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Резюме. Представлены результаты анализа данных о заболеваниях сердечно-сосудистой системы у глубоко-
недоношенных детей, рожденных с очень низкой и экстремально низкой массой тела. Продемонстрирована 
значительно более высокая частота патологий сердечно-сосудистой системы в группе глубоконедоношенных 
детей, которая обратно коррелировала с гестационным возрастом. Это определяет необходимость последую-
щего целенаправленного мониторирования состояния здоровья детей данной группы с целью своевременной 
коррекции выявленных нарушений со стороны сердечно-сосудистой системы.

Summary. The results of the analysis of diseases of the cardiovascular system in preterm infants born with very low and 
extremely low body weight are presented. A significantly higher frequency of cardiovascular system pathologies was 
demonstrated in the group of preterm infants, which was inversely correlated with gestational age. This determines 
the need for further targeted monitoring of the health status of children in this group in order to timely correct the 
identified disorders of the cardiovascular system.
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ПАТОЛОГИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ, 
РОДИВШИХСЯ С ОЧЕНЬ НИЗКОЙ И ЭКСТРЕМАЛЬНО
НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА

ВВЕДЕНИЕ
Поражения сердечно-сосудистой системы (ССС) у глу-
боконедоношенных детей, родившихся с очень низкой 
(ОНМТ) и экстремально низкой (ЭНМТ) массой тела, 
встречаются значительно чаще, чем у доношенных. 
Высокая частота обусловлена различными факторами,
в том числе отягощенным течением беременности (ко-
торое имеет место в большинстве случаев), приводя-
щим к замедлению созревания всех органов и систем 
и их выраженной морфофункциональной незрелости. 

После рождения глубоконедоношенного ребенка 
происходит запуск процессов постнатальной адап-
тации, которые касаются всего сердечно-легочного 
континуума. При этом, по данным разных авторов, у 
40–70% детей отмечаются постгипоксические нару-
шения работы ССС, синдром персистирующего фе-
тального кровообращения, транзиторная легочная 
гипертензия и респираторный дистресс-синдром. 
Последствия этих нарушений могут сохраняться 
длительное время, регистрируются в различные воз-
растные периоды и становятся причиной многих за-

болеваний, в том числе требующих хирургической 
коррекции [1, 2].

Ведущим фактором поражения органов, в том чис-
ле ССС, является гипоксия (внутриутробная, интра- 
или постнатальная), встречающаяся у глубоконедо-
ношенных детей в 100% случаев. В настоящее время 
неврологические и легочные проблемы у недоношен-
ных новорожденных изучены достаточно полно, од-
нако влияние патологии ССС, зарегистрированной 
при рождении, на состояние и развитие детей деталь-
но описано лишь в ограниченном количестве работ.

Цель настоящего исследования – изучение про-
явлений патологии ССС и ее влияния на функцио-
нирование других органов и систем у глубоконедо-
ношенных детей. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
На базе ГБУЗ «Детская городская клиническая боль-
ница им. З.А. Башляевой Департамента здравоох-
ранения г. Москвы» с 2012 г. функционирует Центр 
восстановительного лечения детей, родившихся с 
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очень низкой и экстремально низкой массой тела. 
Нами проведена подробная оценка поражения орга-
нов ССС у 5961 младенца, получавшего медицинскую 
помощь в больнице в период с 2012 по 2021 г. Из них 
2961 ребенок (I группа) родился глубоконедоношен-
ным. В зависимости от массы тела при рождении 
были выделены подгруппы: Ia – 1160 детей с ЭНМТ 
(<1000 г) и Ib – 1801 детей с ОНМТ (от 1000 до 1500 г).
В группу сравнения (II группа) вошли 3000 доношен-
ных детей (средний вес которых составлял 3325 г 
(2750–4120 г)), проходивших лечение в отделении ре-
анимации и интенсивной терапии новорожденных
и отделениях патологии новорожденных. 

