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Основные положения
• Предложена гипотеза эволюционирования типов скручивания ЛЖ, которая основана на 

трансформации типов скручивания ЛЖ как обязательном условии постнатального роста и разви-
тия камер сердца у здоровых детей и подростков. В перспективе переход одного типа скручивания 
ЛЖ в другой позволит диагностировать преобладание роста и созревания фиброскелета, верхуш-
ки, vortex cordis, трабекулярного аппарата, а также создавать карты индивидуального темпа раз-
вития и роста сердца в детском и подростковом возрастах.
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Резюме

Современные данные о характере механики левого желудочка (ЛЖ) в пост-
натальном онтогенезе у здоровых детей и подростков, рожденных доношен-
ными, имеют фундаментальный характер, поскольку позволяют не только 
определять онтогенетически обусловленные варианты индивидуального 
развития контрактильно-ротационных механизмов ЛЖ в процессе роста 
и развития, но и при необходимости дают возможность выявлять на ран-
них этапах субклиническую дисфункцию, контролировать эффективность 
комплексных терапевтических и реабилитационных мероприятий. В статье 
подробно проанализирован впервые установленный факт отсутствия ста-
тичности выделенных различных форм скручивания ЛЖ в систолу и спо-
собности их трансформации в процессе роста и развития. Данный факт 
положен в основу авторской оригинальной гипотезы эволюционирования 
моделей скручивания ЛЖ, обеспечивающего оптимальный темп индивиду-
ального онтогенеза детского и подросткового сердца в постнатальный пе-
риод. Гипотеза эволюционирования типов скручивания левого желудочка 
основана на современных знаниях о многогранных процессах на тканевом 
уровне, механике ЛЖ при индивидуальном темпе развития и роста сердца 
в детском и подростковом возрастах. 
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Highlights
• The hypothesis of the evolution of LV twisting types is proposed, which is based on the gradual 

transformation of LV twisting types as a prerequisite for postnatal growth and development of heart 
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Ротационные механизмы левого желудочка 
(ЛЖ) представляют собой серьезную составля-
ющую, влияющую на функцию детского сердца 
(формирование фракции выброса, диастолических 
событий). Понимание природы торсионных про-
цессов, лежащих в основе закономерностей станов-
ления механики вращения ЛЖ у здоровых детей, 
рожденных доношенными, имеет не только важное 
фундаментальное, но и прикладное значение [1, 2]. 
Разработка проблемы становления контрактиль-
ности в постнатальный период в детском возрасте 
находится на стадии накопления и систематизации 
фактических данных по нормативным показателям 
механики детского сердца для различных возраст-
ных групп [3]. Особое значение для понимания 
принципов вращательной механики ЛЖ детского 
сердца имеет детализация теоретических представ-
лений о генезе сигналов, полученных при приме-
нении неинвазивной ультразвуковой технологии 
«след пятна» (speckle tracking imaging – 2D Strain).

При рассмотрении происхождения многообра-
зия вариантов скручивающего движения ЛЖ у здо-
ровых детей и подростков, рожденных доношен-
ными, можно выделить ряд принципиальных для 
понимания проблемы аспектов. Важнейшую роль в 
формировании феномена одновременного сосуще-

ствования у здоровых детей и подростков различ-
ных нестатичных форм торсионных механизмов 
ЛЖ, без сомнения, играет собственно рост камер 
сердца, происходящий наиболее интенсивно у лиц 
мужского пола. Первая фаза (новорожденность, 
грудной возраст и раннее детство) характеризуется 
усиленным ростом сердца, во вторую фазу (раннее 
детство, первое и второе детство, подростковый 
возраст) отмечено уменьшение темпов прироста 
информативных показателей. В начале третьей 
фазы (юношеский возраст и первый период зре-
лого возраста) вновь происходит усиленный рост 
сердца. В период новорожденности масса сердца 
нарастает более чем на 100% независимо от пола, 
зарегистрирован прирост переднезаднего разме-
ра до 53%, длина органа увеличивается до 46%. 
Раннее детство, первый и второй периоды детства, 
подростковый возраст образуют вторую фазу фор-
мирования структур сердца в постнатальном онто-
генезе, характеризующуюся увеличением всех ма-
кроразмеров сердца. Масса сердца увеличивается 
до 69%, длина – до 20%, ширина – до 27%. В юно-
шеский период возобновляются темпы увеличения 
веса и макроразмеров сердца. Масса сердца возрас-
тает на 50% и составляет в среднем 320 г; длина 
также возрастает и достигает 10 см, ширина увели-
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Abstract

