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Реферат. В статье рассмотрены основные клинические и патофизиологические аспекты влияния дефицита 
массы тела при рождении (вследствие недоношенности или задержки внутриутробного развития) на риск 
последующей сердечно-сосудистой патологии. Современные исследования в этой области выявили связь 
между типичными перинатальными заболеваниями недоношенных детей (гипоксическая дезадаптация 
сердечно-сосудистой системы, персистирующее фетальное крвообращение и др.) и последующими наруше-
ниями структуры сердца, ритма сердца, регуляции уровня артериального давления. Влияние перинатальных 
факторов имеет глобальное влияние на все последующие риски заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
включая риски инфарктов и инсультов в зрелом возрасте. Вероятно такой «перинатальный импринтинг» 
детерминирован необратимыми структурными и функциональными перестройками на клеточном и органном 
уровне. 
Ключевые слова: недоношенные новорожденные, сердечно-сосудистая система, кардиоваскулярная пато-
логия.
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Одно из основных достижений современной 
неонатологии — снижение смертности детей, 

рожденных с низкой массой тела, стало возможным 
благодаря внедрению в неонатальную практику новых 
методик, связанных с реанимацией и выхаживанием 
недоношенных детей. Организация отделений реани-
мации и интенсивной терапии новорожденных, исполь-
зование международных доказательных технологий 
выхаживания сделали возможным переход России на 
новые, международные критерии живорождения.

Преждевременные роды  — это результат разру-
шения системы «плод—мать», вызванный внешними 
или внутренними факторами. Наибольшую роль 
при этом играют патологические средовые влияния, 
имеет значение также генетический фактор матери и 
плода [22]. Прерывание естественного процесса со-
зревания органов и систем плода приводит к тому, что 
он подвергается многочисленным неблагоприятным 
воздействиям, к которым организм еще не подготов-
лен. Наиболее значимыми факторами формирования 
патологических процессов у недоношенного ребенка 
являются необходимость получать кислород через 
легочный газообмен и гипоксически-ишемические 
поражения или незрелость нервной системы, что в 
дальнейшем приводит к формированию хронической 
бронхолегочной и неврологической патологии, за-
держке умственного и нейросенсорного развития [8]. 
Важным аспектом формирования комплексной пато-
логии также является функциональная и структурная 
незрелость сердечно-сосудистой системы, приводящая 
к различным по глубине нарушениям гемодинамики как 
на этапах интенсивной терапии и выхаживания, так и 
при последующем катамнестическом наблюдении. 

Адаптация сердечно-сосудистой системы недо-
ношенного ребенка проходит с некоторыми особен-
ностями, в частности, сердце такого ребенка работает 
в режиме минимальной резервной способности, когда 
любые неблагоприятные воздействия на миокард при-
водят к декомпенсации функции [6]. Дефицит массы 
тела при рождении ассоциирован с низким количеством 
кардиомиоцитов [34], что объясняется низким уровнем 
тканевых факторов роста у плода в условиях алимен-
тарного дефицита и нарушения маточно-плацентарного 
кровотока, а также наличием прямой корреляционной 
связи между концентрацией факторов роста в крови 
и тканях и сроком гестации. Напряженная работа 
миокарда на фоне низкого резерва в сочетании с со-
путствующими заболеваниями нарушает вегетативную 
регуляцию работы сердца и коронарных сосудов, на-
рушает энергетический обмен в сердечной мышце [10]. 

Это создает почву для формирования дезадаптации 
сердечно-сосудистой системы новорожденных с по-
явлением различных гемодинамических нарушений, 
которые могут иметь большое влияние на прогноз 
жизни и здоровья детей с очень низкой и экстремально 
низкой массой тела [3]. 

В благоприятных условиях постнатального раз-
вития ребенка с низкой массой тела сердце реали-
зует наверстывающий механизм роста, также как и 
линейные размеры тела. Однако этот рост сердца в 
первую очередь связан с гипертрофией и в условиях 
«конкуренции» за потребление структурных элементов 
с другими органами и системами может привести к 
формированию диспропорции сердца [6]. В частно-
сти, в катамнезе у недоношенных детей отмечаются 
более низкие размеры правого желудочка и толщины 
межжелудочковой перегородки, а также несинхронное 
сокращение отдельных сегментов межжелудочковой 
перегородки в систолу. Кроме того, характерным для 
недоношенных является нарушение диастолической 
функции и снижение комплаенса миокарда [9]. 

