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АСПЕКТЫ ГИПЕРТРОФИЧЕСКОГО И ГИПЕРПЛАСТИЧЕСКОГО ТИПОВ 
КОМПЕНСАЦИИ У ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ  

С ВРОЖДЕННЫМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА 
 

Проведено исследование миокарда с использованием флуоресцентных зондов – этидиум бромида и 
хлортетрациклина – у умерших детей в возрасте до года с транспозицией магистральных сосудов. С учетом 
динамики интенсивности изученных морфологических процессов установлено, что гипертрофические изменения 
миокарда прогрессируют с возрастом. Большую роль в ремоделировании сердца у пациентов старше 6 мес. 
играют гиперпластические процессы, связанные с интенсивной полиплоидизацией генетического материала и 
увеличением количества дезоксирибонуклеиновой кислоты. Понижение уровня суммарных ионов кальция  
в кардиомиоцитах, по данным флюриометрического исследования, взаимообусловлено появлением зон 
кардиосклероза при нарастании гипертрофии миокарда, что усиливает клинические проявления сердечной 
недостаточности вследствие снижения скорости сокращения гипертрофированных волокон. 

Ключевые слова: транспозиция магистральных сосудов, гиперплазия миокарда, гипертрофия миокарда, 
флуоресцентные методы. 

 
 
 
Врожденные пороки сердца (ВПС) отно- 

сятся к наиболее тяжелой патологии дет- 
ского возраста. По значимости прогноза для  
жизни ребенка они занимают одно из пер- 
вых мест среди всех поражений сердца.  
Серьезную проблему для кардиохирургов,  
кардиологов, неонатологов составляют слож- 
ные пороки с выраженной гипоксемией,  
среди которых самым распространенным  
вариантом ВПС является транспозиция ма- 
гистральных сосудов (ТМС). Частота встре- 
чаемости этого порока составляет 7–15 % от  
всех ВПС и 20–40 % среди новорожденных,  
попадающих в поле зрения кардиохирургов  
в первую неделю жизни [1; 2]. 

Сложность лечения пациентов с такими  
пороками заключается в необходимости пра- 
вильно оценить возможности желудочков  

сердца в обеспечении адекватного сердеч- 
ного выброса [3–6]. В настоящее время еще  
не вполне установлены взаимоотношения  
процессов физиологического роста сердца и  
развития компенсаторной гипертрофии мио- 
карда, особенно в раннем периоде жизни.  
Известно, что в покое и во время допол- 
нительного стресса на функцию желудочков  
оказывает влияние взаимодействие генной  
трансформации, структурных изменений [7;  
8], обусловленных гемодинамическими и  
вегетативными факторами. Однако полу- 
ченные экспериментальные данные под- 
тверждают то, что возраст также является  
очень важным фактором в определение ти- 
па, скорости и функциональной особен- 
ности реакции миокарда на перегрузку  
давлением [9; 10]. 
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В последние годы в связи с развитием 
новых технологий в кардиохирургии ВПС, 
возможностью ремоделирования полостей 
сердца изучение компенсаторной гипертро-
фии миокарда при этой патологии приобре-
ло новое значение. Прогресс в развитии  
новых иммунофлуоресцентных методов вы-
явления белков-маркеров, позволяющих 
строго идентифицировать кардиомиоциты 
среди других клеток сердца и одновременно 
зафиксировать появление в этих клетках 
специфических белков, участвующих в реп-
ликации ДНК [11], способствовал появле-
нию научных работ, указывающих на при-
сутствие пролиферативных процессов в 
миокарде взрослых млекопитающих и чело-
века [12]. 

Цель исследования – оценить особен- 
ности гипертрофического и гиперпластиче- 
ского типов компенсации у детей первого  
года жизни с транспозицией магистральных  
сосудов с использованием флуоресцент- 
ных меток. 