Modern data on the nature of the mechanics of the left ventricle (LV) in postnatal 
ontogenesis in healthy children and adolescents born full-term are fundamental, 
since they allow not only to determine ontogenetically conditioned variants of 
individual development of contractile-rotational mechanisms of LV in the process 
of growth and development, but also, if necessary, make it possible to identify 
subclinical dysfunction in the early stages, monitor the effectiveness of complex 
therapeutic and rehabilitation measures. The article analyzes newly established 
fact of the absence of static character of the selected various forms of LV twisting 
into a systole and the ability of their transformation in the process of growth 
and development. This fact forms the basis of the author's original hypothesis of 
“the evolution of LV twisting models”, which provides the optimal ontogenetic 
growth of the child and adolescent heart in the postnatal period. The hypothesis of 
“evolution of left ventricular twisting types” is based on modern knowledge about 
multifaceted processes at the tissue level, the mechanics of LV in the individual 
rate of development and growth of the heart in childhood and adolescence.

Keywords Left ventricle twist • Apical rotation • Evolution of types of left ventricle twist • 
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chambers in healthy children and adolescents. In the future, the transition of one type of LV twist to 
another will enable us to diagnose the predominance of growth and maturation of the fibrous skeleton, 
apex, vortex cordis, trabecular apparatus, as well as creating projections of the individual development 
and growth of the heart in childhood and adolescence.
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чивается на 10% и достигает 9 см, переднезадний 
размер составляет 5 см (цит.) [4]. 

Теоретический постулат о росте детского и под-
росткового сердца, безусловно, связан с положени-
ем фундаментального характера об обороте и изме-
нении количества кардиомиоцитов. Согласно совре-
менным представлениям, реализация данного поло-
жения сопряжена с рядом механизмов, обеспечива-
ющих увеличение массы миокарда после рождения: 
гипертрофия кардиомиоцитов, образованных в пре-
натальный период; пролиферация и гипертрофия 
кардиомиоцитов, присутствующих при рождении; 
генерация новых кардиомиоцитов вследствие акти-
вации стволовых клеток сердца; сочетание вышео-
бозначенных процессов. Первый и второй сценарии 
не требуют участия стволовых клеток сердца [5–8]. 
Считается, что новые кардиомиоциты непрерывно 
рождаются в сердце взрослого млекопитающего. 
Обновление популяции кардиомиоцитов, при кото-
ром рождение новых клеток уравновешивается их 
гибелью, поддерживает постоянное количество кар-
диомиоцитов на протяжении всей взрослой жизни 
человека [9, 10]. Клеточное ремоделирование мио-
карда представляет собой процесс, протекающий в 
течение жизни, при этом большая доля постнаталь-
ного обмена кардиомиоцитов происходит в первое 
десятилетие жизни. Математически установлен 
наиболее интенсивный уровень постнатального 
оборота кардиомиоцитов ЛЖ в первом десятилетии 
жизни, который снижается до 0,8% в год в возрасте 
двадцати лет и до 0,3% в год в возрасте семидесяти 
пяти лет [9]. В течение жизни примерно 35% всех 
кардиомиоцитов образуются постнатально, причем 
большинство кардиомиоцитов появляются уже при 
рождении и в течение первых лет жизни. К семиде-
сяти пяти годам 39% всех кардиомиоцитов генери-
руются постнатально, из них 36% – к десяти годам. 
Примерно 80% кардиомиоцитов в течение жизни 
никогда не будут обменены после десятилетнего 
возраста [9]. Количество кардиомиоцитов возраста-
ет в неонатальный период [6, 11, 12], повышается 
двукратно в течение первого года жизни и далее до 
двадцати лет количество кардиомиоцитов увеличи-
вается [7]. По мнению некоторых исследователей, 
между первым годом и двадцатилетним периодом 
жизни количество кардиомиоцитов в ЛЖ увеличи-
вается в 3,4 раза, что подтверждает возможность 
регенерации миокарда у детей и подростков [6, 7]. 
Количество кардиомиоцитов в ЛЖ человека через 
месяц после рождения достигает значения 3,2±0,75 
млрд клеток [10]. 