У всех пациентов проведена клиническая оценка 
состояния неонатологом, неврологом, кардиологом, а 
также выполнено ультразвуковое исследование вну-
тренних органов, головного мозга и эхокардиографиче-
ское исследование на аппаратах GE Logic E микрокон-
вексным датчиком 8С-RS (4,2–11,0 МГц) и линейным 

датчиком 9L-RS (3,0–9,0 МГц) и Philips EPIQ7 линей-
ным датчиком еL18-4 (2–22 МГц), секторным датчиком 
S5-1 (1–5 МГц), конвексным датчиком C5-1 (4–10 МГц).

Оценка гемодинамического значения открыто-
го артериального протока (ОАП) выполнялась в со-
ответствии с общепринятыми критериями (табл. 1). 
ОАП считали гемодинамически значимым при об-
наружении всех основных критериев и как минимум 
одного дополнительного.

После выписки из стационара эхокардиография 
проводилась всем детям в 6, 12, 24 и 36 мес. корриги-
рованного возраста.

Для дополнительного анализа клинико-морфо-
логических параллелей были исследованы данные
430 детей, умерших в неонатальном периоде (в числе 
которых было 310 глубоконедоношенных и 120 доно-
шенных детей) и поступивших для аутопсии в пато-
морфологическое отделение больницы из различных 
учреждений. 

Таблица 2. Структура заболеваемости новорожденных патологиями сердечно-сосудистой 
системы*

Заболевания

I группа
(недоношенные дети, n = 2961)

II группа
(доношенные дети, n = 3000)

p
n % n %

Врожденные пороки сердца**,
в том числе без открытого
артериального протока 

710

308

24,0

10,4

420

–

14,0

–
0,0000

Легочная гипертензия 183 6,2 105 3,5 0,0000

Младенческие гемангиомы 680 23,0 93 3,1 0,0000

Гипертрофическая 
кардиомиопатия 118 4,0 27 0,9 0,0000

Нарушения ритма сердца 207 7,0 87 2,9 0,0000

Выпот в перикард 192 6,5 63 2,1 0,0000

Итого 2090 70,6 795 26,5 0,0000

* У некоторых пациентов имелось несколько патологий.

** Включены гемодинамически значимые открытый артериальный проток и открытое овальное окно.

Таблица 1. Критерии диагностики гемодинамически значимого открытого артериального протока

Основные
• Диаметр открытого артериального протока >1,5 мм у детей с очень низкой массой тела.
• Диаметр открытого артериального протока >1,4 мм у детей с экстремально низкой массой тела.
• Наличие лево-правого шунтирования крови

Дополнительные

• Отношение размера левого предсердия к корню аорты (LA/A0) 1,5 и более.
• Диастолическая скорость кровотока в легочной артерии 0,42 м/с и более.
• Отношение сердечного выброса левого желудочка к кровотоку по верхней полой вене (LVO/SVC) 4 и более.
• Сердечный выброс левого желудочка не менее 300 мл/кг/мин.
• Отношение конечного диастолического размера левого желудочка к корню аорты (LVd/A0) 2,1 и более.
• Индекс сосудистой резистентности (IR) ПМА 0,8 и более.
• Ретроградный кровоток в почечной и/или мезентеральных артериях (маятникообразный кровоток).
• Ретроградный кровоток в постдуктальной аорте более 50% от антеградного кровотока
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РЕЗУЛЬТАТЫ
Полученные данные о частоте патологий ССС и 
структуре заболеваемости новорожденных пред-
ставлены в табл. 2–5. 

Патология ССС выявлена у 70,6% недоношенных. 
Морфологические изменения сердца или внутри-
грудных сосудов, имеющие функциональное или по-
тенциально функциональное значение (в т. ч. врожден-
ные пороки сердца (ВПС)), были представлены
в 1203 (40,6%) случаях. Их структура отражена в 
табл. 3 и 4. 