Ведущее значение в поражении сердечно-сосу- 
дистой системы недоношенных новорожденных играет 
фактор гипоксии, при этом частота ишемии миокарда 
возрастает с тяжестью респираторной патологии у но-
ворожденного [14]. По разным данным, частота встре-
чаемости постгипоксической дезадаптации сердечно-
сосудистой системы у детей достигает 40—70% и за-
нимает одно из ведущих мест в структуре неонатальной 
патологии [12], при этом для недоношенных характерна 
большая продолжительность нарушений этого спектра 
[10]. Частота транзиторной ишемии миокарда зависит 
от гестационного возраста; так, по данным И.В. Вино-
градовой, это состояние встречается у 58% детей с 
экстремально низкой массой тела и у 46,1% детей 
с низкой массой тела [3]. Помимо уже упомянутого 
низкого резерва сердца и гистологических особенно-
стей строения миокарда, гипоксической дезадаптации 
способствуют такие факторы, как гиперкатехоламине-
мия, карнитиновая недостаточность и рассыпной тип 
коронарных сосудов [12]. Острая интранатальная или 
хроническая внутриутробная гипоксия оказывает комп- 
лексное неблагоприятное воздействие на миокард, 
включая нарушение энергетического, электролитного 
обмена, изменение реологических и коагуляционных 
характеристик крови. 

Согласно данным Л.В. Симновой и Н.П. Котлуковой 
(2001), можно выделить четыре стабильных клинико-
патогенетических варианта постгипоксической 
дезадаптации сердечно-сосудистой системы:

The impact of low birth weight to the subsequent risk of 
cardiovascular diseases

I.Ya. Lutfullin, A.I. Safina, Z.R. Sadykova 

Abstract. The paper is devoted to the basic clinical and pathophysiological aspects of the impact of the deficit of body 
weight at birth (as a result of prematurity or intrauterine growth retardation) on the risk of subsequent cardiovascular 
pathology. The current research in this field have identified an association between a typical perinatal diseases of 
premature infants (transient myocardial ischemia, persistent fetal circulation and others) and subsequent violations 
of the structure of the heart, the rhythm of the heart and the regulation of the level of blood pressure. The impact of 
perinatal factors has a global impact on all subsequent risks of cardiovascular diseases, including the risks of infractions 
and strokes in middle-aged man. Probably, such a «perinatal imprinting» is determined by an irreversible structural and 
functional alterations in cellular and organ level.
Key words: preterm newborns, cardiovascular system, cardiovascular pathology.
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1. Неонатальная легочная гипертензия и персисти-
рование фетальных коммуникаций.

2. Транзиторная дисфункция миокарда с дилатаци-
ей полостей и нормальной или повышенной сократи-
тельной способностью миокарда.

3. Транзиторная дисфункция миокарда с дилата-
цией полостей и со сниженной сократительной спо-
собностью миокарда одного или обоих желудочков и 
недостаточностью атриовентрикулярных клапанов.

4. Нарушения ритма и проводимости.
Формированию неонатальной легочной гипертензии 

у недоношенных детей способствует замедленное сни-
жение резистентности легочных сосудов в результате 
длительной оксигенотерапии и гиперплазии медии 
мелких артерий легких [35]. Прекапиллярная форма ле-
гочной гипертензии (с праволевым сбросом) клинически 
напоминает врожденный порок синего типа с цианозом 
и артериальной гипоксемией, в то время как более 
редкая капиллярная форма (с левоправым сбросом) в 
основном характеризуется нарушением функции легких 
за счет гиперволемии малого круга кровообращения 
вплоть до развития отека легких. Катамнестическое 
наблюдение за детьми с неонатальной легочной ги-
пертензией показывает, что примерно у одной трети 
из них (27,7%) в возрасте от 1 до 3 лет сохраняются 
минимальные признаки легочной гипертензии в виде 
увеличения кардиоторакального индекса и обеднение 
легочного рисунка на периферии с усилением его в 
прикорневых областях [12]. 

Варианты дисфункции миокарда с повышением 
или снижением сократительной способности миокарда 
являются, по сути, стадиями одного процесса и могут 
быстро переходить один в другой, особенно на фоне 
сохраняющейся гипоксии. Эхокардиографическими 
критериями дисфункции миокарда левого желудочка 
считаются: 

снижение фракции выброса менее 60%; • 
снижение фракции укорочения менее 30%; • 
снижение минутного объема кровообращения • 

(сердечного выброса) менее 200 мл/кг массы тела в 
минуту [3]. 