В период раннего постнатального кардиомиоге-
неза за заметное расширение полости ЛЖ ответст-
венна быстрая пролиферация кардиомиоцитов [13]. 
Воздействие гипероксии в неонатальный период 
приводит к продукции активных форм кислорода, 
окислительному повреждению ДНК и снижению 

пролиферации кардиомиоцитов [11]. Теоретиче-
ские расчеты показывают – на двадцать грамм тка-
ни сердца человека генерируются порядка 6,9 × 
107 новых кардиомиоцитов в год, что эквивалентно 
1,9% дополнительных кардиомиоцитов [7]. 

Незрелые сократительные кардиомиоциты, про-
лиферирующие в перинатальный период, обычно 
мононуклеарные или диплоидные [14]. Популяции 
кардиомиоцитов плода человека составляют 75–80% 
общего числа клеток, популяция некардиомиоцитов 
– 20–25% общего числа клеток сердца. Профиль 
маркеров и пропорции клеток в популяции плода от-
личаются от таковых во взрослом сердце [15]. 

Вопрос регулирования количества кардиомиоци-
тов в процессе постнатального роста и развития не-
отъемлем от современных прогрессивных представ-
лений о биологии стволовых клеток сердца [13, 16] 
и регенерации миокарда [17]. Образование кардио-
миоцитов стволовыми клетками сердца являет со-
бой чрезвычайно важную детерминанту пренаталь-
ного и раннего постнатального роста миокарда [18]. 
Фундаментальные постулаты декларируют основ-
ными свойствами стволовых клеток самообновле-
ние, клоногенность и мультипотентность in vitro 
и in vivo [6, 19]. Стволовые клетки локализуются 
в нишах, где структурно соединены с опорными 
клетками. Ниша представляет собой микроокру-
жение, в рамках которого стволовые клетки со-
храняют свое недифференцированное состояние и 
получают сигналы роста от опорных клеток. После 
активации роста стволовые клетки делятся симме-
трично или асимметрично, генерируя новые ство-
ловые клетки и клетки, предназначенные для при-
обретения специализированных функций. В само-
обновляющихся органах (в том числе сердце) при-
знана иерархическая организация клеток [19, 20]. 
Локализация ниш стволовых клеток сердца затруд-
нена отсутствием типичной базально-апикальной 
ориентации в ткани миокарда [19, 20].

Однако большинство стволовых клеток в серд-
це взрослого человека обнаружены в предсердиях, 
верхушке, в частности в желудочках с плотностью 
одна клетка на каждые десять тысяч кардиомиоци-
тов [20–22]. Считается, что ниши стволовых клеток 
сердца [19] преимущественно локализуются в участ-
ках с наименьшей механической нагрузкой. Макси-
мальная нагрузка приходится на базальную и сред-
нюю части стенки желудочка. При приближении к 
верхушке ЛЖ нагрузка снижается, но самой низкой 
она становится в предсердиях. Регулирование обнов-
ления кардиомиоцитов стволовыми клетками неод-
нородно: быстрее происходит в предсердиях и вер-
хушке, медленнее – в основании и срединной части 
желудочков. Размеры ниш, локализованных в пред-
сердиях, примерно в два раза крупнее размеров ниш 
желудочков. При этом число ниш, приходящихся на 
один миллиметр в предсердном и апикальном отде-
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лах, примерно в восемь раз больше, чем в средней 
части и в основании желудочка [20, 23]. 

По мнению K. Vukusic и соавт. (2019), атриовен-
трикулярное соединение может представлять собой 
регион локализации ниш, стволовые клетки сердца 
которых будут способствовать процессам регенера-
ции как клапана и предсердий, так и желудочков [20]. 
Эпикард также является источником клеток-пред-
шественников, способных дифференцироваться в 
различные типы клеток, такие как гладкомышечные 
клетки, кардиомиоциты, эндотелиальные клетки и 
интерстициальные фибробласты. Клетки-предше-
ственники эпикарда в основном способствуют об-
разованию кардиомиоцитов во время раннего раз-
вития, а не во взрослом сердце [20]. 