По данным литературы, частота ВПС значитель-
но варьирует в различных популяциях и реестрах (от 
0,49 до 1,0%), в основном из-за различий во вклю-
чении в анализ более легких аномалий [1–4]. Отяго-
щенное течение беременности сопровождается более 
внимательным изучением статуса плода, в том числе 
с применением фетальной эхокардиографии. Одна-
ко, несмотря на интенсивное развитие этой службы, 
антенатально диагностируют в среднем только око-
ло 47,3% случаев ВПС. Хорошо поддаются диагности-
ке пороки с выраженными нарушениями анатомии [1, 
2]. Это позволяет планировать и оказывать быструю 
помощь в кардиохирургических стационарах, где 
подвергаются оперативному вмешательству до 87% 
из них [1]. В то же время более простые пороки, од-
нако также требующие наблюдения и лечения после 
рождения (аортальный стеноз, легочный стеноз, ко-
арктация аорты), выявляются лишь в 26% случаев [1].

В результате значительная часть таких патологий ста-
новится неожиданностью для врачей после рождения 
ребенка. Улучшить диагностику может двухзонное 
измерение сатурации крови (пульсоксиметрический 
скрининг) [1]. 

Центр восстановительного лечения детей, родив-
шихся с очень низкой и экстремально низкой массой 
тела, не имеет кардиохирургической службы, однако ча-
стота ВПС среди наблюдавшихся в нем пациентов была 
высока. При исключении ОАП и открытого овально-
го окна (ООО) суммарное число ВПС в группе недоно-
шенных детей составило 10,6% и было лишь ненамно-
го ниже, чем среди родившихся доношенными (13,9%,
p < 0,0001). При этом следует отметить, что последняя 
группа состояла из новорожденных, находившихся
в стационаре, в том числе и по причине выявленных или 
предполагаемых ВПС, и не отражала истинную частоту 
встречаемости ВПС в популяции. При учете гемодина-
мически значимых ОАП и ООО частота ВПС среди не-
доношенных повышалась до 22,9%. У 283 (9,5%) детей 
патология сердца носила сочетанный характер.

Результаты исследования аутопсийного матери-
ала также указывают на высокую частоту пораже-
ния ССС как у недоношенных, так и у доношенных 
детей (табл. 6). При этом можно отметить значи-
тельное преобладание гемодинамически значимых 
ОАП и ООО в группе недоношенных младенцев
(р = 0,0000). В 11 (3,55%) случаев наличие патологии 
ССС было важным компонентом танатогенеза. 

Таблица 3. Структура врожденных пороков 
сердца в группе глубоконедоношенных детей*

Врожденный порок сердца
Частота

абс. %

Гемодинамически значимый открытый 
артериальный проток 557 78

Гемодинамически значимый открытый артери-
альный проток + межпредсердное сообщение 129 18

Дефект межжелудочковой перегородки 85 12

Дефект межпредсердной перегородки 64 9

Стеноз аортального клапана 14 2

Стеноз легочной артерии 6 1

Двухстворчатый аортальный клапан 5 1

Аортолегочные коллатерали 134 19

Всего патологий без открытого артериального 
протока и открытого овального окна 308 43,4

* У некоторых пациентов имелось несколько патологий:

у 710 обследованных детей выявлено 994 патологии.

Таблица 4. Структура врожденных пороков 
сердца в группе доношенных детей*

Врожденный порок сердца
Частота

абс. %

Дефект межжелудочковой перегородки 229 54,5

Дефект межпредсердной перегородки 175 41,6

Сопутствующие гемодинамически 
значимые функционирующие фетальные 
коммуникации, в том числе:

открытый артериальный проток
открытое овальное окно

59
17
41

14,0
4,0
9,7

Умеренный клапанный стеноз
легочной артерии 3 0,7

Атриовентрикулярный канал, неполная 
форма 4 1,0

Праволежащая дуга аорты 9 2,1

Всего патологий без открытого артериального 
протока и открытого овального окна 420 88,0

* У некоторых пациентов имелось несколько патологий:

у 420 обследованных детей выявлено 479 патологий.
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ВЛИЯЕТ ЛИ ДЕФИЦИТ ВЕСА ДОПОЛНИТЕЛЬНО
НА ЧАСТОТУ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ?