Катамнестическое наблюдение показало [12], что 
практически во всех случаях дисфункция миокарда 
имеет доброкачественный характер с полным восста-
новлением сократительной функции в возрасте от 2 нед 
до 1,5 лет; при этом более затяжное восстановление ха-
рактерно для детей, перенесших хроническую внутриу-
тробную гипоксию. Помимо изменений сократительной 
функции, признаком постгипоксической дезадаптации 
также является формирование трикуспидальной ре-
гургитации на фоне выраженной гипоксии миокарда и 
персистирующей легочной гипертензией. Значительной 
считается регургитация, занимающая всю систолу и 
с максимальной скоростью потока более 2 м/с. В ка-
тамнезе трикуспидальная регургитация сохраняется у 
11% детей в возрасте до 1,5 лет и купируется по мере 
уменьшения размеров сердца [12].

Постгипоксическая кардиопатия может сохраняться 
у недоношенных детей в течение всего раннего воз-
раста, имея разнообразные клинические проявления, 
в крайней своей форме — в виде формирования оча-
гового кардиосклероза. По мнению Е.С. Кешишян, это 
определяет необходимость кардиологического контро-
ля и дозированного подбора физических нагрузок при 
катамнестическом наблюдении таких недоношенных 
детей, а также проведение электрокардиографии и 

эхокардиоскопии с консультацией кардиолога перед 
проведением хирургических операций под наркозом 
[8].

Недоношенность ассоциирована с более частым 
выявлением гемодинамически значимого функцио-
нирующего открытого артериального протока [13], 
который влияет не только на клиническую картину 
неонатального периода, но и определяет дальней-
шее развитие недоношенного ребенка. По данным 
Д.Н. Дегтярева и соавт. [5], функционирующий открытый 
артериальный проток ассоциируется с более частыми 
массивными внутрижелудочковыми кровоизлияниями, 
что определяет последующее неврологическое разви-
тие ребенка. Кроме того, длительно функционирующий 
гемодинамически значимый открытый артериальный 
проток ассоциируется с менее благоприятным течением 
катамнеза в плане легочной патологии [2]. Критерия-
ми гемодинамической значимости протока в период 
новорожденности являются: соотношение «левое 
предсердие/аорта» (ЛП/Ао) — более 1,1; наличие фе-
номена «диастолического обкрадывания» (сниженный 
диастолический кровоток в аорте, сосудах головного 
мозга и органов брюшной полости, его отсутствие или 
наличие диастолического реверса крови); гиперволе-
мия малого круга кровообращения. В связи с тем, что 
у недоношенных детей проток небольшого диаметра 
со сравнительно малым объемом сброса крови может 
иметь гемодинамическую значимость, к вспомога-
тельным признакам могут быть отнесены следующие 
параметры: диаметр протока более 1,5 мм и большой 
объем сброса крови, обусловленный максимальной 
скоростью потока — 220 см/с и более [1].

Проводящая система сердца также испытывает 
на себе влияние анте- и постнатальных повреждающих 
факторов. Дифференциация проводящей системы 
сердца, в частности атриовентрикулярного узла, про-
исходит внутриутробно, как процесс обособления про-
водящих элементов из массы миокарда. Доказано, что 
у детей от 1 года до 15 лет частота выявления допол-
нительных путей проведения между предсердиями и 
желудочками, являющимися органическим субстратом 
некоторых аритмий, достоверно коррелирует с массой 
тела во время рождения [15], при этом дефицит массы 
тела может быть связан как с недоношенностью, так и 
с задержкой внутриутробного развития. 

Типичными для недоношенных детей являются 
нарушения проведения по правой ножке пучка Гисса, 
связанные с нагрузкой на правый желудочек на фоне 
сердечно-легочной патологии (23—27%). Нередкими 
находками также являются отклонение электрической 
оси сердца вправо (12—15%), удлинение интервала 
QTс вторичной природы (до 18,2%), неспецифические 
ST-T-изменения (до 67,5%) [11]. В приведенном иссле-
довании данные ЭКГ-феномены сохранялись у части 
детей до 1-месячного возраста и к этому возрасту 
встречались достоверно реже, чем в раннем неона-
тальном периоде. 

