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Развитие детского сердца и контрактильность от внутриутробного до постнатального периода

Павлюкова Е. Н.1, Колосова М. В.2, Унашева А. И.1, Неклюдова Г. В.1, Карпов Р. С.1

Обзор литературы посвящен анализу современных данных об основных этапах 
развития и становления контрактильности детского сердца от внутриутробного 
до постнатального периода. Представленная информация позволит расширить 
традиционные представления по возрастной физиологии сердечно-сосудис
той системы детского возраста, дополнив актуальными знаниями о закономер-
ностях становления механики левого желудочка, о механизмах, влияющих на 
морфологию детского сердца, о генезе многоообразия, эволюционной целе-
сообразности одновременного существования различных контрактильно-рота-
ционных моделей левого желудочка, обеспечивающих эффективную функцию 
сердца в процессе постнатального роста и развития, что весьма важно для ра-
боты неонатологов, педиатров, детских кардиологов и терапевтов. 
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Child’s heart development and contractility from prenatal to postnatal period

Pavlyukova E. N.1, Kolosova M. V.2, Unasheva A. I.1, Neklyudova G. V.1, Karpov R. S.1

This literature review analyzes current data on the main stages of child’s heart 
contractility development from prenatal to postnatal period. The presented 
information will expand the conventional ideas on the age-related cardiovascular 
physiology in children, supplementing with relevant knowledge about the 
patterns of left ventricular mechanics, and the mechanisms affecting child’s 
heart morphology. In addition, we consider the evolutionary feasibility of the 
simultaneous existence of various left ventricular mechanics models, which 
ensure the effective cardiac function in the postnatal period. This is very 
important for the work of neonatologists, pediatricians, pediatric cardiologists 
and therapists.
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Существенный вклад в  понимание проблемы 
становления контрактильности детского сердца [1, 
2] вносят современные знания о  морфологических 
проявлениях продолжающегося в  постэмбриональ-
ном периоде кардиального миогенеза [3, 4], об уль-
траструктурных изменениях в постнатальный период 
не завершившего морфогенез миокарда [5, 6] с точки 
зрения соотношения процессов гистогенеза  — про-
лиферации, дифференцировки, миграции и  клеточ-
ной гибели, последовательное протекание которых 
приводит к формированию миокарда в норме [7]. 

Традиционно длительное время сердце человека 
считалось постмитотическим органом, но новейшие 

достижения биологии стволовых клеток свидетель-
ствуют об определённом потенциале самообновле-
ния во взрослом [8, 9] и  детском [10, 11] возрастах. 
Доказана возможность роста сердца у детей до 2 лет 
за счёт увеличения количества кардиомиоцитов (при 
отсутствии признаков гипертрофии) [7]. Получены 
данные, подтверждающие возможность пролифера-
ции кардиомиоцитов с момента рождения и до 20 лет 
[7], пока сердце не достигнет параметров взрослого 
возраста [12]. 

Однако большая часть пролиферации кардио-
миоцитов происходит во время пренатального раз-
вития для увеличения массы сердца, соответствую-
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щего возрастающим потребностям развивающегося 
эмбриона и  плода. Существенным эпигенетическим 
фактором, влияющим на рост миокарда, призна-
на механическая нагрузка [13]. В  процессе развития 
сердце подвергается воздействию различных био-
механических сил [14]: сил, действующих на стенку 
со стороны потока крови (пульсирующее ламинар-
ное напряжение сдвига, сила трения, параллельная 
стенке сосуда), давление внутри стенки миокар-
да  — сила сокращения, формирующая напряжение 
на миокардиальных и  эндотелиальных клеточно-
клеточных соединениях; сил, влияющих на стенку 
миокарда  — экстракардиального давления [15, 16]. 
Морфологические изменения, происходящие в  про-
цессе роста и развития сердца [17], определяются как 
механическими силами, оказывающими воздействие 
на стенку миокарда потоком крови [18, 19], так и на-
личием энергетических субстратов, таких как кисло-
род и источники углерода, обусловливающих кардио
генез на клеточном и молекулярном уровнях [4].