Известно, что во время беременности в сердцах 
плодов количество интрамиокардиальных ниш уве-
личивается, а субэпикардиальных ниш постепенно 
снижается [24]. Рассеянные вдоль эпикардиальной 
области Sca1-экспрессирующие стволовые клетки 
сердца обнаруживаются преимущественно в пред-
сердии, межпредсердной перегородке, на границе 
предсердия и желудочка [20]. 

Из тканей сердца у детей «получены пять ли-
ний стволовых клеток сердца, которые интенсивно 
пролиферировали, экспрессировали маркеры кар-
диогенного происхождения и имели потенциал к 
дифференцировке в нескольких направлениях. При 
сравнении по характеристикам с описанными ранее 
клетками, получаемыми из миокарда взрослого чело-
века, были им идентичны» (цит.) [25]. Клетки-пред-
шественники c-kit+ ранее обнаруживались в пред-
сердии и верхушке желудочка в эксперименте [20]. 
У детей, перенесших операцию на «открытом» 
сердце, исследование локализации и способности 
к пролиферации стволовых клеток, выделенных из 
ткани сердца, показало, что экспрессия c-kit была 
более высокой в предсердии по сравнению с желу-
дочком. Максимальная экспрессия c-kit отмечена у 
новорожденных. Снижение с возрастом отмечено 
у детей старше двух лет по сравнению с младен-
цами [26]. Клетки-предшественники c-kit+ челове-
ка в три раза чаще встречаются у новорожденных, 
чем у детей старше двух лет [26]. Именно с клет-
ками-предшественниками c-kit+ связан основной 
вклад в формирование новых кардиомиоцитов [27]. 

Установлено, что стволовые клетки сосуществу-
ют с вновь генерируемым потомством [18]. Падение 
содержания стволовых клеток сердца с периода ново-
рожденности до младенческого и детского возрастов 
сопровождается частичной утратой их регенератив-
ного потенциала для восстановления пострадавшего 
миокарда [16]. В нише между стволовыми клетками, 
поддерживающими клетками, внеклеточным ма-
триксом и сигнальными путями происходят много-
численные взаимодействия, управляющие судьбой 
стволовых клеток, сохраняющие их пул, регулирую-

щие пролиферацию и дифференцировку стволовых 
клеток [20]. Субэпикардиальные телоциты способ-
ствуют восстановлению сердца, взаимодействуя со 
стволовыми клетками сердца. Обнаружено большее 
количество телоцитов в предсердиях, чем в желу-
дочках. Телоциты образуют прямые наноконтакты 
с эндотелиальными клетками, перицитами, макро-
фагами, тучными клетками, фибробластами, ство-
ловыми клетками, клетками-предшественниками и 
кардиомиоцитами. Влияние телоцитов на стволовые 
клетки осуществляется через факторы роста (VEGF) 
и микроРНК [20]. 

Стволовые клетки сердца стимулируют эндо-
генный процесс восстановления посредством па-
ракринной сигнализации, прямого взаимодействия 
между клетками и/или переноса микроРНК, экзо-
сом [16, 26]. При поступлении в кровоток экзосомы 
определяются в течение временного промежутка от 
10–30 мин до 5 ч и более [28, 29]. Предоставлены 
ультраструктурные доказательства секреции клет-
ками-предшественниками сердца экзосом и микро-
везикул в норме. Зафиксирована возможность по-
глощения экзосом кардиомиоцитами [30]. Секрети-
рованные стволовыми клетками сердца экзосомы 
представляют собой внеклеточные пузырьки, име-
ющие размер до 30–150 нм и содержащие микроР-
НК (miR-210, miR-132 и miR-146a-3p). МикроРНК 
экзосом выполняют разнообразные функции: уча-
стие в воспалительных реакциях, пролиферации, 
апоптозе, миграции клеток [31]. Миграцию эндо-
телиальных клеток плода человека усиливают эк-
зосомы, секретируемые клетками сердца [32]. Эк-
зосомы, выделяемые кардиосферами, останавлива-
ют неблагоприятное ремоделирование ЛЖ сердца, 
снижая содержание коллагена, уменьшая гипертро-
фию кардиомиоцитов и одновременно повышая 
плотность сосудов [31, 34]. Экзосомы, полученные 
из стволовых клеток сердца новорожденных, обе-
спечивают восстановление и регенерацию сердца 
более эффективно, чем экзосомы детей и взрос-
лых [28, 29]. Подобные эффекты обусловливают 
перспективность использования экзосом в детской 
кардиологии [35]. 

