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АНАЛИЗ	ЭТИОЛОГИИ	И	ФАКТОРОВ	РИСКА	ВРОЖДЕННЫХ	ПОРОКОВ	СЕРДЦА	

С.М. Шахнабиева

Аннотация. Было проведено изучение этиологии и факторов риска врожденных пороков сердца по литературным 
данным и путем анкетирования родителей детей с врожденными пороками сердца, а также родителей здоровых детей 
с последующим анализом клинико-анамнестических и медико-социальных характеристик родителей детей обеих групп. 
Были выделены следующие группы факторов риска: демографические факторы, биологические факторы, социально-
гигиенические факторы, химические факторы.
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ТУБАСА	ЖҮРӨК	ООРУСУНУН	ЭТИОЛОГИЯСЫНА	 
ЖАНА	ТОБОКЕЛДИК	ФАКТОРЛОРУНА	ТАЛДОО	ЖҮРГҮЗҮҮ

С. М. Шахнабиева

Аннотация. Тубаса жүрөк кемтигинин этиологиясын жана тобокелдик факторлорун адабияттардан жана тубаса жүрөк 
кемтиги бар балдардын ата-энелерин, ошондой эле дени сак балдардын ата-энелерин сурамжылоо жолу менен, андан кийин 
эки топтогу балдардын ата-энелеринин клиникалык-анамнестикалык жана медициналык-социалдык мүнөздөмөлөрүн 
талдоо аркылуу изилдөө жүргүзүлдү. Тобокелдик факторлорунун төмөнкү топтору аныкталды: демографиялык факторлор, 
биологиялык факторлор, социалдык-гигиеналык факторлор, химиялык факторлор.

Түйүндүү сөздөр: тубаса жүрөк оорусу, тобокелдик факторлору, диагностика; анкеттөө.

ANALYSIS OF THE ETIOLOGY AND RISK FACTORS  
OF CONGENITAL HEART DEFECTS

S.M. Shahnabieva

Abstract. The etiology and risk factors of congenital heart defects were studied according to literature data and by interviewing 
parents of children with congenital heart defects and parents of healthy children, followed by an analysis of the clinical, anamnestic 
and medico-social characteristics of parents of children of both groups. The following groups of risk factors were identified: 
demographic factors, biological factors, socio-hygienic factors, chemical factors.

Keywords: congenital heart disease; risk factors; diagnosis; interview.

Врожденные пороки сердца (ВПС) в 90 % 
случаев имеют мультифакториальную природу, 
и в основе их формирования лежит сочетанное 
воздействие около 8 % наследственных факто-
ров, связанных с хромосомными аномалиями 
или генными мутациями и 2 % биологических, 
физических и химических факторов окружаю-
щей среды [1, 2]. 

Причиной формирования врожденных по-
роков сердца, как свидетельствуют авторы раз-
личных научных исследований, могут быть три 
основных предрасполагающих фактора [3, 4]:
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1. Генетическая (наследственная) предрас-
положенность.

2. Экологические факторы среды, оказы- 
вающие патологическое влияние на эмбриогенез 
с формированием эмбрио- и фетопатий.

3. Сочетание наследственной предраспо-
ложенности и патологического воздействия эко-
логических факторов внешней среды.

Генетическая предрасположенность прояв-
ляется в том, что в момент развития зародыша 
происходят хромосомные и генные мутации. 
При различных хромосомных аберрациях воз-
никают структурные и количественные мута-
ции хромосом. Аберрации крупных и средних 
хромосом в большинстве случаев несовмести-
мы с жизнью, а совместимые включают в себя 
врожденные пороки сердца [5]. При врожден-
ных пороках сердца частота хромосомных ано-
малий варьирует от 9 до 13 % [6]. Врожденные 
пороки сердца, ассоциированные с хромосомны-
ми аномалиями, являются частью множествен-
ных пороков развития. Основные хромосомные 
мутации, такие как трисомии 21, 13 и 18, вызы-
вают около 5–8 % случаев ВПС [7]. 

Трисомия 21 – наиболее распространённая 
генетическая причина [8]. Некоторые гены свя-
заны с конкретными пороками. Мутации бел-
ка сердечной мышцы, тяжёлой цепи α-миозина 
(MYH6) связаны с дефектами межпредсердной 
перегородки. Некоторые белки, которые взаимо-
действуют с MYH6, также связаны с пороками 
сердца. Фактор транскрипции GATA4 образует 
комплекс с геном TBX5, который взаимодейст-
вует с MYH6. Ещё один фактор, гомеобокс белка 
NKX2-5, также взаимодействует с MYH6. 