Известно, что начало функционирования сердеч-
но-сосудистой системы человека, представленной 
трубчатым образованием (tubular heart) [17, 18], соот-
носится с периодом (середина 4 нед. беременности), 
когда у  эмбриона начинаются первые сокращения 
сердца [4]. Механизм работы сердца в  эмбриональ-
ный период связывают с перистальтическими движе-
ниями, в которых волна сжатия, порождённая элек-
трической активацией клеток миокарда, распростра-
няется вдоль трубчатого сердца от каудальной части 
к краниально расположенному оттоку, вызывая дви-
жение крови [16, 20] и  при этом оказывая наиболь-
шую нагрузку в процессе сокращения на внутренние 
слои мышечной трубки в сравнении с концентриче-
скими наружными слоями [21], что моделирует ги-
стологическую структуру и  функцию созревающего 
сердца [22]. Эмбриональное сердце начинает перека-
чивать кровь задолго до развития различимых камер 
и  клапанов, при этом на ранних стадиях сердечная 
трубка, имеющая форму подобно шланговому насо-
су, реализует вариант сердечной динамики, при ко-
торой присасывающее действие производится из-за 
распространения упругих волн в  сердечной трубке 
[23]. Бесспорно, важный вклад в работу сердца в эм-
бриональный период вносит образование трабекул, 
значительно увеличивающих площадь поверхности, 
массу миокарда и  жёсткость стенок, способствую-
щих пассивной диффузии кислорода при отсутствии 
на ранней стадии коронарных сосудов, сердечным 
сокращениям, направлению движения крови из же-
лудочка [16, 24]. Доказано влияние морфологии тра-
бекул (в  т.ч. уменьшение сложности организации) 
и  в  дальнейшем (в  постнатальный период развития) 
на функцию взрослого сердца  — трабекулы оказы-
вают независимое от нагрузки влияние на диастоли-
ческое наполнение левого желудочка (ЛЖ), сокра-

тительную способность и  системное давление [25]. 
Клетки эпикарда, для миграции которых необходим 
генерируемый при сердцебиении поток жидкости, 
проникают в субэпикардиальный компартмент и ко-
лонизируют лежащий в его основе миокард, способ-
ствуя дальнейшему росту развивающейся сердечной 
мышцы и  коронарных сосудов, действуя в  качестве 
важного источника митогенов для кардиомиоцитов 
и сосудов [26]. 

Наличие клеток крови (гематокрита) [18] и  фор-
мирование собственно потока крови [22] оказыва-
ют комплексное воздействие на регуляцию процес-
сов роста и  развития эмбрионального сердца [27]. 
Возникающая механическая нагрузка [28, 29] опре-
деляет рост желудочков, процессы формообразова-
ния (способствуя созреванию, организации опти-
мальной архитектуры, спиральному расположению 
миофибрилл) и  функцию на данном этапе развития 
[30, 31].

Изменение в  дальнейшем формы сердца до вида 
“изогнутой трубки” сопровождается не только пере-
меной типа движений, приближающихся к  образцу 
скручивающейся модели, но и  постепенным воз-
растанием скорости распространения импульсов 
с  последующим изменением характера электроме-
ханической активации к последовательности, встре-
чающейся в зрелой модели, — от “верхушки к осно-
ванию” [20, 32]. Возникающий в  данных условиях 
внутриутробный поток влияет на эмбриональное 
развитие сердца через трансдукцию сил сдвига на эн-
дотелиальные слои [32]. Изменения картины течения 
вызывают макроскопические трансформации гео-
метрии сердца, поскольку формирование вихрево-
го кольца обеспечивает стабильное, повторяющееся 
и  предсказуемое движение потока, регулирующего 
и оптимизирующего кардиогенез [22, 33].

