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Резюме
Статья посвящена обзору актуальной проблемы в неонатологии: формированию персистирующей легочной ги
пертензии у недоношенных детей. Описаны особенности сердечно-сосудистой системы маловесных новорожден
ных и механизмы формирования гипертензии. Определена частота клинически значимой персистирующей ле
гочной гипертензии 6,4%. Описаны варианты легочной гипертензии у новорожденных и причины их развития, а 
также клинические, ультразвуковые, электрокардиографические, биохимические и электролитные маркеры раз
вития данного состояния.
Ключевые слова: персистирующая легочная гипертензия, недоношенные новорожденные дети, сердечно-сосудистая 
система.

Resume
The article contains review of an actual problem in neonatology: formation of a persistent pulmonary hypertensia of 
prematurely children. Features of cardiovascular system of newborns with low weight of a body and mechanisms of 
forming of a hypertensia are described. Frequency of clinically significant persistent pulmonary hypertensia of the 
newborn of 6,4% is defined. Variants of a pulmonary hypertensia of newborns and the reason of their development, 
and also clinical, ultrasonic, electrocardiographic, biochemical and electrolyte markers of development of the given 
condition are described.
Key words: a persistent pulmonary hypertensia, prematurely newborn children, cardiovascular system.

Особенностью медико-дсмографнчсской ситуа
ции в нашей стране является высокий уровень смертно
сти от сердечно-сосудистых заболеваний. Среди детско
го населения наряду с уменьшением смертности от всех 
причин, смертность от сердечно-сосудистых заболева
нии не снижается и за последние 15 лет даже несколь
ко повысилась [1 ].

Структура сердечно-сосудистых заболеваний, по
служивших причиной смерти у детей и взрослых раз
лична, но в настоящее время известно, что болезни не
онатального, грудного и старшего возраста представля
ют собой пролонгированную патологию эмбриона и пло
да. Особого внимания заслуживают недоношенные дети, 
доля которых среди всех новорожденных составляет 5% 
[2-3]. В силу морфофункциональной незрелости орга-
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нов и систем процессы восстановления у них идут мед
леннее, чем у доношенных новорожденных. Зачастую 
трудно определить эпидемиологическую специфику пре
ждевременных родов и отдельных форм задержки вну
триутробного развития, что диктует нс-обходимость ис
пользования массы тела новорожденного в качестве до
ступной, объективной, воспроизводимой и сопоставимой 
характеристики, отражающей итог внутриутробного раз
вития плода, а также ближайший и отдаленный прогноз 
для ребенка. Большого практического интереса заслужи
вает вопрос о том, в какой мере нарушения нормально
го процесса внутриутробного развития плода могут вли
ять на отдаленный риск патологии сердечно-сосудистой 
системы. Логично предположить, что антенатальный 
стресс, лежащий в основе рождения ребенка с малой 
массой тела, не может не отразиться на работе сердечно
сосудистой системы, претерпевающей интенсивный рост 
и структуризацию на всех этапах онтогенеза, прежде все
го в ходе внутри-утробного развития. Послеродовая адап
тации к внеутробной жизни организма недоношенного 
ребёнка протекает с большим напряжением, перестрой
ка внутрисердечного и общего кровообращения проходит

mailto:orgomm@mail.ru


длительно [4,5].
Сердце маловесного ребёнка обладает рядом 

особенностей. М иокард отличается жесткостью  по 
сравнению с миокардом взрослых. Кардиомиоциты 
сохраняют способность к делению , ограниченный 
запас гликогена в них вызывает бы строе истощ ение 
резервных возможностей и сниж ение сократитель
ной активности [6,7]. Благоприятные условия пост- 
натального развития обеспечиваю т наверстываю щ ий 
рост массы сердца в течение первого года жизни, по
добно тому, как это имеет место в случае наверсты ва
ющего роста тотальных размеров тела. Однако ком
пенсация дефицита массы миокарда у недонош енных 
детей не означает полного восстановления дефицита 
тканевых структур сердца, так как период естествен
ной гиперплазии мышечных волокон сердца завер
шается к моменту рождения ребенка. Из сказанного 
следует, что компенсаторный наверстываю щ ий рост 
сердца, происходящий за счет гипертрофии в услови
ях недостатка структурны х элементов, может приво
дить к формированию  его диспропорций [5]. Малая 
масса тела при рождении может сочетаться со сни
жением количества кардиомиоцитов [8]. Данный эф 
фект во многом реализуется за счет наруш ения вы ра
ботки тканевых факторов роста — гормоноподобных 
веществ белковой или гликопротеидной структуры, 
влияющих на процессы клеточного деления и иници
ирующих тканевую  днфференцировку. Тканевые ф ак
торы роста играют сущ ественную  роль в регуляции 
процессов пролиферации и днфференцнровки карди
омиоцитов, что делает понятной связь малой массы 
тела при рождении с дефицитом тканевых структур 
сердца.