В отличие от классической точки зрения пред-
ставленные данные современной литературы сви-
детельствуют о том, что сердце не является пост-
митотическим органом; оно сохраняет способность 
генерировать новые кардиомиоциты на протяже-
нии всей взрослой жизни [12, 27]. Особый вклад 
в понимание механики ЛЖ и формирование типов 
скручивания детского сердца играет строение мио-
карда в различные возрастные периоды. «В процес-
се постнатального роста и развития миокард ребен-
ка проходят этапы созревания от недифференциро-
ванного синцития с тонкими мышечными волокна-
ми без поперечной исчерченности с большим ко-
личеством ядер на фоне незрелой соединительной 
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и эластической ткани у новорожденного до этапов 
дифференцировки миокарда (утолщение мышеч-
ных волокон, появление поперечной исчерчен-
ности, формирования септальных перегородок и 
субэндокардиального слоя) у детей первых двух лет. 
Считается, что дифференцировка и рост миокарда 
продолжается медленно до шести – десяти лет, а 
созревание гистологических структур проводящей 
системы заканчивается лишь к четырнадцати – пят-
надцати годам» (цит.) [36]. Этапы постнатального 
развития детского сердца отличаются разным уров-
нем и скоростью гистогенетических процессов. До 
двух лет характерен быстрый темп роста и диффе-
ренцировки. Мышечные волокна сердца очень тон-
кие, слабо ограничены друг от друга, что придает 
миокарду вид все еще малодифференцированного 
образования; недостаточно выражена продольная 
фибриллярность; поперечная исчерченность еще 
незначительна; мышечные клетки богаты ядрами и 
количество ядер уменьшается, но увеличивается их 
объем. От рождения до двух лет − период интен-
сивного роста ткани сердца и относительно более 
медленного развития и дифференцировки ее эле-
ментов. В это время мышечные волокна особенно 
увеличиваются в толщину от 8–9 мкм у детей до 
двух лет и до 15 мкм у взрослых. Мышечные волок-
на утолщаются за счет увеличения саркоплазмы и 
толщины миофибрилл, более отчетливо становится 
поперечнополосатая исчерченность миофибрилл. 
До двух лет окончательно оформляются мышеч-
ные пучки, мышечные волокна мало изолируются 
друг от друга с помощью соединительной ткани 
и жировых клеток (цит.) [37]. В период от двух до 
десяти лет жизни дифференцировка продолжается 
более медленным темпом. Увеличивается толщина 
мышечных волокон и количество соединительной 
ткани, усиливается эластический аппарат сердца, 
увеличивается толщина миокарда главным образом 
за счет развития циркулярного слоя. К пяти – шести 
годам заметно увеличивается количество соедини-
тельной ткани и начинается формирование сосуди-
стой системы сердца по магистральному типу [37]. 

Современные знания в области физиологии 
сердечно-сосудистой системы детского возраста 
позволяют считать, что миокард эмбрионов имеет 
характерные особенности: мало миофибрилл, от-
носительно мало митохондрий, имеющих незре-
лую ультраструктуру, отсутствие Т-канальцев и ор-
ганизованного саркоплазматического ретикулума 
[38]. В кардиомиоцитах плода также отсутствуют 
Т-канальцы [39]. Митохондрии в сердцах плода и 
новорожденного связаны с миофибриллами, име-
ют более зрелую и сложную структуру крист по 
сравнению с эмбриональными кардиомиоцита-
ми. Однако отличие от кардиомиоцитов взрослых 
заключается в меньших размерах митохондрий, 
которые нерегулярно «выровнены» вдоль мио-