 

Материал и методы 
 
Использован аутопсийный материал мио- 

карда умерших в послеоперационном пе-
риоде больных в возрасте до года. Материал 
разделен на две группы в зависимости от 
анатомических вариантов: I группа – 37 лиц 
с ТМС с дефектом межпредсердной перего-
родки (ДМПП) и интактной межжелудочко-
вой перегородкой (ИМЖП); II группа – 31 
пациент с ТМС с ДМПП и дефектом меж-
желудочковой перегородки (ДМЖП). Груп-
пы сравнения составили 14 умерших от вне-
сердечной патологии аналогичного возраста 
и 21 плод после самопроизвольного или ин-
дуцированного аборта. 

Для определения массы сердца после 
вскрытия и освобождения органа от крови  
и сгустков проводилось его взвешивание и 
вычисление абсолютной и относительной 
массы. Измерению подлежали следующие 
кардиометрические параметры: длина серд- 
ца – расстояние от места отхождения аорты 
до верхушки; ширина – расстояние между 
боковыми поверхностями сердца на уровне 
желудочков; толщина – наибольший перед- 
не-задний размер сердца. Толщину миокар- 
да желудочков определяли на поперечных  
разрезах. Окружность (периметр) атриовен- 
трикулярных отверстий и полулунных 
клапанов измеряли по линии прикрепления 

их оснований. Кроме этого проводилось 
определение линейных размеров каждо- 
го желудочка (приточного и отточного 
трактов). 

Биоптаты миокарда фиксировали в 4 % 
растворе формалина на фосфатном буфере. 
Далее образцы отмывали в растворе дис- 
тиллированной воды с последующей про- 
водкой по криопротектантам (растворы са- 
харозы 5 % – 2 ч, 10 % – 2 ч и 15 % – 12 ч). 
Флуориметрия гистологических препаратов 
проводилась с использованием микроскопа 
Axioskop 40FL и камеры AxioCamHRc. При 
комнатной (24 C) температуре выполня- 
лись компьютерные изображения по 20 с 
каждого гистологического препарата. Ис- 
пользован объектив Zeiss Plan-Neofluar × 40. 
Полученные изображения обрабатывались с 
помощью программного обеспечения Axio- 
Vision 3.1 («Сarl Zeiss», Германия). 

Для проведения флуориметрии миокарда 
использовались флуоресцентные зонды: 
этидиум бромид и хлортетрациклин. Окрас- 
ка срезов миокарда этидиум бромидом 
проводилась в фосфатном буфере с рН = 7,4, 
содержащем 5,0 × 10–3 г/л этидиума бро- 
мида, 5 мин при 25 С; хлортетрациклином 
также в фосфатном буфере с рН = 7,4, со- 
держащем 2,6 × 10–2 г/л хлортетрациклина,  
1 мин при 25 С. После этого проводилась 
флуориметрия гистологических препаратов: 
для этидиума бромида (поглощение 510– 
523 нм, испускание 595–605 нм), хлор- 
тетрациклина (поглощение 400 нм, испус- 
кание 520 нм). 

Статистическая обработка результатов 
проводилась с помощью программы Micro-
soft Excel 2000. Достоверность отличий 
средних величин и корреляционных взаимо- 
отношений проводили с помощью t-кри- 
терия Стьюдента. Достоверными считали 
отличия при p < 0,05. 

 
Результаты исследования  
и обсуждение 
 
Гипертрофические изменения сердца до- 

статочно быстро прогрессируют с воз- 
растом, превышая должные возрастные 
показатели в 2 раза у новорожденных и в 
2,3–2,5 раза у детей раннего возраста. Так, у 
новорожденных с ТМС и ДМЖП должная 
масса сердца составила 22,3 ± 1,9, абсо- 
лютная – 45,7 ± 2,6 г; в возрасте 6–12 ме- 
сяцев 35,8 ± 2,1 и 95,4 ± 10,7 г соответ-
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Основные показатели желудочков сердца 
у детей с транспозицией магистральных сосудов 