Мутации всех этих белков связаны с разви-
тием дефектов межпредсердной и межжелудоч-
ковой перегородок. Кроме того, NKX2-5 связан 
с дефектами в электрической проводимости 
сердца, а TBX5 – с синдромом Холта – Орама. 
Другой Т-box ген, TBX1, связан с синдромом 
Ди Джорджи, делеция которого приводит к по-
явлению множества симптомов, включая дефек-
ты сердечного выброса крови, включая тетраду 
Фалло [9]. При синдромах Патау и Эдвардса 
врожденный порок сердца сопутствует в 90 % 
случаев, чаще всего это ДМЖП, ДМПП, ОАП. 
При синдроме Дауна ВПС встречается в 50 % 

случаев, в большинстве случаев это ОАВК, 
ДМЖП, ДМПП, тетрада Фалло. При синдроме 
Шерешевского – Тернера – 25 % случаев, как 
правило, это аортальный стеноз и коарктация 
аорты [10].

Рождение ребенка с врожденным пороком 
сердца с аутосомно-доминантным наследованием 
(родственники I степени) составляет 50 %, с ауто-
сомно-рецессивным наследованием (родственники 
II степени) – 25 %, со сцепленной с Х-хромосомой 
(родственники III степени) – 13 % [11].

При единичных мутациях гена врожден-
ные пороки сердца встречаются в 1–3 % случаев 
и являются составной частью аутосомно-доми-
нантных (синдром Холта – Орама, Нунана, Мар-
фана), аутосомно-рецессивных (синдром Кар-
тегенера) и сцепленных с Х-хромосомой (муко-
полисахаридоз 2-го типа) синдромов [12]. При 
синдроме Марфана ВПС в виде ДМЖП встре-
чается в 85–97 % случаях, синдром Картегенера 
сопровождается декстракардией, а синдром Хол-
та – Орама – ДМПП.  

Кроме наследственных факторов, большую 
этиологическую роль играют факторы окружаю-
щей среды: 

 ¾ тератогенные факторы: физические (глав-
ным образом, рентгеновское облучение 
организма женщин в I триместре беремен- 
ности, ионизирующая радиация);

 ¾ химические (органические вещества: фено-
лы лаков, красок; нитраты; бензпирен при 
табакокурениии; употребление алкоголя; 
лития; талидомида; тератогенные медика-
менты – антибиотики и ХТП, антигипертен-
зивные препараты, гормональные препара-
ты, НПВС и т. д.); а также авитаминозы;

 ¾ биологические, к которым относятся, глав-
ным образом, инфекционные и вирусные 
агенты – (герпес, ЦМВ, ВЭБ, вирус Кок-
саки, токсоплазмоз, краснуха, хламидиоз, 
сифилис, уреаплазмоз и др.), а также эн-
докринные нарушения (сахарный диабет), 
фенилкетонурия, заболевания соединитель-
ной ткани у матери (СКВ, болезнь Шегре-
на и др.), первородящие старше 38–40 лет, 
наличие у матери во время беременности 
острой или хронической инфекции, токси-
козы в I триместре беременности, угрозы 
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прерывания беременности, мертворождение 
в анамнезе, задержка внутриутробного раз-
вития, недоношенные дети с массой тела 
менее 2 кг [12, 13]. 
По данным ВОЗ, материнские заболевания, 

такие как сахарный диабет и такие состояния, 
как недостаточность йода и фолиевой кислоты, 
а также воздействие лекарственных средств или 
рекреационных веществ, включая алкоголь и та-
бак, некоторых химических веществ в окружаю-
щей среде, являются также важными причина-
ми, вызывающими врожденные пороки сердца.

Следовательно, нельзя не учитывать, что 
в возникновении врожденных пороков сердца 
тератогенные факторы играют очень важную 
роль. Поэтому, если предотвратить на современ-
ном этапе действие генетических факторов на 
развивающийся плод практически невозможно, 
то препятствовать тератогенному влиянию фак-
торов окружающей среды необходимо [14].

В патогенезе врожденных пороков сердца 
важным фактором является повышенная чувст-
вительность органов и систем к повреждающе-
му действию факторов окружающей среды, со-
впадающих с временными пиками интенсивного 
формирования органов, т. е. критические, или 
тератогенные периоды [15]. Тератогенным тер-
минационным периодом называют предельный 
срок формирования какого-либо органа, и каж-
дой системе органов соответствует свой терато-
генный период, в течение которого повреждаю-
щий фактор может вызвать развитие порока 
в эмбриональном периоде. Тератогенным перио-
дом для сердечно-сосудистой системы плода 
считаются 18–22-е дни внутриутробного разви-
тия. К примеру, для интенсивного развития ды-
хательной системы это будут 22–26-е дни, а для 
ЦНС – 18–42-е дни эмбриогенеза [7]. 