У преждевременно рожденных детей становле
ние переходного кровообращения в целом повторя
ет закономерности, присущие доношенным младен
цам, но с некоторыми особенностями, обусловленны
ми морфологической и функциональной незрелостью 
систем кровообращения и дыхания, в том числе и цен
тральных механизмов их регуляции.

Среди них можно выделить замедленное умень
шение резистентности легочных сосудов, в результате 
чего функционально значимое снижение давления кро
ви в легочной артерии наступает не ранее конца пер
вой недели жизни.

Другая особенность — это измененная форма 
левого желудочка (ЛЖ ) в течение раннего неонаталь
ного периода, характеризую щ аяся несинхронны м со
кращ ением отдельных сегментов межжелудочковой 
перегородки в систолу. Наблю дается низкая ам пли
туда сокращ ения в ее верхней и средней части и вы
сокая сократительная способность в нижней части. 
По мере роста ребенка эти изменения нивелирую тся, 
и ЛЖ принимает правильную  округлую  форму. С по
собность к повыш ению  величины минутного объема 
в ответ на стресс у недонош енного ребёнка, как и у 
плода, практически отсутствует, его сердце функци
онирует в условиях минимальной резервной способ

ности [9]. Величина минутного объема у плода мо
жет значительно уменьшаться при повышении пери
ферического сопротивления сосудов в ответ на стрес- 
сорныс воздействия. Однако даже в условиях под
держания функции миокарда за счет «обкрадывания» 
иных органов плода интенсивно растущ ее сердце не 
может оказаться полностью  свободным от влияния 
неблагоприятных воздействий, связанных с алим ен
тарным дефицитом и гипоксией [10,11]. С ущ ествен
ную роль в поддержании напряженного и длительно
го течения процесса послеродовой адаптации крово
обращ ения у недонош енных новорожденных игра
ет длительно циркулирующ ие фетальны е коммуни
кации и транзиторная неонатальная легочная гипер
тензия [12]. Механизм развития гипертензии может 
быть связан с последую щ им нарастанием исходных 
изменений структуры и эластичности сосудов, фор
мирующихся у плода в условиях возросш его периф е
рического сосудистого сопротивления на фоне анте
натального стресса.

Длительное время считалось, что недоношенные 
дети имеют недостаточно развитый мышечный слой в 
артсриолах для того, чтобы поддерживать высокое ле
гочное сосудистое сопротивление после рождения, но, 
по современным представлениям, около 15%-35% де
тей с персистирующей легочной гипертензией (ПЛГ) 
составляют недоношенные дети [13].

Легочную гипертензию подразделяют на транзи- 
торную легочную гипертензию и псрсистирующую ле
гочную гипертензию, среди вариантов которой выделя
ют идиопатичсскую.

Причинами транзиторной легочной гипертензии 
(ТЛГ) могут быть, помимо асфиксии, чрезмерный ро
довой стресс, гипотермия, использование недостаточно 
подогретой кислородно-воздушной смеси при ИВЛ, по- 
лицитемия, гипогликемия, острые поражения легочной 
паренхимы (СДР I, II и взрослого типа, пневмонии, син
дромы утечки воздуха и др.).

Причины персистирую щ ей легочной гипертен
зии группирую т так: 1) активный спазм легочных со
судов; 2) аномалия легочных сосудов с гипертрофией 
мышечного слоя легочных артерий вследствие хро
нической гипоксии, либо как ндиопатическос состо
яние, может быть обусловлено преждевременным за
крытием артериального протока из-за приема мате
рью перед родами салицилатов или индометацина, 
перенош снносты о [14]; 3) уменьш ение легочной па
ренхимы, площади поперечного сечения сосудистого 
легочного русла при диафрагмальной грыже и грыже 
пупочного канатика, гипоплазии легких, поликисто- 
зах легких, стенозах и других пороках развития пере- 
фсричсских легочных артерий, а также при стойких 
или хронических заболеваниях легких (постасф икси- 
чсская пневмопатия, бронхолегочная дисплазия); 4) 
врожденные пороки сердца, левожслудочковыс кар- 
диомиопатии.