фибрилл [38]. Кардиомиоциты новорожденных и 
взрослых структурно различаются [33]. У новоро-
жденных и детей раннего возраста незрелость кар-
диомиоцитов проявляется в меньшем количестве 
миофибрилл, незрелости саркоплазматического 
ретикулума, особом составе контрактильных бел-
ков, низкой активности АТФ- и Са2+-каналов, их 
меньшем количестве, смене анаэробного гликоли-
за в конце эмбрионального периода на аэробный 
тип митохондриального дыхания в постнатальном 
периоде, большом объеме стромы с низким содер-
жанием эластических волокон, незрелости меха-
низмов нейрогуморальной регуляции [33, 40, 41]. 
В неонатальный период выявляются нерегулярные 
Т-канальцы, которые простираются до внутренней 
части клетки. Примерно через месяц после рождения 
система Т-канальцев развивается и в основном име-
ет признаки строения взрослого кардиомиоцита [39]. 
Установлено отсутствие Т-канальцев в юных карди-
омиоцитах [39]. В случае преждевременных родов 
постепенное развитие сократительных единиц, Т-ка-
нальцев, симпатической иннервации и увеличение 
массы миокарда внезапно прерываются [42]. Суще-
ственное значение в формировании контрактильно-
сти детского сердца могут играть «различия биохи-
мических и электрофизиологических характеристик 
кардиомиоцитов в эндо- и эпикардиальных слоях, 
определяемых по доле быстрых и медленных изо-
форм механоферментов V1 и V3, влияющих на ме-
ханические свойства и обеспечивающих в конечном 
итоге эффективную функцию сердечной мышцы как 
единого целого» [43]. 

В образовании контрактильно-ротационных ме-
ханизмов ЛЖ принимают участие ионные каналы, 
комбинация которых определяет электрофизиоло-
гические свойства проводящей системы и контрак-
тильность тканей сердца. Комбинация изоформ 
белковых молекул, представляющих собой ионные 
каналы и расположенных в мембране кардиомиоци-
тов, в значительной степени зависит от возраста [40]. 
Ионные каналы в миокарде как доношенных, так и 
недоношенных новорожденных являются незрелы-
ми, имеют выраженные особенности электрофизи-
ологических свойств, образуя отличную от пара-
метров взрослого деполяризацию. При незрелом 
электрофизиологическом фенотипе в незрелых кар-
диомиоцитах выявляется меньшее количество на-
триевых каналов и кальциевых каналов L-типа [39]. 
Мембранный потенциал незрелых кардиомиоцитов 
(≈–60 МВ) отличается от зрелых клеток (≈–90 МВ). 
В фетальный и постнатальный периоды ионные ка-
налы претерпевают изменения, приводящие к при-
обретению и поддержанию зрелого электрофизио-
логического фенотипа сердца. Во время развития 
детского сердца созревание ионных каналов про-
исходит не одномоментно, а в течение некоторого 
промежутка времени [39]. 
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Таким образом, по мере развития клеток, кото-
рые в конечном итоге формируют взрослый фено-
тип, сердце претерпевает сложную серию структур-
ных изменений [39]. К фенотипическим признакам 
зрелости кардиомиоцитов относят развитие ион-
ных каналов, появление физиологически значимых 
структур, таких как Т-канальцы [44–46], зрелый 
сократительный аппарат [45], повышение количе-
ства миофибрилл в единице площади поперечного 
сечения, увеличение количества β-адренэргиче-
ских рецепторов, изменение гомеостаза кальция 
и уровня тропонина Т, созревание саркоплазмати-
ческого ретикулума [40, 46]. Белки коннексин 43 и 
N-кадгерин, расположенные в специфических ще-
левых контактах или соединениях, распределяют-
ся во время внутриутробной жизни по окружности 
кардиомиоцитов, но по мере созревания сердца в 
постнатальный период постепенно концентриру-
ются в интеркалированных дисках [40]. Необходи-
мо отметить, что сложный многоэтапный процесс 
созревания клеток миокарда предполагает диффе-
ренцировку митохондрий, изменение типа энерге-
тического метаболизма клеток, повышение их по-
требности в кислороде (переход к более интенсив-
ному аэробному метаболизму) [39, 46]. 

Ограниченные способности контрактильности 
кардиомицитов у плодов и детей раннего возраста 
обусловлены в том числе особенностям молекуляр-
ного состава контрактильных белков кардиомиоци-
тов [39, 40, 43, 45]. Во время развития сердца при-
сутствие некардиальных клеток, таких как фибро-
бласты, эндотелиальные клетки, гладкомышечные 
клетки, нейроны и иммунные клетки, способствует 
созреванию кардиомиоцитов посредством межкле-
точных взаимодействий и/или паракринных сиг-
налов [40]. Кардиомиоцитам человека требуются 
годы, чтобы достичь взрослой формы с точки зре-
ния размера, формы, молекулярного состава, мета-
болизма и физиологической функции in vivo [39]. 