Факторами риска рождения ребенка с ВПС 
являются возраст матери старше 35 лет, токси-
козы в I триместре, ионизирующая радиация, 
наличие других детей в семье с врожденными 
пороками развития [7]. К ведущим медико-био-
логическим факторам риска развития ВПС от-
носят: порядковый номер беременности; угрозу 
прерывания беременности в I триместре; меди-
цинский аборт в анамнезе; отягощенность ин-
фекциями матерей, преждевременное излитие 

околоплодных вод, анемию матери во время бе-
ременности, а также обострения хронических 
заболеваний матери во время беременности. 

Социально-гигиеническими факторами рис-
ка развития являются курение матерей, а также 
уровень образования родителей [7, 8]. К возмож-
ным факторам риска возникновения ВПС также 
относят недоношенность, внутриутробные ин-
фекции, гипоксически-ишемические энцефало-
патии, синдромальные (генетические) патологии 
[7, 12]. 

Совокупность наследственных и тератоген-
ных факторов окружающей среды в большин-
стве случаев сочетаются. И определить, какая 
причина в каждом конкретном случае, крайне 
трудно. В одних случаях на формирование врож-
денного порока сердца повлияли генетические 
факторы, в других – больше факторы внешней 
среды [12]. 

Высокий риск зачатия ребенка с ВПС обу-
словлен комплексом социальных, бытовых, эко-
логических и медицинских факторов; высокий 
риск формирования ВПС у плода обусловлен 
отягощенным акушерским анамнезом, сомати-
ческой патологией матери; вероятность рожде-
ния живого ребенка без ВПС преобладает у пер-
вородящих молодых и здоровых женщин при 
адекватном ведении беременности [13].

Исследование связи врождённых пороков 
сердца с полом было проведено в начале 1970-х гг. 
по данным, собранным в нескольких крупных 
кардиохирургических центрах, а также по лите-
ратурным данным. В результате анализа 31814 
больных, страдавших врождёнными пороками 
сердца и магистральных сосудов, была выявле-
на чёткая связь типа порока с полом больного 
[15]. По соотношению полов врождённые поро-
ки можно разделить на три группы – «мужские», 
«женские» и «нейтральные».

Наиболее чётко выраженные женские 
врождённые пороки – открытый артериальный 
проток (1:2,72); дефект предсердной перегород-
ки вторичного типа (1:1,84); дефект межжелу-
дочковой перегородки и открытый артериаль-
ный проток (1:1,51); триада Фалло, т. е. сочета-
ние дефекта предсердной перегородки, сужения 
устья лёгочной артерии и гипертрофии правого 
желудочка (1:1,45).
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Наиболее чётко выраженные мужские 
врождённые пороки – врождённый аортальный 
стеноз (2,66:1), коарктация аорты (2,14:1), транс-
позиция магистральных сосудов (1,90:1), тоталь-
ная аномалия соединения лёгочных вен (1,39:1), 
коарктация аорты и открытый артериальный 
проток (1,37:1). Ни одному из мужских компо-
нентов врождённых пороков сердца не соответ-
ствует аналогичное образование у нормального 
эмбриона или у филогенетических предшествен-
ников человека [15]. Остальные врождённые по-
роки сердца относятся к «нейтральному» типу. 
Их частота примерно одинакова у обоих полов.

Цель	 исследования – изучить этиологию 
и факторы риска врожденных пороков сердца.

Материалы	 исследования. Для изучения 
основных факторов риска рождения ребенка 
с врожденным пороком сердца, было проведено 
анкетирование родителей детей с ВПС и родите-
лей здоровых детей (контрольная группа) с по-
следующим анализом клинико-анамнестических 
и медико-социальных характеристик родителей 
детей обеих групп.

Были выделены следующие группы факто-
ров риска:

 ¾ демографические факторы (пол, возраст, се-
мейное положение, уровень образования);

 ¾ биологические факторы: 
• заболевания у близких родственников;
• акушерский анамнез (число беремен- 

ностей, абортов, родов, особенности 
течения настоящей беременности (ток-
сикоз, гестозы, кровотечения, внутри- 
утробные инфекции плода);

• перенесенные заболевания во время бе-
ременности (ОРВИ, анемия, пиелонеф-
рит, вагинит, уретрит, кольпит);

 ¾ социально-гигиенические факторы (мате-
риально-бытовые условия в семье, вредные 
привычки (курение, алкоголизм, наркома-
ния, работа за персональным компьютером, 
пользование сотовым телефоном);

 ¾ химические факторы (прием лекарственных 
препаратов во время беременности).
При анкетировании для определения ку-

рения были использованы данные ВОЗ: око-
ло 200 затяжек дыма тлеющих листьев таба-
ка в день, что составляет одну пачку сигарет 