Необходимо отметить, что ранние кардиомио-
циты содержат мало миофибрилл и  митохондрий 
(с незрелой ультраструктурой), не имеют Т-трубочек 
и  организованного саркоплазматического ретикулу-
ма. С течением времени сократительный аппарат за-
полняет миоплазму, а  миофибриллярная структура 
становится более зрелой, увеличивается содержание 
саркоплазматического ретикулума, Т-трубочек и ми-
тохондрий. При этом даже после рождения структура 
кардиомиоцитов детского сердца остаётся незрелой 
[3, 9]. В  образцах, полученных из сердец плодов че-
ловека на 11-21 нед. гестации, обнаруживаются ниши 
стволовых клеток сердца, локализованные в субэпи-
кардиальной и  интрамиокардиальной областях [10], 
выделена популяция примитивных мезенхимальных 
стволовых клеток, способных дифференцироваться 
in vitro в кардиомиоциты [11]. 

Анализ организации кардиомиоцитов сердец здо-
ровых плодов человека позволил сделать заключение 
об отсутствии “полного сходства с  моделью упло-
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щенной ленты Torrent-Guasp” [34], формирующейся 
спиральной ориентации миофибрилл (19 нед. геста-
ции) [35], изотропности (10-14 нед. гестации), транс-
формирующейся в анизотропность (14-19 нед. геста-
ции) и созревающей лишь после рождения ламинар-
ной структуре [30, 35].

Исследование контрактильно-ротационных ме-
ханизмов ЛЖ с  использованием технологии “след 
пятна” (Speckle Tracking Imaging — 2D Strain) у пло-
дов человека на сроке гестации 38-39 нед. выявило 
несколько вариантов контрактильно-ротационных 
моделей движения [36]. В  30% наблюдений обнару-
жен “реверсивный” тип движения ЛЖ (апикальные 
отделы вращаются в  систолу “по часовой стрелке”) 
[36], что может быть следствием интенсивного рос
та сердца в  большей степени в  длину за счет роста 
апикальных отделов, согласуется с  данными ориги-
нальных публикаций [8, 37] и  не противоречит со-
временным представлениям о  процессах продолжа-
ющейся тканевой дифференцировки миокарда [10, 
38]. Формирование “детского” типа скручивания 
ЛЖ в систолу у плодов на поздних сроках гестации, 
вероятно, связано с  активным ростом фиброзного 
остова сердца [36, 39]. 

Изучение характеристик потока крови ЛЖ здоро-
вых плодов человека, воздействующих на процессы 
роста и  развития детского сердца во внутриутроб-
ный период, свидетельствует о  значительных разли-
чиях по сравнению с  потоками в  сердцах взрослых 
добровольцев из-за особенностей морфологии серд-
ца и  повышенной частоты сердечных сокращений. 
Вращательное течение крови с образованием вихрей 
и  близость стенок к  вихревому потоку подвергают 
структуры сердца воздействию усиленного напряже-
ния сдвига, достигающего 0,4-1,2 Па в фазу диастолы 
и 1,5-3,9 Па в фазу систолы [22].

Переход от внутриутробной жизни к  внематоч-
ному периоду представляет собой самый сложный 
период адаптации, присутствующий в опыте челове-
ческого развития. При рождении потеря плаценты 
лишает плод важного источника энергетических суб-
стратов и гормонов, а удаление пуповины и вовлече-
ние в  дыхание лёгких вместе с  воздействием на но-
ворожденного относительно холодной окружающей 
среды запускают как физические, так и эндокринные 
сигналы (кортизол, гормоны щитовидной железы, 
катехоламины), обеспечивающие выживание после 
рождения [4]. Исследованные образцы сердца с  ис-
пользованием маркеров CD44, CD117 (c-kit), Isl1, 
WT1 и Wnt1 у детей, рождённых на 29-34 нед. геста-
ции, содержали ниши стволовых клеток сердца, наи-
более часто локализованные в  субэпикардиальных 
областях и  находившиеся в  тесном контакте с  эпи-
кардом. Кардиальные стволовые/прогениторные 
клетки идентифицированы в  виде крупных клеток 
с  овальными ядрами, скудной цитоплазмой и  не-