Рост эмбрионального/фетального сердца в ос-
новном достигается за счет пролиферации кардио-
миоцитов. В постнатальный период гипертрофиче-
ский рост сердца становится преобладающим, а раз-
меры кардиомиоцитов у человека увеличиваются от 
десяти – двадцати до тридцати – сорока раз [39, 40]
в течение первых двадцати лет жизни [27]. На пост-
натальной стадии развития стенка миокарда созре-
вает в многослойную спирально организованную 
структуру, формируя сердечный выброс со 120 мл/
мин (на поздних сроках беременности) до 1 700 мл/
мин в неонатальный период и до ~5 000 мл/мин у 
взрослых [40]. 

С учетом традиционных и прогрессивных со-
временных представлений о строении сердеч-
но-сосудистой системы [47–49] на формирование 
различных нестатичных моделей вращательной 
механики ЛЖ детского сердца в процессе постна-

тального онтогенеза, с нашей точки зрения, влияют 
продолжающиеся в физиологическом режиме тка-
невая дифференцировка и рост камер сердца, орга-
низация миоархитектоники, ЛЖ (включая апикаль-
ные отделы) [48], морфо-функциональные характе-
ристики фиброзного скелета [49] (рис. 1). Данный 
тезис подтверждают обнаруженные корреляции 
между параметрами апикального вращения ЛЖ и 
размерами/функцией митрального клапана сердца 
у здоровых добровольцев, что расширяет традици-
онные знания о природе вращательной механики 
ЛЖ в норме [50]. 

По мнению Y. Notomi и соавт. [1], у детей и 
взрослых существуют различные модели апикаль-
ного и базального вращения ЛЖ, претерпевающие 
изменения с возрастом. В период грудного возрас-
та, в раннем, подростковом и юношеском возрастах 
базальное вращение осуществляется «по часовой 
стрелке» с относительно постоянным апикальным 
вращением, в то время как в зрелом возрасте апи-
кальное вращение увеличивается при относительно 
постоянном базальном вращении [1]. Необходимо 
десять – пятнадцать лет, чтобы в процессе роста 
сердца «переключить» направление вращения на 
уровне базальных сегментов с формы «против часо-
вой стрелки» на вращение «по часовой стрелке» [50]. 
G.H. Al-Naami при обследовании детей в возрасте 
от периода новорожденности до восемнадцати лет 
отметил, что во всех обследуемых им возрастных 
группах апикальное и базальное вращение ЛЖ 
всегда происходило «против часовой стрелки», а 
увеличение параметров апикальной ротации уста-
новлено по мере взросления детей [2]. 

Индивидуальный анализ ротации ЛЖ на уровне 
базальных, верхушечных сегментов и папиллярных 
мышц у здоровых детей в возрасте от одного меся-
ца до восемнадцати лет, рожденных доношенными, 
позволил нам описать и классифицировать четыре 
варианта скручивания ЛЖ, являющихся нестатич-
ными моделями вращательного движения ЛЖ в 
систолу (рис. 2) [3]. Весьма уместно, с нашей точки 

Рисунок 2. Направление движения апикальных, базальных 
сегментов ЛЖ и сегментов на уровне папиллярных мышц 
при различных типах скручивания ЛЖ у здоровых детей и 
подростков, рожденных доношенными, в процессе постна-
тального роста и развития (проекция из апикальных сегмен-
тов) (собственные данные) [51]
Figure 2. Direction of movement of apical, basal LV segments 
and segments at the level of papillary muscles in various types 
of LV twisting in healthy children and adolescents born full-
term during postnatal growth and development (projection from 
apical segments) (our own data) [51]
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зрения, напомнить, что именно эти области детско-
го сердца (на уровне базальных и верхушечных сег-
ментов) характеризуются интенсивными процес-
сами на тканевом уровне в период постнатального 
роста и развития [20, 24], а скручивание ЛЖ призна-
но чувствительным индикатором не только систо-
лической и диастолической функций, но и свойств 

миокарда на молекулярном уровне [1]. Природа фе-
номена трансформация вращательной механики ЛЖ 
в процессе роста детей и подростков может быть об-
условлена фундаментальными изменениями миоар-
хитектуры развивающегося сердца [1, 2]. 