в день. Алкоголизм определялся как клинически 
установленный диагноз, по данным ВОЗ: «пер-
вичное, хроническое заболевание, характери-
зующееся нарушением контроля над приемом 
спиртного, пристрастием к алкоголю, употреб-
лением алкоголя, несмотря на отрицательные 
последствия». Для определения достатка в семье 
был использован средний прожиточный мини-
мум в Кыргызской Республике, составляющий 
7 242,09 сома (за 2022 г.), малообеспеченные 
семьи были с доходом в семье ниже среднего 
прожиточного минимума, среднеобеспеченные – 
с доходом на уровне среднего прожиточного ми-
нимума, а семьи с большим достатком определя-
лись, как с доходом выше среднего прожиточно-
го минимума.

Результаты	и	их	обсуждение. Уровень до-
статка и семейного положения в семьях детей 
с врожденным пороком сердца в исследуемых 
группах представлен в таблице 1.

Как следует из данных, представленных 
в таблице 1, дети в семьях с неблагоприятными 
социально-гигиеническими факторами, такими 
как малообеспеченность семьи (28,8 ± 1,3 про-
тив 7,0 ± 1,6 среди лиц контрольной группы; 
р < 0,001), родители не в браке (39,8 ± 1,5 про-
тив 13,0 ± 2,8 среди лиц контрольной группы; 
р < 0,001), плохие материально-бытовые усло-
вия в семье, достоверно чаще страдали ВПС. 
В то же время в семьях с хорошими условиями 
увеличение частоты встречаемости ВПС зареги-
стрировано не было (р > 0,05). 

Уровень образования и трудоустройства ро-
дителей у детей с врожденным пороком сердца 
представлен в таблице 2.

При изучении влияния уровня образова-
ния и трудовой занятости родителей на риск 
развития ВПС у детей были получены сле-
дующие результаты. Оказалось, что наличие 
высшего образования у отца (32,1 ± 1,4 против 
67,0 ± 5,5 в контрольной группе; p < 0,001) ока-
зывало протективный эффект и снижало риск 
развития ВПС. Низкий уровень образования 
у матери повышал риск развития ВПС у ребен-
ка (9,4 ± 0,5 против 7,0 ± 1,6 в контольной груп-
пе; p < 0,001). Трудоустройство отца снижало 
риск развития ВПС у ребенка (76,0 ± 1,1 против 
86,0 ± 3,0 в контрольной группе; p < 0,001). 
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Таблица 1 – Уровень достатка и семейного положения в семьях детей с врожденным пороком сердца  
(на 100 опрошенных) в исследуемых группах

№ 
п/п

Уровень достатка 
и семейного положения родителей

Дети с пороком сердца Здоровые дети TОГ (n = 392) КГ (n = 100)
абс. число Р ± m абс. число Р ± m P

1 Высокий 36 9,2 ± 0,5 12 12,0 ± 2,7 1,5
> 0,05

2 Средний 243 62,0 ± 1,5 81 81,0 ± 1,0 23,8
< 0,001

3 Малообеспеченные 113 28,8 ± 1,3 7 7,0 ± 1,6 20,5
< 0,001

4 В браке 221 56,4 ± 1,6 87 87,0 ± 2,8 11,8
< 0,001

5 Не в браке 156 39,8 ± 1,5 13 13,0 ±2,8 10,7
< 0,001

6 Нет ответа 15 3,8 ± 0,2 - - -
Примечание. ОГ – основная группа; КГ – контрольная группа; Р ± m – интенсивный показатель и ошибка 

репрезентативности; t – достоверность; p – эффективность безошибочного прогноза (при р = 95,0 %; 99,9 %).

Таблица 2 – Уровень образования и трудоустройства родителей у детей с врожденным пороком сердца

Показатель Категории 
больных

Дети с пороком сердца Здоровые дети T
ОГ(n = 392) КГ (n = 100)

Р
абс. число Р ± m абс. число Р ± m

Образование отца
Среднее 203 51,8 ± 1,6 33 33,0 ± 5,5 2,2 (< 0,01)
Высшее 126 32,1 ± 1,4 67 67,0 ± 5,5 4,3 (< 0,001)

Начальное 57 14,5 ± 0,8 0 - -

Образование матери
Среднее 215 54,8 ± 1,6 58 58,0 ± 6,0 * > 0,05
Высшее 140 35,7 ± 1,5 35 35,0 ±5,7 * > 0,05

Начальное 37 9,4 ± 0,5 7 7,0 ± 1,6 3,4 (< 0,001)

Трудоустройство отца Да 298 76,0 ±1,1 86 86,0 ± 3,0 4,0 (< 0,001)
Нет 82 20,9 ± 1,0 14 14,0 ± 3,0 2,3 (< 0,01)

Трудоустройство 
матери

Да 137 34,9 ± 1,4 39 39,0 ± 5,9 * > 0,05
Нет 255 65,0±1,5 61 61,0 ± 5,9 * > 0,05

Примечание. ОГ – основная группа; КГ – контрольная группа; Р ± m – интенсивный показатель и ошибка 
репрезентативности; t – достоверность; p – эффективность безошибочного прогноза (при р = 95,0 %; 99,9 %), * – 
нет существенной разницы.