четкими границами, расположенные в  нишах и  из-
редка проявлявшие тенденцию к  группировке [10, 
12]. Ниши представляли собой большие и  сложные 
структуры [10], наиболее часто встречающиеся в об-
ласти предсердий и верхушки [8], образованные не-
дифференцированными стволовыми/прогениторны-
ми клетками и клетками других типов (перициты, те-
лоциты, фибробласты, эндотелиальные клетки) [12]. 
Ниши связаны с  окружающим эпикардом и  с  со-
седними кардиомиоцитами. Умеренное увеличение 
числа интрамиокардиальных ниш стволовых клеток 
сердца при рождении свидетельствует о существова-
нии механизма “переключения” между субэпикар-
диальными и  интрамиокардиальными нишами [10]. 

На ранних стадиях постнатального развития че-
ловека кардиомиоциты могут пролиферировать, 
тогда как гипертрофия кардиомиоцитов типична 
для взрослой стадии, когда основная масса кардио-
миоцитов мононуклеарны, а клетки имеют большие 
размеры по сравнению с  эмбриональными кардио-
миоцитами [40, 41]. Современные знания в  области 
физиологии сердечно-сосудистой системы детского 
возраста свидетельствуют: у  новорожденных сердеч-
ная мышца по своей структуре имеет высокое сход-
ство с миокардом эмбрионов — резко выражена син-
цитиальность, миокард представляет собой нераз-
деленный мышечный пласт с  большим количеством 
ядер в клетках, выраженной густой сетью преколла-
геновых волокон, идущих по длиннику мышечных 
волокон [9, 42]. 

В перинатальном периоде кардиомиоциты пре-
терпевают значительные структурные изменения, 
трансформируясь из мелких, круглых клеток без 
признаков организации структуры в  крупные, ци-
линдрические клетки с  высокоорганизованными 
структурами [12]: отмечается увеличение длины и от-
ношение длины к  ширине клетки, выявляются бо-
лее организованные миофибриллы, значительно из-
меняется локализация ионных каналов, происходит 
созревание межклеточных соединений  — интерка-
лярных дисков [4], появляются Т-трубочки, обеспе-
чивающее эффективное возбуждение и сокращение, 
оптимизируется количество и  структура митохон-
дрий, происходит перераспределение изоформ кон-
трактильных белков, формируя более эффективное 
сокращение [3]. Установлено, что сердцу человека 
в  течение беременности свойственна низкая сокра-
тительная способность, медленные темпы релак-
сации и  изменения параметров в  различные сроки 
гестации. Данный факт может быть результатом экс-
прессии определённых изоформ белков и  структур-
ного созревания тканей сердца [43]. Неонатальный 
миокард также развивает меньшую силу, чем мио-
кард у  взрослого человека [1], однако после рожде-
ния кардиомиоциты увеличивают содержание мио-
фибрилл и саркоплазматического ретикулума [12], их 
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повышенная сократимость становится результатом 
изменений содержания изоформ контрактильных 
белков [3]. Вскоре после рождения содержание фе-
тальной изоформы тайтина N2BA “переключается” 
на изоформу N2B [1, 3], приводя к увеличению пас-
сивного напряжения при заданной длине саркомера 
и  увеличивая жесткость миокарда, компенсировав 
значительное возрастание конечно-диастолического 
объема ЛЖ, который повышается в 100 раз с перио-
да поздней стадии беременности до стадии взросло-
го человека. При созревании кардиомиоцитов отме-
чается “переключение” синтеза изоформы тяжелой 
цепи миозина с α-MHC на β-MHC [3, 4]. Тропонин 
I (TnI), первоначально присутствующий в  виде изо-
формы TnI (ssTnI), вскоре после рождения заменяет-
ся изоформой (cTnI) [3, 4], что важно для формиро-
вания более сильных сокращений [40, 41].