 

Возраст 
Масса сердца, г Толщина стенки, см Линейный размер, см 

абс. должная ПЖ ЛЖ 
приток отток 

ПЖ ЛЖ ПЖ ЛЖ 
ИМЖП (n = 37) 

До 1 мес. (n = 19) 
45,2 

± 2,2 * 
22,2 
± 1,8 

0,53 
± 0,04 

0,55 
± 0,04 

2,6 
± 0,1

2,6 
± 0,2 

3,4 
± 0,2 

3,4 
± 0,2

1–6 мес. (n = 18) 
63,8 

± 5,7 * 
25,7 
± 1,8 

0,62 
± 0,04 

0,69 
± 0,05 

2,6 
± 0,1

2,8 
± 0,1 

3,8 
± 0,1 

3,9 
± 0,2

ДМЖП (n = 31) 

До 1 мес. (n = 7) 
45,7 

± 2,6 * 
22,3 
± 1,9 

0,51 
± 0,05 

0,46 
± 0,05 

2,6 
± 0,2

2,6 
± 0,1 

3,3 
± 0,1 

3,9 
± 0,1

1–6 мес. (n = 13) 
56,1 

± 5,5 * 
26,2 
± 1,8 

0,61 
± 0,88 

0,66 
± 0,88 

2,6 
± 0,8

3,1 
± 0,6 

3,8 
± 0,7 

4,2 
± 0,7

6–12 мес. (n = 11) 
95,4 

± 10,7 * 
35,8 
± 2,1 

0,69 
± 0,05 

0,59 
± 0,04 

3,1 
± 0,3

3,4 
± 0,3 

4,3 
± 0,3 

4,5 
± 0,3

 
Примечание: * – отличия достоверны по отношению к должной массе при p < 0,05; ЛЖ – левый желудочек; 

ПЖ – правый желудочек. 
 
 
 
ственно. При ИМЖП линейные размеры 
притока и оттока обоих желудочков сердца 
были равны, а при ДМЖП они оказались 
несколько больше в левом желудочке (см. 
таблицу). Эти изменения указывают на 
возрастающую нагрузку данного отдела 
сердца, которая на фоне увеличивающейся с 
возрастом функциональной гипертрофии 
правого желудочка, приводит впоследствии 
к резкому снижению работоспособности и 
развитию синдрома «малого выброса» в 
раннем послеоперационном периоде после 
анатомической коррекции порока сердца. 

Гемодинамически группа ТМС с ИМЖП 
характеризуется двунаправленным сбросом, 
объем которого при изолированном шунти-
ровании на уровне предсердий будет зави-
сеть от растяжимости предсердий, разницы 
давления в них в разные фазы сердечного 
цикла, размера межпредсердного дефекта и 
разницы сопротивления малого и большого 
круга кровообращения. Так как большой и 
малый круги кровообращения (БКК, МКК) 
при ТМС разобщены, основным механиз-
мом компенсации является увеличение объ-
ема циркулирующей крови, что приводит к 
переполнению МКК [1]. При этом анатоми-
ческом варианте ТМС функциональная на-
грузка на желудочки практически одинако-
ва, что подтверждается полученными 
результатами при окраске миокарда эти-

диумом бромидом. Данные указывают на 
то, что пик активного синтеза наработки 
генетического материала в обоих желудоч-
ках сердца в этой группе по сравнению с 
контрольными приходится на период ново-
рожденности и проявляется резким сниже-
нием интенсивности окраски на флуорес-
ценции. 