Трудоустройство матери существенного 
влияния на риск развития ВПС у детей не оказы-
вало (p > 0,05).

Из данных, представленных в таблице 3, 
следует, что возраст матери оказывает суще-
ственное влияние на риск возникновения ВПС 
у детей. В частности, возраст матери старше 
30 лет повышает вероятность развития ВПС 
у ребенка (42,1 ± 1,5 против 26,0 ± 4,8 в конт-
рольной группе; p < 0,001). Корреляционная 

связь – прямая, сильная, +1,0. В то же время 
не было выявлено возрастания риска рождения 
детей с ВПС у матерей, чей возраст не превы-
шает 20 лет. Также необходимо отметить, что 
отягощенная наследственность по сердечно-со-
судистым заболеваниям как со стороны матери, 
так и отца значимо не повышает риск рождения 
ребенка с ВПС (p  > 0,05).
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При оценке влияния вредных привычек у ро-
дителей на риск развития ВПС у ребенка оказа-
лось, что курение матери (4,1 ± 0,2 против 1,0 ± 
0,2 в контрольной группе; p < 0,001), алкоголизм 
матери (1,5 ± 0,1 против 0,0 в контрольной груп-
пе; p < 0,001), курение отца (57,1 ± 1,6 против 
39,0 ± 5,9; p < 0,01), алкоголизм отца (28,6 ± 
0,3 против 2,0 ± 0,5 в контрольной группе; p < 
0,001) существенно повышает риск возникнове-
ния ВПС у детей. Корреляционная связь – пря-
мая, сильная, +1,0. В то же время работа матери 
за персональным компьютером (ПК) и пользова-
ние сотовым телефоном существенного влияния 
на риск развития ВПС не оказывали (p > 0,05) 
(таблица 4). 

Анализ данных акушерского анамнеза по-
казал, что наличие предшествующих абортов 
и количество беременностей значимого влияния 
на риск развития ВПС у детей не оказывали (p > 
0,05) (таблица 5). Наиболее выраженное влия-
ние на риск развития ВПС у ребенка оказывали 
патологические состояния, развивающиеся во 
время беременности. Так, наличие внутриутроб-
ной инфекции (ВУИ) значимо повышало риск 
формирования ВПС у детей (20,1 ± 1,0 против 
1,0 ± 0,2 в контрольной группе; p > 0,001), за-
болевание ОРВИ – (40,8 ± 1,5 против 12,0 ± 2,6; 

p > 0,001), наличие анемии – (12,5 ± 0,7 против 
3,0 ± 0,7; p > 0,001), гестозов – (37,8 ± 1,5 про-
тив 13,0 ± 2,3; p > 0,001), выраженного токсико-
за – (70,2 ± 1,4 против 48,0 ± 6,2; p > 0,001). Кор-
реляционная связь прямая, сильная (+1,0). В то 
же время нами не было выявлено ассоциации 
между наличием воспалительных заболеваний 
мочевыводящих путей и кровотечения у мате-
ри с возрастанием риска развития ВПС у детей 
(p > 0,05). Выявленные данные патологического 
течения настоящей беременности как факторов 
риска развития ВПС плода, необходимо исполь-
зовать во время взятия женщины на учет в жен-
ской консультации. 

Было проведено изучение влияния приё-
ма беременными ряда препаратов (железосо-
держащих, йодомарина, поливитаминов, фо-
лиевой кислоты, глюконата кальция и акто-
вегина) на риск возникновения ВПС у детей. 
При этом оказалось, что прием поливитаминов 
(5,9 ±,3 против 4,0 ± 1,0 в контрольной группе; 
p > 0,001) и глюконата кальция (2,0 ± 0,1 про-
тив 1,0 ± 0,2 в контрольной группе; p > 0,001) 
повышает риск развития ВПС. Прием желе-
зосодержащих препаратов, фолиевой кислоты 
и актовегина не ассоциировался с возрастанием 
риска рождения детей с аномалиями развития 

Таблица 3 – Влияние возраста матери и заболеваний сердца у близких родственников  
на риск развития врожденных пороков сердца (на 100 опрошенных)