Согласно собственным данным, 1-й тип («взрос-
лый», движение апикальных сегментов в систолу 

Рисунок 1. Механизмы формирования различных типов скручивания ЛЖ и их эволюционирование у здоровых детей и подростков, 
рожденных доношенными, в процессе постнатального роста и продолжающейся тканевой дифференцировки сердца (гипотеза)
Figure 1. Mechanisms of formation of various types of LV twisting and their evolution in healthy children and adolescents born full-
term during postnatal growth and ongoing tissue differentiation of the heart (hypothesis)
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Рисунок 4. Трансформация типов скручивания ЛЖ у здоровых детей, рожден-
ных доношенными, через 3 три года с момента первого исследования. Технология 
«след пятна» (speckle tracking imaging – 2D Strain). Кривые ротации на уровне ба-
зальных сегментов (окрашены в розовый цвет), на уровне верхушечных сегментов 
(окрашены в голубой цвет). Кривая скручивания ЛЖ окрашена в белый цвет
Figure 4. Transformation of LV twisting types in healthy children born full-term, 
3 three years after the first observation. Speckle Tracking Imaging (2D Strain) 
technology. Rotation curves at the level of the basal segments (colored pink), at the 
level of the apical segments (colored blue). The LV twisting curve is painted white

постнатального роста и развития 
камер сердца. В основе данного 
эффекта лежит становление, по-
этапное развитие ротационных 
механизмов и феномена «систо-
лического отжима ЛЖ», обуслов-
ленных ростом сердца и сосудов, 
дифференцировкой тканей сердца. 

Для подтверждения авторской 
гипотезы в течение пяти лет на-
шей исследовательской группой 
дважды в динамике (через три 
года) осмотрены 27 здоровых де-
тей и подростков в возрасте от од-
ного месяца до восемнадцати лет, 
рожденных доношенными. Вы-
явленные закономерности транс-
формации типов скручивания ЛЖ 
в процессе постнатального разви-
тия представлены на рис. 3. 

Установлено, что в процессе 
роста и развития детей и подрост-
ков меняется механика ЛЖ (см. 
рис. 3): третий тип скручивания 
ЛЖ может трансформироваться в 
первый и второй типы. Четвертый 
(«реверсивный») тип скручивания 
ЛЖ может трансформироваться в 
третий и второй («детские») типы. 
В качестве доказательства выше-
сказанному на рис. 4 приведены 
два клинических примера, ил-
люстрирующих трансформацию 
скручивания ЛЖ из одного типа 
в другой [51]. Возможность иных 
вариантов трансформации типов 
скручивания ЛЖ (первого во вто-
рой, третий и т. д.) сегодня оста-
ется неизвестной. С нашей точки 

Рисунок 3. Эволюционирование типов скручивания ЛЖ у 
здоровых детей, рожденных доношенными, получавших 
естественное вскармливание, через три года после первого 
исследования (собственные данные) [51]
Figure 3. Evolution of LV twisting types in healthy full-term 
infants who received natural feeding three years after the first 
study (our own data) [51]

«против часовой стрелки», движение базальных 
сегментов и сегментов на уровне папиллярных 
мышц «по часовой стрелке») встречается у 58,33% 
детей и подростков; 2-й тип (однонаправленное 
вращение ЛЖ в систолу «против часовой стрел-
ки» на уровне всех сегментов) – в 18,51% случа-
ев; 3-й тип (однонаправленное вращение на уров-
не базальных и верхушечных сегментов «против 
часовой стрелки», а на уровне папиллярных мышц 
«по часовой стрелке») – в 13,88% случаев; 4-й тип 
(«реверсивный», движение в систолу «по часовой 
стрелке» на уровне верхушечных сегментов и па-
пиллярных мышц) – в 9,26% случаев [51].

Факт одновременного существования неста-
тичных вариантов механики ЛЖ у здоровых детей 
(рис. 2) [3], рожденных доношенными, позволя-
ет нам предложить гипотезу эволюционирования 
торсионных процессов как обязательного условия 
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