Вторая группа сердец с ТМС гемодина-
мически характеризуется наличием двух 
сообщений – на уровне межпредсердной и 
межжелудочковой перегородок, что улуч-
шает смешивание крови на уровне желудоч-
ков за счет перекрестного сброса. При ма-
леньких размерах ДМЖП давление в МКК 
повышается незначительно, при больших 
размерах ДМЖП оно выравнивается в обоих 
кругах кровообращения, что приводит к 
развитию высокой легочной гипертензии 
(ВЛГ) и нарастанию гипоксемии [2; 13]. При 
этом анатомическом варианте ТМС в связи 
с увеличением объема крови на оба желу-
дочка приходится большая функциональная 
нагрузка по сравнению с первой описанной 
группой больных, что проявляется у них 
снижением уровня флуоресценции в груд-
ном возрасте (1–6 мес.). По нашему мне-
нию, это характеризует начало процессов 
ремоделирования сердца с включением в 
возрасте старше 6 мес. гиперпластических 
явлений, связанных с полиплоидизацией 
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ядерного материала и последующим разви-
тием гипертрофических явлений, что обу-
словлено сложившимися после рождения 
соответствующими гемодинамическими ус-
ловиями. 

Проведенный статистический анализ ре- 
зультатов флуориметрии выявил достовер- 
ные отличия по снижению интенсивности 
флуоресценции этидиума бромида у паци- 
ентов в возрасте до 6 мес. с последующим 
увеличением активности метки. Это связано 
с развитием гиперпластических изменений, 
нарастающих после 6 месяцев. Гиперплазия 
характеризуется полиплоидизацией генети- 
ческого материала, увеличивая количество 
ядерного ДНК [14], а этидиум бромид ин- 
терколирует двухцепочечную ДНК, приводя 
к усилению интенсивности флюоресценции 
метки. 

Динамика флуоресценции хлортетрацик-
лина показала значительное ее снижение в 
образцах миокарда пациентов с врожден-
ными пороками сердца по сравнению с кон-
тролем. 

Снижение количественного содержания 
суммарных ионов Ca2+ связано с развитием 
гипертрофических явлений в миокарде у 
пациентов с врожденными пороками сердца. 
Это обусловлено развитием у них гипер-
трофических явлений в миокарде и, вероят-
нее всего, уменьшением соотношения со-
кратительных элементов миофибрилл и 
появлением зон миосклероза, что клиниче-
ски выражается доминированием явлений 
сердечной недостаточности. 

 
Выводы 
 
1. Гипертрофические изменения миокар-

да больных с транспозицией магистральных 
сосудов прогрессируют с возрастом, пре-
вышая должные возрастные показатели в  
2 раза у новорожденных и 2,3–2,5 раза у де-
тей раннего возраста. Большую роль в  
ремоделировании сердца у пациентов в воз-
расте старше 6 мес. играют гиперпластиче-
ские процессы, связанные с интенсивной 
полиплоидизацией генетического материала 
и увеличением количества дезоксирибонук-
леиновой кислоты. 

2. Понижение уровня суммарных ионов 
кальция в кардиомиоцитах у пациентов с 
транспозицией магистральных сосудов, по 
данным флуриометрического исследования, 
взаимообусловлено появлением зон кар-

диосклероза при нарастании гипертрофии 
миокарда, что клинически выражается про-
грессированием явлений сердечной недос-
таточности. 
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ASPECTS OF HYPERTROPHIC AND HYPERPLASTIC TYPES OF INDEMNIFICATION AT INFANTS 
WITH CONGENITAL HEART DISEASES 

 
Myocardium from children less than years old, who suffered from transposition of great vessels was investigated us-

ing fluorescent agents (ethidium bromide and clortetracicline). Considering course of the morphological process’s intensi-
ty it was established that myocardial hypertrophic changes progress with child’s age. Hyperplasic processes, connected 
with the intensive polyploidization of cell genetic material and increased amount of DNA, figure in heart remodeling 
process among patients, who older than 6 month old. Decrease of the total calcium level in cardiomyocytes, established by 
fluorimetrical research, interdepends of the appearance of cardiosclerotic zones by the augmentation of the myocardial 
hypertrophy. It enhances clinical presentations of the heart failure as a result of decrease of the rate of hypertrophic cardi-
omyocyte contraction. 
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