№ 
п/п Возраст, лет Дети с пороком сердца Здоровые дети Достоверность Взаимосвязь 

(корреляция)ОГ (n = 392) КГ (n = 100)
Возраст матери

абс. число Р ± m абс. число Р ± m T r xyP

1 От 16 до 20 45 11,5 
± 0,6 13 13,0 

± 2,8
*

Связь прямая, 
сильная +1,0

> 0,05

2 21–30 182 46,4 
± 1,6 61 61,0 

± 5,9
*

> 0,05

3 От 31 до 45 165 42,1 
± 1,5 26 26,0 

± 4,8
6,3

< 0,001
Заболевания сердца у близких родственников

4 Нет 272 69,4 
± 1,3 78 78,0 

± 4,3
*

Отсутствие 
связи

> 0,05

5 Да 120 30,6 
± 1,3 22 22,0 

± 4,3
*

> 0,05
Примечание. ОГ – основная группа; КГ – контрольная группа; Р ± m – интенсивный показатель и ошибка 

репрезентативности; t – достоверность; p – эффективность безошибочного прогноза (при р = 95,0 %; 99,9 %), * – 
нет существенной разницы, r xy –  корреляционная связь. 
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сердечно-сосудистой системы (p > 0,001). Одна-
ко эти данные следует интерпретировать с осто-
рожностью в связи с немногочисленностью по-
добных наблюдений как в основной, так и в конт- 
рольной группе (таблица 6). 

В то же время установлена взаимосвязь 
между рождением детей с ВПС и приемом ле-
карственных средств по поводу инфекций во 

время беременности. Так, применение женщи-
нами антибактериальных средств по поводу 
внутриутробных инфекций (27,3 ± 1,3 против 
4,0 ± 1,0 в контрольной группе; p < 0,001), не-
стероидных противовоспалительных препаратов 
(5,9 ± 0,3 против 1,0 ± 0,2 в контрольной группе; 
p < 0,001), отхаркивающих средств (4,8 ± 0,3) ас-
социировалось с возрастанием риска рождения 

Таблица 4 – Распространенность и влияние факторов риска у родителей  
на развитие врожденных пороков сердца

№ 
п/п Фактор риска

Родители, имеющие фактор риска
n = 784

Р

В
за

им
ос

вя
зь

 
(к

ор
ре

ля
ци

я)
 

r xyОГ КГ 
абс.

число Р ± m абс.
число Р ± m

1 Курение матери 16 4,1 ± 0,2 1 1,0 ± 0,2 < 0,001

С
вя

зь
 п

ря
ма

я,
 

си
ль

на
я 

(+
1,

0)2 Курение отца 224 57,1 ± 1,6 39 39,0 ± 5,9 < 0,01
3 Алкоголизм матери 6 1,5 ± 0,1 0 0,0 < 0,001
4 Алкоголизм отца 112 28,6 ± 0,3 2 2,0 ± 0,5 < 0,001
5 Работа матери за ПК 123 31,4 ± 1,3 11 11,0 ± 2,4 * > 0,05

6 Пользование сотовым 
телефоном 280 71,4 ± 1,3 71 71,0 ± 5,1 * > 0,05

Примечание. ОГ – основная группа; КГ – контрольная группа; Р ± m – интенсивный показатель и ошибка 
репрезентативности; t – достоверность; p – эффективность безошибочного прогноза (при р = 95,0 %; 99,9 %), * – 
нет существенной разницы, r xy – корреляционная связь.

Таблица 5 – Акушерский анамнез и особенности течения беременности  
у женщин основной и контрольной групп (на 100 опрошенных)

№ 
п/п

Акушерский
анамнез

Матери, имеющие фактор риска,
n = 392

р

В
за

им
ос

вя
зь

 
(к

ор
ре

ля
ци

я)
 

r xy

ОГ КГ 
абс.

число Р ± m абс.
число Р ± m

1 Аборты 112 28,6 ± 1,3 27 27,0 ± 4,9 * > 0,05

С
вя

зь
 п

ря
ма

я,
 с

ил
ьн

ая
 (+

1,
0)2 Выраженный токсикоз 275 70,2 ± 1,4 48 48,0 ± 6,2 < 0,001

3 ОРВИ 160 40,8 ± 1,5 12 12,0 ± 2,6 < 0,001
4 Гестозы 148 37,8 ± 1,5 13 13,0 ± 2,3 < 0,001
5 ВУИ плода 79 20,1 ± 1,0 1 1,0 ± 0,2 < 0,001
6 Кровотечение 27 6,9 ± 0,4 6 6,0 ± 1,4 * > 0,05
7 Анемия 49 12,5 ± 0,7 3 3,0 ± 0,7 < 0,001
8 Пиелонефрит 47 12,0 ± 0,7 6 6,0 ± 1,4 < 0,001
9 Вагинит 3 0,8 ± 0,05 1 1,0 ± 0,2 < 0,01
10 Уретрит 4 1,0 ± 0,06 1 1,0 ± 0,2 * > 0,05
11 Кольпит 33 8,4 ± 0,5 4 4,0 ± 1,0 < 0,001