В наших наблюдениях частота ВПС, оказывающих вли-
яние на кровообращение, была существенно выше
в подгруппе Ia, чем в подгруппе Ib (р = 0,0000), и сопро-
вождалась развитием более тяжелой сердечной недоста-
точности и осложнений, связанных с низким сердеч-
ным выбросом. Особенностью детей с ЭНМТ является 
достоверное преобладание гемодинамически значимых 
ОАП и ООО, которые приобретали самостоятельное 
значение, и в результате общее количество серьезных 
сердечных патологий возрастало до 22,9% (p = 0,0000) 
(см. табл. 3 и 4). В группе доношенных детей они только 
сопровождали основной порок и оценивались как пер-
систирующие фетальные коммуникации.

ВОЗМОЖНЫЕ НЕПОСРЕДСТВЕННЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 
ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ СЕРДЦА

Последствия малой массы тела у недоношенных детей для 
головного мозга, легочной системы и организма в целом из-
учены в достаточной степени и характерны для периода но-
ворожденности – это повышенный риск дыхательных рас-
стройств, персистирование фетального кровообращения, 
гипогликемия, гипотермия, нарушения гемокоагуляции, 
инфекция, повышенная неонатальная смертность [2]. Од-
нако в успешном переходе от плода к новорожденному по-
мимо дыхательной системы большая роль принадлежит и 

Таблица 5. Влияние веса при рождении на 
количество врожденных пороков сердца, 
сопутствующих заболеваний и осложнений
у глубоконедоношенных детей*

Показатель
Частота, абс. (%)

pПодгруппа 
Ia

Подгруппа 
Ib

Количество гемодинами-
чески значимых врожден-
ных пороков сердца

440 (38,0) 270 (15,0) 0,0000

Признаки недостаточности 
кровообращения
(тахикардия, тахипноэ,
артериальная гипотензия, 
снижение темпа диуреза),

в том числе быстро про-
грессирующая недостаточ-
ность кровообращения 

431 (98,0)

92 (21,3)

259 (96,0)

37 (14,3)

>0,05

0,0196

Синдром дыхательных 
расстройств 376 (85,0) 191 (71,0) 0,0000

Бронхолегочная
дисплазия 312 (71,0) 159 (59,0) 0,0011

Внутрижелудочковое 
кровоизлияние 303 (69,0) 113 (42,0) 0,0000

Легочные кровотечения
в первые 48 ч жизни 180 (41,0) 67 (25,0) 0,0000

Некротический
энтероколит 104 (24,0) 90 (33,0) 0,0093

* У некоторых пациентов имелось несколько патологий.

Таблица 6. Патология сердечно-сосудистой 
системы по результатам исследования 
аутопсийного материала новорожденных*

Заболевание

Частота

Недоношенные 
дети 

(n = 310)

Доношенные
дети

(n = 120)

абс. % абс. %

Врожденные
пороки сердца 39 12,5 14 11,6

Дефект межжелудоч-
ковой перегородки 12 3,9 4 3,3

Дефект межпред-
сердной перегородки 8 2,6 3 2,5

Добавочная верхняя 
полая вена – – 1 0,8

Дисплазия трех-
створчатого клапана 1 0,3 – –

Коарктация
аорты 12 3,9 6 5,0

Декстрокардия 4 1,3 – –

Стеноз аортального 
клапана 2 0,6 – –

Сопутствующий
открытый артериаль-
ный проток

301 97,0 11 9,2
(р = 0,0000) 

Сопутствующее
открытое овальное 
окно

310 100,0 16 13,0
(р = 0,0000) 

Фиброэластоз
миокарда – – 2 1,7

Легочная
гипертензия 28 9,0 3 2,5

Гипертрофия
миокарда 35 11,3 32 26,6

Артериовенозная 
мальформация сосу-
дов головного мозга

– – 1 0,8

Дилатационная
кардиомиопатия 1 0,3 – –

Миокардит 44 14,9 3 2,5

Эпикардит – – 9 7,8

Фиброэластоз эндо-
карда предсердий – – 1 0,8

Кардиомегалия 5 1,6 2 1,7

Гипоплазия полости 
левого желудочка 3 1,0 2 1,7

Гидроперикард 31 10,0 8 6,6

* У некоторых пациентов имелось несколько патологий.
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системе кровообращения [1], в связи с чем ее состояние 
требует соответствующей оценки. 