Интеркалярные диски, представляющие собой кар-
диоспецифичные межклеточные соединительные ком-
плексы, содержащие десмосомы, обеспечивающие 
быструю передачу сокращения, электрических сигна-
лов между кардиомиоцитами и обнаруженные у плода 
человека [4, 41], полностью не завершают своё фор-
мирование у детей до 7 лет [3, 12]. 

Доказано, что в “пределах одного срока гестации 
“хондроидная” ткань фиброзного скелета детского 
сердца имеет качественные и  количественные от-
личия в волокнистом и клеточном составе в различ-
ных гистотопографических участках мягкого остова 
сердца: правый и левый фиброзные треугольники со-
стоят из ретикулярных и коллагеновых волокон, при 
этом ретикулярные волокна, формирующие левый 
фиброзный треугольник, сильно извиты и  располо-
жены соответственно его сторонам. Необходимо от-
метить, что одна из сторон правого фиброзного тре-
угольника не сформирована, а волокнистые структу-
ры плавно переходят в центральное фиброзное тело, 
которое в  процессе роста и  развития приобретает 
четырехугольную форму с  оформленными отрогами 
разной толщины. К  рождению процесс формирова-
ния фиброзных колец и треугольников, центрально-
го фиброзного тела не завершен” [39]. У  новорож-
денных и детей первых лет жизни фиброзные кольца 
состоят из тонких пучков коллагеновых и небольшо-
го количества эластических волокон, расположенных 
рыхло, среди которых имеется значительное коли-
чество фиброцитов. В  старших возрастных группах 
пучки коллагеновых волокон становятся толще, ко-
личество фиброцитов уменьшается. Гистологическая 
картина фиброзного кольца митрального клапана 
у взрослых иная: оно состоит из однородных сравни-
тельно толстых пучков коллагеновых волокон, между 
которыми располагаются единичные фибробласты, 
эластических волокон мало, они находятся главным 
образом в  области основания створок, встречаются 
и  мышечные волокна, ориентация пучков волокон 

в  основном циркулярная, но часть пучков располо-
жена радиально, переходя в мускулатуру предсердия 
и желудочка, а также в створки клапана [42, 44].

Во время постнатального развития сердца актив-
ному созреванию кардиомиоцитов [40, 41], количе-
ство которых составляет 76% у новорожденных, 88% 
у детей и 86% у взрослых (р<0,01), способствуют при-
сутствующие некардиальные клетки (эндотелиальные, 
гладкомышечные, иммунные клетки, фибробласты) 
посредством межклеточных взаимодействий и/или 
паракринных сигналов [12]. Фибробласты интенсивно 
участвуют в  генерации экстрацеллюлярного матрик-
са детского сердца, который метаболически активен, 
непрерывно реконструируется со скоростью оборота 
в среднем 80-120 дней [8, 41], подвергаясь локальной 
деградации для обеспечения миграции и  пролифе-
рации клеток, и  в  котором после рождения начина-
ют откладываться различные белки (коллагены I, II, 
V типов, фибронектин, витронектин), формирующие 
структурную поддержку ткани [41, 44].

На постнатальном этапе развития стенка миокар-
да трансформируется в  многослойную, спирально 
организованную мышцу [8, 30, 42], обеспечивающую 
эффективную контрактильную функцию (формируя 
различные варианты контрактильно-торсионных 
механизмов) [45, 46]. Спиральная организация мио- 
карда желудочков позволяет осуществляться слож-
ному варианту движения — систолическому скручи-
ванию  — движению подобно “отжиму мокрого по-
лотенца” [47, 48], во многом определяющему эффек-
тивную насосную функцию ЛЖ. Базальные отделы 
ЛЖ при скручивающем движении вращаются в  си-
столу “по часовой стрелке”, а апикальные — “против 
часовой стрелки”, формируя “взрослый” тип [1, 2]. 
Поскольку сила вращения (скручивания) признана 
основным показателем насосной функции ЛЖ, то 
изучение природы механики вращения, имеющей 
отличительные особенности в  детском возрасте (за 
счёт формирования “детских” и  “реверсивных” ти-
пов скручивания), крайне необходимо [1, 36]. 