Примечание. ОГ – основная группа; КГ – контрольная группа; Р ± m – интенсивный показатель и ошибка 
репрезентативности; p – эффективность безошибочного прогноза (при р = 95,0 %; 99,9 %); * – нет существенной 
разницы; r xy – корреляционная связь.
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детей с ВПС. Антибактериальные препараты, 
принимаемые беременными, были различных 
групп, таких как пенициллины (ампициллин, 
амоксициллин, амоксиклав), цефалоспорины 
(цефазолин, цефуроксим), макролиды (эритро-
мицин, рокситромицин, кларитромицин, азитро-
мицин), тетрациклины (доксициклин), фторхи-
нолоны (ципрофлоксацин, норфлоксацин). Воз-
растания риска возникновения ВПС у детей при 
приеме жаропонижающих, противовирусных, 
противогрибковых, антигистаминных средств 
выявлено не было (p > 0,05) (таблица 7).

Итак, основными факторами риска развития 
ВПС у детей явились вредные привычки роди-
телей (корреляционная связь – прямая, сильная, 
+1,0); инфекционно-воспалительные заболева-
ния матери во время беременности, такие как 
ОРВИ и внутриутробные инфекции, а также 

связанный с ними прием антибактериальных 
препаратов. Существенный вклад в определение 
риска вносили состояния, непосредственно свя-
занные с беременностью (выраженный токсикоз, 
возраст матери, гестозы беременных, анемии 
(корреляционная связь – прямая, сильная, +1,0). 
Обращала на себя внимание ассоциация частоты 
развития ВПС с рядом социально-экономичес-
ких факторов: семейным статусом, малообес-
печенностью семьи, низким образовательным 
уровнем родителей, в первую очередь, матери.

Заключение.	По данным литературы, врож-
денные пороки сердца имеют мультифактори-
альную этиологию, в основе которой лежит со-
четание наследственной предрасположенности 
и экологических факторов среды, оказывающих 
патологическое влияние на эмбриогенез с фор-
мированием эмбрио- и фетопатий.

Таблица 6 – Частота приема препаратов во время беременности (на 100 опрошенных)

№ 
п/п Препарат

Частота приема препарата TОГ КГ
абс. число Р ± m абс. число Р ± m Р

1 Железосодержащие препараты 35 8,9 ± 0,5 13 13,0 ± 2,8 2,0 < 0,01
2 Йодомарин 12 3,1 ± 0,2 3 3,0 ± 0,7 * > 0,05
3 Поливитамины 23 5,9 ± 0,3 4 4,0 ± 1,0 7,0 < 0,001
4 Актовегин 3 0,8 ± 0,05 2 2,0 ± 0,5 20,0 < 0,001
5 Глюконат кальция 8 2,0 ± 0,1 1 1,0 ± 0,2 10,0 < 0,001
6 Фолиевая кислота 9 2,3 ± 0,1 3 3,0 ± 0,7 10,0 < 0,001

Примечание. ОГ – основная группа; КГ – контрольная группа; Р ± m – интенсивный показатель и ошибка 
репрезентативности; p – эффективность безошибочного прогноза (при р = 95,0 %; 99,9 %); * – нет существен-
ной разницы.

Таблица 7 – Частота приема препаратов, принимаемых при ОРВИ  
во время беременности (на 100 опрошенных)

№
п/п Показатель

Частота приема препарата
ОГ КГ T

абс.число Р ± m абс.число Р ± m Р
1 Жаропонижающие 30 7,7 ± 0,4 8 8,0 ± 1,8 * > 0,05
2 Отхаркивающие 19 4,8 ± 0,3 2 2,0 ± 0,5 10,0 < 0,001
3 Антигистаминные 8 2,0 ± 0,1 - - -
4 Противовирусные 13 3,3 ± 0,2 - - -
5 НПВС 23 5,9 ± 0,3 1 1,0 ± 0,2 16,3 < 0,001
6 Противогрибковые 14 3,6 ± 0,2 - - -
7 Антибактериальные 107 27,3 ± 1,3 4 4,0 ± 1,0 25,8 < 0,001