В этом аспекте можно выделить следующие про-
блемы.
1. Развитие сердечной недостаточности вследствие 

повреждения миокарда.
2. Развитие сердечной недостаточности вследствие 

наличия ВПС.
3. Влияние нарушений гемодинамики на другие ор-

ганы и системы.
Наиболее частыми симптомами ВПС у обследован-

ных детей были шум в сердце (92%), стойкая тахикардия 
(39%) и цианоз (21%). Практически у всех недоношен-
ных детей (96–98%) отмечались тахикардия, тахипноэ, 
артериальная гипотензия и гипотермия, свидетельству-
ющие о низком сердечном выбросе, в основном свя-
занном с ВПС. В подгруппе Ia чаще, чем в подгруппе Ib, 
наблюдалось быстрое прогрессирование сердечной не-
достаточности (21,3% против 14,3%, р = 0,0196), требо-
вавшее проведения искусственной вентиляции легких.

Миокард недоношенного ребенка обладает достаточ-
ной сократительной способностью, однако она быстро 
истощается по мере увеличения постнагрузки на сердце из-
за ограниченных функциональных возможностей незрелой 
мышцы. В связи с этим адаптация недоношенных затруд-
нена из-за замедленного снижения резистентности легоч-
ных сосудов и синдрома дыхательных расстройств, повы-
шающих нагрузку на правые отделы сердца [1]. Нагрузка на 
миокард может быть вызвана и целым рядом сопутству-
ющих заболеваний – врожденным гиперинсулинизмом, 
различными метаболическими синдромами, сахарным 
диабетом матери, патологией саркомеров и т. д. [2].

Некоторые авторы указывают, что задержка вну-
триутробного развития не приводит к явному изме-
нению размеров и функции сердца в неонатальном пе-
риоде, однако отмечают персистирующее снижение 
отношения толщины интимы/медии в сонной артерии, 
что может отражать недостаточное питание матери. 

Кроме того, нередко встречается повреждение мио-
карда вследствие его транзиторной ишемии в пери-
натальный период. Деструктивные изменения в та-
ких случаях выявляют у 21,9% детей; об органическом 
повреждении сердца свидетельствует концентрация 
тропонина I выше 0,5 нг/мл [1, 2]. 

Другим механизмом развития дисфункции ССС 
является перераспределение системного и легочного 
кровотока, сопровождающееся объемной перегруз-
кой разных отделов сердца и/или низким системным 
сердечным выбросом. Эти нарушения обычно сопро-
вождаются повышением концентрации в крови NT-
proBNP. Причем его уровень ожидаемо выше у паци-
ентов с ВПС, чем без них, а также выше при тяжелых 
пороках, чем при легких [1]. Данные изменения встре-
чаются как при классических ВПС, так и гемодинами-
чески значимом ОАП у недоношенных. 

Частота наличия гемодинамически значимого ОАП 
обратно пропорциональна гестационному возрасту и 
массе тела при рождении. По данным различных авто-
ров, артериальный проток продолжает функциониро-
вать на 4-е сутки у 7% пациентов с массой тела 1500–2000 г
и у 85% пациентов с массой тела менее 1500 г [2, 3, 5–8]. 
По данным нашего исследования, ОАП был проходи-
мым у 2398 (81%) недоношенных детей после 72 ч жизни 
и был гемодинамически значимым у 270 (15%) детей с 
ОНМТ при рождении и у 416 (35,8%) детей, родивших-
ся с ЭНМТ (р = 0,0000). В результате частота ВПС сре-
ди недоношенных детей с была почти в 2 раза выше, чем 
среди доношенных новорожденных, несмотря на специ-
фический по ВПС характер последней группы. 