Распространённость клинически значимой неона
тальной легочной гипертензии, по разным данным, со



ставляет от 1,2 до 6,4% [10].
Если причиной ТЛГ чаще всего является любо

го генеза гипоксия, то ПЛГ — хроническая внутриу
тробная гипоксия. Большинство детей с ПЛГ — недо
ношенные, а с ИПЛГ — доношенные [15].

У недоношенных новорождённых вазоспазм об
условлен гипертрофией среднего слоя мышечных ар
терий и артериол, вызванный гипоксемисй [16]. Поми
мо морфологических нарушений при легочной гипер
тензии новорожденных изменена реактивность легоч
ных сосудов. Причины измененной реактивности со
судов не известны, однако, вероятно, она связана с из
бытком вазоконстрикторов и недостатком вазоднлата- 
торов, а также с изменением чувствительности сосудов 
к внешним и внутренним воздействиям [17]. Мишенью 
хронической гипоксемии является эндотелий сосудов 
всех органов [18].

Патофизиологически, экспериментально и клини
чески верифицированным маркёром дисфункции эндо
телия, позволяющим оценить наличие и степень выра
женности нарушений функционального состояния эндо
телия при различных заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы является эндотелии -  1 [19]. В экспериментах 
показано, что эндотелии-1 является самым мощным из 
известных в настоящее время вазоконстрикторных фак
торов [20, 21]. При развитии дисбаланса в продукции 
или метаболизме вазоактивных медиаторов легко возни
кает спазм сосудов, приводящий к гипертензии в малом 
круге кровообращения [22, 23].

Структурно-функциональные изменения сосу
дов облегчают развитие легочной гипертензии, в ре
зультате которой могут формироваться необратимые 
морфологические изменения правого желудочка с 
развитием прогрессирующего нарушения кровообра
щения [24]. Клинически у таких детей второй тон на 
легочной артерии акцентуирован, расщеплен. Может 
быть выслушан дующий систолический шум во II-IV 
межреберье слева от грудины из-за недостаточности 
трехстворчатого клапана, ритм галопа. Печень увели
чена. Цианоз вначале может быть периодическим, но 
затем становится постоянным. На ЭКГ находят пра- 
вограмму за счёт гипертрофии правого желудочка, а 
также возможны признаки ишемии миокарда (сниже
ние S-Т сегмента ниже изолинии)[25,26]. Эхокарди- 
ография позволяет выявить право-левый шунт кро
ви через артериальный проток или открытое овальное 
окно[27,28]. Рентгенологически у половины детей на
ходят кардиомсгалию, обеднение или нормальный со
судистый рисунок легких. Для газового состава ти 
пичны тяжелая гипоксия (р 0 2  в артериальной крови 
5,35 кПа и ниже, при нижней границе нормы 9,33-8,67 
кПа). Кроме того, очень часты обменные нарушения 
-  гипогликемия, гипокальциемия, гнпомагниемия, а 
также высокий гематокритный показатель и тромбо- 
цитопення. Течение легочной гипертензии очень ва
риабельно и зависит от своевременной диагностики и 
терапевтической тактики [15].

Катамнсстическос наблюдение за детьми, пере

несшими неонатальную легочную гипертензию, пока
зывает наличие отклонений на рентгенограммах ор
ганов грудной полости, характеризующихся увеличе
нием кардиоторакального индекса на 6— 10%, усиле
нием легочного рисунка в области корней и обедне
нием его на периферии, что соответствует минималь
ным признакам легочной гипертензии. У таких паци
ентов возможно выявление на ЭКГ нарушении прово
димости по системе правой ножки пучка Гиса с раз
личным видом ответа на лечение: от исчезновения на
рушений проводимости до полной рефрактерности к 
терапии [29,30]. Наша практика показывает, что эти 
дети подвержены частым респираторным заболевани
ям на первом году жизни. Легочная гипертензия зача
стую не определяется у детей что, требует оптимиза
ции ранней диагностики. О жидается, что своевремен
ные диагностические и лечебные мероприятия, про
водимые в детском возрасте, окажутся рациональны 
ми и эф ф ективны ми.!
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