Традиционно под созреванием контрактильно-
торсионных механизмов в  детском и  подростковом 
возрасте ранее понималась трансформация направ-
ления вращения базальных отделов ЛЖ в систолу — 
с  направления “против часовой стрелки” на враще-
ние в  противоположном направлении (“по часовой 
стрелке”) при неизменном движении апикальных 
отделов [1, 2]. Ряд современных исследований с  ис-
пользованием технологии “след пятна” (Speckle 
Tracking Imaging  — 2D Strain) доказывают активное 
участие в процессах постнатального роста и развития 
апикальных отделов ЛЖ, демонстрирующих “ревер-
сивный” характер вращения у здоровых плодов и де-
тей различного возраста [36, 45]. 

Изменение направления движения в  систолу на 
уровне апикальных отделов с вращения “по часовой 
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стрелке” на направление “против часовой стрелки” 
у  здоровых детей в  постнатальный период требует 
несколько лет [46]. Для “переключения” направле-
ния вращения на уровне базальных сегментов сердца 
с формы “против часовой стрелки” на вращение “по 
часовой стрелке” в процессе роста и развития в дет-
ском возрасте необходимо порядка 10-15 лет [1], что 
подтверждает возможность эволюционирования раз-
личных типов скручивания и  раскручивания ЛЖ из 
одного типа в другой [2] в процессе онтогенеза у здо-
ровых детей и  подростков в  возрасте от 1 мес. до 18 
лет, рождённых доношенными [1, 46].

В основе формирования феномена систоличе-
ского скручивания и  трансформации моделей вра-
щательного движения в  систолу и  диастолу могут 
лежать изменения миоархитектуры, включая пре-
образование угла направления эпикардиальных во-
локон; продолжающееся формирование процессов 
раскручивания в  диастолу (определяемых форми-
рующимся кальциевым гомеостазом, состоянием 
саркоплазматического ретикулума, изменениями 
в  соединительной ткани, содержанием изоформ 
тайтина) [1, 36]; рост и развитие фиброзного остова 
детского сердца [39, 44]. Совокупность обозначен-
ных выше факторов, определяющих становление 
и  развитие контрактильно-ротационных механиз-
мов, с  высокой степенью вероятности в  итоге спо-
собствует увеличению сердечного выброса (со 120 
мл/мин у плода на 15-20 нед. беременности до 1700 
мл/мин в  неонатальной период и  до ~5000 мл/мин 

у  взрослых) [40, 41] и  оптимизации структуры по-
тока [22, 29].

Заключение
Таким образом, появление новых знаний фунда-

ментального характера по возрастной физиологии 
сердечно-сосудистой системы, дополняющих тради-
ционные представления о закономерностях становле-
ния механики ЛЖ в детском и подростковом возрас-
те, предполагает понимание механизмов, влияющих 
на морфологию детского сердца, изучение генеза 
и  эволюционной целесообразности одновременного 
существования различных контрактильно-ротаци-
онных моделей ЛЖ, обеспечивающих эффективную 
работу сердца в процессе постнатального роста и раз-
вития. При анализе развития контрактильности ЛЖ 
сердца в детском возрасте необходимо учитывать об-
щие закономерности глобальной поэтапной пере-
стройки миокарда, происходящие во внутриутробный 
и  в  постнатальный периоды, а  также существенную 
роль совокупности факторов, определяющих свойства 
сердечной ткани — состояние внеклеточного матрик-
са, межклеточных связей, вставочных дисков, ион-
транспортных систем, гомеостаза кальция, контрак-
тильных белков, особенности строения микроцирку-
ляторного русла. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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