Целесообразно отметить, что у 355 (68,5%) из 518 
пациентов с ООО его размер превышал 3 мм и оно 
также могло иметь гемодинамическое значение. Од-
нако в связи с низкой скоростью перетока крови из 
левого в правое предсердие и относительно высоким 
сопротивлением легочных сосудов величина шунта 
была небольшой по сравнению с шунтом при ОАП.

ВЛИЯНИЕ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ СЕРДЦА
НА СОСТОЯНИЕ ДРУГИХ ОРГАНОВ

В подгруппе Ia по сравнению с подгруппой Ib бо-
лее часто формировались синдром дыхательных 
расстройств (p = 0,0000) и бронхолегочная диспла-
зия (р = 0,0011), чему могла способствовать быстро 
прогрессирующая сердечная недостаточность, тре-
бовавшая проведения вспомогательной вентиляции 
легких (21,3% против 14,3%, p = 0,0196). 

Нестабильность гемодинамики сочеталась со зна-
чительным числом случаев внутрижелудочковых 
кровоизлияний в головном мозге, некротизирующе-
го энтероколита и легочных кровотечений (табл. 5). 
Суммарное количество этих осложнений составило 
587 в подгруппе Ia и 270 в подгруппе Ib (1,33 и 1,0 
случая на 1 пациента соответственно).

Наличие ВПС даже после их коррекции может 
влиять и на последующее неврологическое развитие 
маловесных детей [1, 2].

НЕОБХОДИМОСТЬ ДЛИТЕЛЬНОГО 
КАТАМНЕСТИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ ЗА ДЕТЬМИ

С ВРОЖДЕННЫМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА
Последние десятилетия характеризуются повышен-
ным вниманием к скрытым последствиям малого веса 
при рождении. Низкий гестационный возраст при ро-
ждении связывают с более высокими рисками смерти 
по всем основным причинам (включая респираторные, 
сердечно-сосудистые, эндокринные, неврологические, 
онкологические и внешние причины) от рождения до 
45 лет [1–3]. Обсуждается гипотеза, что хроническая ги-
поксия плода вызывает не только задержку роста плода, 
но и сердечно-сосудистую дисфункцию и программиру-
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ет повышенный риск сердечных заболеваний у взросло-
го потомства [1]. Очевидно, что дефицит массы тела при 
рождении сочетается с малыми размерами сердца и дру-
гих органов. В процессе последующего постнатального 
развития происходит наверстывание размеров тела (не-
редко с элементами ожирения [30]) и массы миокарда. 
Однако полного восстановления структур сердца может 
не происходить, так как естественная гиперплазия кар-
диомиоцитов завершается в раннем послеродовом пери-
оде, и у подростков и взрослых обнаруживают задержку 
роста сердца [2]. Помимо недоношенности на морфоло-
гические характеристики сердца могут влиять и такие 
факторы, как пол, раса, состав тела, ожирение, уровень 
физической активности, социально-экономическое по-
ложение и т. п. Обязательно следует учитывать возраст-
ные нормативы ребенка, так как существуют доказанные 
корреляции между величиной площади тела и необхо-
димым сердечным выбросом [1]. В результате могут 
быть получены три варианта их сочетания в катамнезе:
1. Недостаточное физическое развитие детей, не 

требующее высокого сердечного выброса и боль-
ших размеров сердца. 

2. Достаточное физическое развитие детей, но адек-
ватный сердечный выброс обеспечивается за счет 
более высокой частоты сердечных сокращений, а 
не размеров сердца и ударного выброса (увеличе-
ния размеров сердца не требуется).