Примечание. ОГ – основная группа; КГ – контрольная группа; Р ± m – интенсивный показатель и ошибка 
репрезентативности; t – достоверность; p – эффективность безошибочного прогноза (при р = 95,0 %; 99,0 %); * – 
нет существенной разницы.
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По данным карт скринингового анкетирова-
ния основной группы, состоящей из родителей 
больных с ВПС и группы сравнения, в которую 
вошли родители здоровых детей, была опреде-
лена роль медико-социальных факторов со сто-
роны отца и матери: 

1. Демографические факторы (возраст ма-
тери старше 30 лет повышает вероятность раз-
вития ВПС у ребенка (42,1 ± 1,5 против 26,0 ± 
4,8 в контрольной группе; p < 0,001). Корреля-
ционная связь – прямая, сильная, +1,0. Родители 
не в браке (39,8 ± 1,5 против 13,0 ± 2,8 среди лиц 
контрольной группы; р < 0,001), низкий уровень 
образования у матери (9,4 ± 0,5 против 7,0 ± 
1,6 в контрольной группе; p < 0,001) повышали 
риск развития ВПС у ребенка).

2. Биологические факторы (наличие 
внутриутробной инфекции (20,1 ± 1,0 против 
1,0 ± 0,2 в контрольной группе; p > 0,001), забо-
левание ОРВИ (40,8 ± 1,5 против 12,0 ± 2,6; p > 
0,001), наличие анемии (12,5 ± 0,7 против 3,0 ± 
0,7; p > 0,001), гестозов (37,8 ± 1,5 против 13,0 ± 
2,3; p > 0,001), выраженного токсикоза (70,2 ± 
1,4 против 48,0 ± 6,2; p > 0,001) значимо повы-
шало риск формирования ВПС у детей. Корре-
ляционная связь прямая, сильная, +1,0).

3. Социально-гигиенические факторы (де-
ти в малообеспеченных семьях достоверно чаще 
страдали ВПС (28,8 ± 1,3 против 7,0 ± 1,6 сре-
ди лиц контрольной группы; р < 0,001). Курение 
матери (4,1 ± 0,2 против 1,0 ± 0,2 в контроль-
ной группе; p < 0,001), алкоголизм матери (1,5 ± 
0,1против 0,0 в контрольной группе; p < 0,001), 
курение отца (57,1 ± 1,6 против 39,0 ± 5,9; p < 
0,01), алкоголизм отца (28,6 ± 0,3 против 2,0 ± 
0,5 в контрольной группе; p < 0,001) увеличива-
ют риск рождения ребенка с ВПС. Корреляцион-
ная связь – прямая, сильная, +1,0).

4. Химические факторы (прием поливи-
таминов (5,9 ± 0,3 против 4,0 ± 1,0 в контроль-
ной группе; p > 0,001) и глюконата кальция 
(2,0 ± 0,1 против 1,0 ± 0,2 в контрольной груп-
пе; p > 0,001) повышает риск развития ВПС. 
Применение женщинами антибактериальных 
средств по поводу внутриутробных инфек-
ций (27,3 ± 1,3 против 4,0  ±1,0 в контрольной 
группе; p < 0,001), нестероидных противовос-
палительных препаратов (5,9 ± 0,3 против 1,0 ± 

0,2 в контрольной группе; p < 0,001), отхарки- 
вающих средств (4,8 ± 0,3) ассоциировалось 
с возрастанием риска рождения детей с ВПС).

Учет всех перечисленных факторов позво-
ляет определить и предотвратить риск рождения 
ребенка с ВПС на раннем этапе, позволит скор-
ригировать план ведения женщин в периконцеп-
ционном периоде. 

Таким образом, наиболее важными риск-
факторами развития ВПС у детей явились 
вредные привычки, в первую очередь, курение 
и алкоголизм, инфекционно-воспалительные 
заболевания матери во время беременности, 
в первую очередь, ОРВИ и внутриутробные ин-
фекции, а также связанный с ними прием анти-
бактериальных препаратов. Менее заметный, 
но достаточно существенный вклад в определе-
ние риска вносили состояния, непосредствен-
но связанные с беременностью (выраженный 
токсикоз, возраст матери, гестозы беременных, 
анемии). Повышенный риск рождения ребенка 
с ВПС определялся рядом социально-экономи-
ческих факторов: семейным статусом, малообес- 
печенностью семьи, низким образовательным 
уровнем матерей больных. Влияние указанных 
факторов на риск возникновения ВПС явля-
ется опосредованным и во многом зависящим  
от качества медицинского наблюдения за паци-
ентками из социально-неблагополучных семей 
во время беременности, поскольку, как показы-
вает проведенное исследование, подобные паци-
енты поздно становятся на учет, реже соблюда-
ют врачебные рекомендации.  

Поступила: 14.02.23; рецензирована: 01.03.23;  
принята: 06.03.23. 
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