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Введение. в настоящее время  определен-
ный интерес вызывает изучение невоспали-
тельных изменений сердечно-сосудистой си-
стемы у новорожденных и детей первого года 
жизни. у 25–40% новорожденных, перенесших 
перинатальную гипоксию, наблюдаются сер-
дечно-сосудистые нарушения гипоксического 
генеза, не связанные со структурными анома-
лиями и воспалительными заболеваниями 
сердца и сосудов [1,2]. выделяют два варианта 
невоспалительной патологии сердца: морфоге-
нетические кардиопатии, связанные с постна-
тальными нарушениями кардиогенеза, и ги-
поксические кардиопатии, ведущими патогене-
тическими факторами которых выступают 
нарушения маточно-плацентарного и пуповин-
ного кровообращения. развивающаяся при 
этом хроническая плацентарная недостаточ-
ность в сочетании с морфофункциональной 
незрелостью сердечно-сосудистой системы 
приводит к нарушениям гемодинамики и рит-
ма сердца, сохраняющимися на протяжении 
раннего возраста [3]. На сегодняшний день от-
сутствуют сведения о структурных особенно-
стях миокарда у новорожденных с экстремаль-
но низкой и очень низкой массой тела, и нет 
данных о  роли гестационной незрелости мио-
карда в развитии гипоксической кардиопатии.    

Цель исследования. вывить патоморфо-
логические особенности миокарда у новоро-
жденных с экстремально низкой (ЭНмт) и 
очень низкой массой тела (оНмт), развивав-
шихся в условиях хронической внутриутроб-
ной гипоксии.   

Материалы и методы. проведено ком-
плексное патоморфологическое исследование 
15 сердец новорожденных с ЭНмт (1 гр.) и 
10 сердец детей с оНмт (2 гр.), включающее 
органометрию сердца, раздельное взвешива-
ние, обзорную гистологию, морфометрию   с 
использованием компьютерной программы 

«видеотест-морфология-4.0», трансмиссион-
ную электронную микроскопию и иммуноги-
стохимию с моноклональными антителами к 
трансформирующему фактору роста βı (tgf-
βı, в разведении 1:800) и сердечному тропони-
ну т (1:800), производитель Biorbyt. интен-
сивность экспрессии иммуногистохимиче-
ских маркеров оценивали 
полуколичественным методом: отсутствие 
экспрессии (-), слабая (+), умеренная (++) и  
выраженная (+++) экспрессия. Статистиче-
ская обработка полученных результатов осу-
ществлялась с помощью стандартного пакета 
программ microsoft excel 2007 и statistica 6.0. 

Результаты. Новорожденные исследуемых 
групп были сопоставимы по возрасту. Средняя 
продолжительность жизни у детей 1 гр. соста-
вила 3 сут.  20 час., а во 2 гр. —  3 сут. 6  час. 
при  анализе органометрических параметров у 
детей 2  гр. выявлено увеличение массы сердца 
до 9,05±1,38 г, (р=0,001) по сравнению с 1 гр. 
(7,16±1,76 г). Структурную основу гипертро-
фии правого желудочка у новорожденных 2 гр. 
составили такие изменения в миокарде, как 
увеличение площади ядер кардиомиоцитов 
(26,84±2,63 мкм² р=0,001), удельной площади 
мышечного компонента миокарда 
(85,24±2,95%; р=0,004) и снижение удельной 
площади интерстициальной ткани 
(14,76±1,98%; р=0,001) по сравнению с анало-
гичными параметрами миокарда в 1 гр. при 
обзорной гистологии в миокарде правого желу-
дочка сердец новорожденных как 1, так и 2 гр. 
выявлены участки гипоксического поврежде-
ния кардиомиоцитов в виде нарушений микро-
циркуляции, очагового венозного полнокровия 
и  диапедезных кровоизлияний.  Следует под-
черкнуть, что нарушения микроциркуляции у 
новорожденных 1 гр. носили распространен-
ный характер, сочетались с  гиперэозинофили-
ей, хаотичным расположением мышечных во-
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локон и выраженным интерстициальным оте-
ком. 

при иммуногистохимическом исследовании 
маркеров ранних гипоксических повреждений 
(тропонина т)  и склеротических изменений 
миокарда (трансформирующего ростового 
фактора — tgf-β1) выявлены следующие осо-
бенности. у новорожденных 2 гр. в зонах экс-
трацеллюлярногшо матрикса и прилежащих 
отделах кардиомиоцитов диагностировалась 
умеренная экспрессии tgf-β1, а у детей 1 
гр. — слабая.  у новорожденных 1 гр. опреде-
лялась слабая экспрессия тропонина т, вплоть 
до полного отсутствия в участках миокарда,  
предшествующих гистологическим признакам 
гипоксического некроза кардиомиоцитов. в 
правом желудочке сердец 2 гр. в зонах гисто-
логически неизмененного миокарда определя-
лась умеренная экспрессия тропонина т, а в 
субэпикардиальных отделах-выраженная. при 
электронно-микроскопическом исследовании 
кардиомиоцитов у новорожденных исследуе-
мых групп диагностированы нарушения архи-
тектоники митохондрий, в которых определял-
ся просветленный матрикс, вакуолизирован-
ные и разрушенные кристы. в кардиомиоцитах 
у детей 1 гр. отмечалось полное разрушение 
митохондрий с образованием электронно-плот-
ных включений в саркоплазме. при этом опре-
делялись мелкоочаговые скопления фаго- и ли-
зосом. Значительное количество митохондрий 
в кардиомиоцитах новорожденных с ЭНмт 
имели разрушенные  наружные мембраны. в 
ядрах кардиомиоцитов у новорожденных ис-
следуемых групп преобладал гетерохроматин, 
ядерная мембрана большинства каридиомио-
цитов формировала остроконечные  инвагина-
ты. отмечалось неравномерное расширение 

перинуклеарных пространств.  в сердцах но-
ворожденных 1 гр. определялось истончение 
пучков миофибрилл с потерей их параллель-
ной ориентации.   

Заключение. таким образом, у новоро-
жденных с оНмт, развивавшихся в условиях 
хронической гипоксии, сохраняется положи-
тельная гестационная динамика морфометри-
ческих параметров правого желудочка. очаго-
вые нарушения микроциркуляции, умеренная 
экспрессия tgf-β1 и тропонина т  в сочета-
нии с очаговой деструкцией крист митохон-
дрий составляют структурную основу гипок-
сических повреждений миокарда у ново-
рожденных с оНмт. основными 
признаками гипоксических повреждений 
миокарда у новорожденных с ЭНмт явля-
ются распространенные нарушения ми-
кроциркуляции, гиперэозинофилия карди-
омиоцитов,  хаотичное расположением 
мышечных волокон, слабая экспрессия 
протеинов экстрацеллюлярного матрикса 
и  тропонина т, а также   деструкция ми-
тохондриальных мембран с лизисом мио-
фибрилл.
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