3. Имеются нарушения роста сердца, которые при-
водят к дефициту выброса, роста и веса детей (об-
ратная зависимость). 
Только при такой комплексной оценке находят объяс-

нение разногласия в работах, посвященных анатомии серд-
ца у подростков и взрослых, родившихся недоношенными. 
Так, по данным K.N. Goss и соавт., подростки и молодые 
люди, рожденные недоношенными, имели статистически 
значимо меньшие размеры желудочков, но без гипертро-
фической реакции и с сохраненной функцией в покое [9]. 
А в работе A.I. Lewandowski и соавт. объем и ударный вы-
брос левого желудочка были меньше, чем в контрольной 
группе на фоне большей массы, толщины межжелудочко-
вой перегородки и нарушенной диастолической функции. 
Причиной этого может быть зарегистрированный ими 
диффузный фиброз миокарда (по данным магнитно-резо-
нансной томографии) у родившихся преждевременно. Ав-
торы высказывают гипотезу, что истоки различного разви-
тия структур и геометрии сердца в катамнезе могут быть 
связаны с характером нарушенного течения беременно-
сти, например наличием преэклампсии [1]. 

В процессе развития детей выявляют и другие 
проблем:
1. Нарушения диастолической функции правого желу-

дочка [1], чаще наблюдающиеся у детей с перенесен-
ной длительной искусственной вентиляцией легких.

2. Задержка роста аорты, эндотелиальная дисфунк-
ция, повышенное содержание коллагена в стен-

ке аорты и атероматоз. По некоторым данным, на 
каждый дополнительный 1 см длины тела на мо-
мент рождения в среднем приходится дополни-
тельно 0,24 мм диаметра корня аорты [10]. 

3. Системная и легочная гипертензия [11]. Значения ар-
териального давления тем ниже, чем выше значения 
массы тела при рождении; к 6 годам 15,2% имеют ар-
териальную гипертензию, а еще 11,1% – маскирован-
ную гипертензию [1]. Центральное систолическое 
артериальное давление в раннем взрослом возрас-
те было связано с размерами глубоко недоношенно-
го ребенка и увеличением прибавки в весе в период 
с 2,5 до 6 лет. Риск развития артериальной гипертен-
зии возрастает в 2,45 (1,82–3,31) раза у новорожден-
ных с экстремально низким сроком гестации [1].

4. Повышенный риск развития сердечной недостаточно-
сти у подростков и взрослых (в 4 раза при гестационном 
возрасте до 31 нед. и в 17 раз – если срок гестации менее 
28 нед.). Это может быть объяснено снижением функ-
ционального резерва миокарда, так как недоношенные 
молодые люди имеют нарушенный систолический от-
вет левого желудочка на физиологический стресс сред-
ней и высокой интенсивности, несмотря на сохранен-
ную фракцию выброса левого желудочка в покое [1].

5. Определенные закономерности отмечены различ-
ными авторами и в отношении ишемической болез-
ни сердца. Риск ее возникновения среди родивших-
ся недоношенными возрастает в 1,32–1,53 раза 
[12]. К этому следует добавить более частые (в 1,2–
2,0 раза) нарушения липидного обмена. А стандар-
тизованный показатель смертности достигает 102%
у мужчин и 83% у женщин, родившихся с массой 
тела менее 2500 г, в то время как у родившихся с мас-
сой 4500 г и более – 66 и 49% соответственно [10].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Наши и литературные данные свидетельствуют о том, 
что недоношенность в сочетании с низкой массой тела 
характеризуется формированием патологии ССС, ча-
стота которой обратно коррелирует с массой тела. 
Возникающие нарушения гемодинамики приводят 
к развитию сердечной недостаточности, ухудшению 
функции других органов и систем и участвуют в тана-
тогенезе умерших младенцев.

Возникновение приспособительных реакций эм-
бриона или плода к патологической маточно-плацен-
тарной среде создают условия для фетального про-
граммирования сердечно-сосудистых заболеваний во 
взрослом возрасте. В связи с этим дети с ОНМТ или 
ЭНМТ нуждаются не только в непосредственной кон-
сультации кардиолога, но и в систематическом диспан-
серном наблюдении и своевременной коррекции воз-
никающих сердечно-сосудистых проблем. В настоящее 
время нет клинических руководств по наблюдению 
за недоношенными пациентами за пределами детско-
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го возраста, но наблюдения показывают, что инфор-
мация о гестационном возрасте может быть полезной 
при оценке риска различных хронических заболеваний 
у подростков и молодых людей. 
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