Малая масса тела при рождении, недоношенность 
и задержка внутриутробного развития являются до-
казанным фактором развития синдрома внезапной 
смерти как детей раннего возраста, так и взрослых [4]. 
Сегодня кардиальная теория танатогенеза внезапной 
смерти является наиболее доказательной. Для недо-
ношенных детей характерен ряд признаков, типичных 
для детей, умерших от синдрома внезапной смерти: 
это частое выявление дополнительных путей проведе-



56	 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2013   Том 6, вып. 1обзор литературы

ния в миокарде, нарушение вегетативной иннервации 
сердца со смещением вагосимпатического баланса в 
сторону снижения протективной активности вагуса и 
повышения симпатических влияний, а также некото-
рые гистологические нарушения дифференцировки 
миокарда, встречающиеся у недоношенных детей [7, 
16—18, 20, 21, 32, 36]. Существует эпидемиологическая 
обратная связь между частотой внезапной смерти мла-
денцев и частотой младенческой смертности в исходе 
неонатальных причин [28, 29]. Вероятно это указывает 
на наличие некоей общей патофизиологической осно-
вы этих двух разных причин смерти; в таком ракурсе 
синдром внезапной младенческой смерти может рас-
сматриваться в некоторой степени как «отсроченный» 
вариант неонатальной смертности. 

Хорошо изучена связь между массой тела при 
рождении и уровнем артериального давления (АД) 
в разных возрастных группах. Проведенные иссле-
дования со всей очевидностью указывают на то, что 
масса тела при рождении отрицательно коррелирует с 
уровнем артериального давления. На выборке из 3 591 
ребенка в возрасте 5—7 лет было показано, что чем 
выше была масса тела при рождении, тем более низкий 
уровень АД у него отмечается в возрасте 5—7 лет [37]. 
Изучение связи между массой тела при рождении и 
уровнем АД в 4-летнем возрасте показало достовер-
ную обратную зависимость, даже после проведения 
коррекции с учетом срока гестации и массы тела на 
момент обследования [33]. Эта тенденция становится 
еще более очевидной по мере взросления: в много-
численных исследования показано, что при прочих 
равных условиях уровень АД обратно коррелирует с 
массой тела при рождении [19, 23, 26, 27]. Существу-
ют различные гипотезы, объясняющие этот феномен. 
Одной из наиболее признанных считается гипотеза, 
объясняющая эту связь через ренальные механизмы: 
у детей, имевших дефицит массы тела при рождении, 
обнаруживается сниженное число нефронов в почке 
[24]. Существует предположение, что риск развития 
эссенциальной артериальной гипертензии во взрослом 
состоянии зависит от степени дефицита нефронов во 
время рождения [31]. 

В более современных работах показано глобальное 
влияние низкой массы тела при рождении на здоровье 
человека во взрослом состоянии. В ходе исследова-
ния [30], продолжавшегося 16 лет и включавшего в 
себя 66 111 человек, было убедительно доказано, что 
женщины с низкой массой тела при рождении имеют 
боле высокий риск инсультов (ишемических и гемор-
рагических) и инфарктов. Крайне высокий риск был 
характерен для людей, имевших низкую массу тела 
при рождении (менее 10 перцентиля) и избыточную 
массу тела во взрослом состоянии. Недоношенность 
влияет на липидный обмен в течение последующей 
жизни, однако эта связь слабо выражена в детском 
и подростковом возрасте и максимально проявляет 
себя только у взрослых. Показано, что общий уровень 
сывороточного холестерина, холестерина, связанного 
с липопротеинами низкой плотности, а также апопро-
теина В был более высоким у тех взрослых 50—53 лет, 
которые имели низкую массу тела при рождении [25]. 

Таким образом, на сегодня доказано глобальное 
влияние дефицита массы тела при рождении (вслед-
ствие недоношенности или задержки внутриутроб-
ного развития) на последующее функционирование 
сердечно-сосудистой системы. Существующая связь 

распространяется на все возрастные группы и от-
ражает растянутый во времени процесс реализации 
антенатального и перинатального стресса. Механиз-
мы, поддерживающие столь стойкие связи в течение 
всей жизни человека, изучены не до конца, вероятно 
речь идет о формировании необратимых структурных 
изменений на клеточном и органном уровне. Такой 
подход к проблеме дефицита массы тела в неонаталь-
ном периоде поднимает ее на новый уровень медико-
социальной значимости, позволяя говорить о резерве 
снижения сердечно-сосудистой заболеваемости во 
всех возрастных группах. 
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