтеза коллагена, секреции провоспалительных
цитокинов [89, 97].

Фибробласты участвуют и в создании ФС эм-
брионального сердца, а затем после рождения
адаптируют сердце к постнатальным стрессовым
воздействиям путем ремоделирования экстрацел-
люлярного матрикса для эффективного распре-
деления механической нагрузки в миокарде же-
лудочков [22]. Данные процессы представляются
весьма важными, поскольку переход от внутри-
утробной к неонатальной жизни сопровождается
физиологическими изменениями в системе кро-
вообращения – происходит значительное увели-
чение системного сосудистого сопротивления и
повышение постнагрузки на ЛЖ у недоношенно-
го ребенка. Кроме того, миокард недоношенного
ребенка обладает неэффективным сократитель-
ным механизмом, имеет отличительной чертой
преобладание жесткого коллагена, что приводит
к уменьшению продолжительности диастолы и
нарушению диастолической функции [53, 67].
Спонтанное увеличение артериального давле-
ния (АД) у недоношенных новорожденных [67]
в первые часы после рождения вследствие разви-
тия гиперкатехоламинемии (в норме систоличе-
ское АД в 28 нед. гестации составляет 45 мм рт. ст.,
в 29–31 нед. – 54 мм рт. ст., в 35–37 нед. – 70 мм рт. ст.)
и глубокой незрелости всех органов и систем,
включая сердце [63], могут оказывать крайне не-
благоприятное влияние на течение и исход ран-
ней адаптации после рождения, обусловливая
развитие ишемии миокарда и головного мозга [64].
Значительное повышение АД у недоношенных
новорожденных детей также отмечается в резуль-
тате болевых процедур, при выполнении санации
дыхательных путей, закапывании глаз, быстрой
инфузии коллоидных растворов, двигательной
активности и при возникновении судорог [64].

Влияние гипероксии и токсических веществ
на сердце недоношенного ребенка

Помимо неблагоприятного влияния гипоксии
на ткани детского сердца [59–62, 82, 83] установ-
лено отрицательное влияние высокой концентра-
ции кислорода (гипероксии), приводящее к раз-
витию фиброза в миокарде ЛЖ недоношенных
новорожденных [88, 98, 99], усилению окисли-
тельного повреждения ДНК, снижению/оста-
новке пролиферации кардиомиоцитов [99], что,
с нашей точки зрения, может оказать негативное
влияние на сложные, разноплановые процессы
продолжающейся тканевой дифференцировки и
роста детского сердца [16], а также на сократи-
мость ЛЖ в отдаленной перспективе [14, 50, 52,
53, 67]. Установлено неблагоприятное влияние

используемых при изготовлении пластиковых
медицинских устройств, приборов/потребитель-
ских товаров химических веществ (фталатов и
бисфенола), применяемых, в том числе, для
осуществления лечебного процесса и ухода за
детьми, рожденными преждевременно с низкой,
очень низкой и экстремально низкой массой тела
[100–102]. У развивающегося плода и новорож-
денного механизмы детоксикации химических
веществ (бисфенола) окончательно не сформиро-
ваны [102]. Упомянутые выше химические веще-
ства оказывают биологическое действие посред-
ством связывания с ядерными рецепторами
гормонов (нарушая гомеостаз тиреоидных, сте-
роидных гормонов), взаимодействуя с факторами
транскрипции, ионными каналами; повреждая
внутриклеточные сигнальные пути; трансформи-
руя интеркалированные диски и нарушая меж-
клеточную коммуникацию [100, 101]. Подобные
комплексные эффекты могут способствовать не-
благоприятным трансформациям сердечно-сосу-
дистой системы у плодов и преждевременно рож-
денных детей (в том числе, увеличению массы
миокарда, снижению сократимости детского
сердца) [100, 101].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, особенности строения фиб-
розного остова (фиброзных треугольников, опор-
ных точек ФС, центрального фиброзного тела,
ФК), состояние крупных и коронарных сосудов
[17, 18, 22, 31], 3D-архитектоника сердца (ориен-
тация мышечных волокон), процессы продолжа-
ющейся тканевой дифференцировки [8–10, 13,
39, 55] и роста детского сердца в условиях недоно-
шенности [35, 71], могут оказывать кардинальное
влияние на становление контрактильно-ротаци-
онных механизмов в постнатальный период,
определяя возникновение феномена “детских”
типов скручивающего движения ЛЖ в систолу
[14, 50–52].

Этические нормы. Все исследования проведены
в соответствии с принципами биомедицинской
этики, сформулированными в Хельсинкской
декларации 1964 г. и ее последующих обновлени-
ях и одобрены локальным этическим комитетом
НИИ кардиологии (Томск) (протокол № 210
от 18.02.2021 г.).

Информированное согласие. Информированное
согласие получено от законных представителей
каждого родителя ребенка, подписанное после
разъяснения потенциальных рисков и преиму-
ществ, а также характера предстоящего исследо-
вания.

Финансирование работы. Работа выполнена в
соответствии с планом НИИ кардиологии Том-
ского НИМЦ по фундаментальной теме “Фунда-
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ментальные аспекты формирования структурно-
функциональных изменений сердца и сосудов в
разных возрастных группах на доклинической,
клинической стадиях и после гемодинамической
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Mechanics of the Left Ventricle in Children Born Prematurely
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An increase in the birth rate of premature and low birth weight children at the current level of medical devel-
opment requires the development of fundamental ideas about the physiology of the cardiovascular system in
a history of preterm birth from the point of view of pre- and postnatal ontogenesis. Practicing neonatologists,
pediatricians, therapists, cardiologists, reproductologists, etc. it is necessary to improve the traditional ideas
about the mechanisms of damage to the cardiovascular system in this category of patients. Because it is estab-
lished that this clinical subgroup is characterized by increased risks of early onset of pathology of the heart
and blood vessels, as well as a high mortality rate in adulthood. Pathological changes of the cardiovascular
system in conditions of prematurity can occur at various levels of integration of the body (molecular, subcel-
lular, cellular, organ, functional systems, organismal). The use of modern non-invasive technology “spot
trace” makes it possible to study the features of segmental deformation and the variety of forms of LV torsion
mechanics during postnatal growth and development in prematurely born children. Optimization of research
and diagnostic processes in the field of mechanics of the infant heart in the prenatal and postnatal periods
from the point of view of progressive data on anatomy, histology, clinical biochemistry allows us to study the
nature of various contractile-rotational models, as well as reasonably assume the contribution of the fibrous
skeleton of the infant heart to the formation of “childhood types” of left ventricular twisting. The search and
development of informative criteria for the early diagnosis of latent subclinical heart dysfunction in child-
hood, taking into account the possibilities of non-invasive ultrasound technology “spot trace” (analysis of
types of rotational movement, determination of areas of reduced longitudinal deformation of the left ventri-
cle), based on the current provisions of evidence-based medicine, have become quite possible in modern con-
ditions and are demonstrated by the authors in this review. The information offered to the readers will allow
to expand the understanding of the physiology and pathophysiology of the infant heart with a history of pre-
mature birth, bearing in mind the fact that prematurity is considered a chronic condition.

Keywords: baby heart, premature babies, contractility of the left ventricle of the heart, polar maps, fibrous
skeleton.
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