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RISK FACTORS FOR THE DEVELOPMENT OF SMALL HEART 
ABNORMALITIES IN CHILDREN

Актуальность. Малые аномалии сердца (МАС) представляют собой гетеро-
генную группу врожденных изменений структуры сердечно-сосудистой системы, 
которые не сопровождаются значительными нарушениями гемодинамики. К ним 
относятся такие состояния, как открытое овальное окно (ООО), аномальные хор-
ды левого желудочка, пролапс митрального клапана (ПМК) минимальной степени 
выраженности и другие анатомические особенности. Несмотря на отсутствие выра-
женных клинических проявлений, МАС могут иметь значение как маркеры диспла-
зии соединительной ткани и потенциальные факторы риска развития сердечно-со-
судистых осложнений в будущем [1,4]. Распространенность МАС среди детского 
населения варьирует от 2,2% до 10%, достигая 10–25% у детей с различной сер-
дечной патологией [2,6]. Их выявление стало возможным благодаря широкому вне-
дрению эхокардиографии (ЭхоКГ), которая обеспечивает высокую точность диагно-
стики [3,9].

Факторы риска развития МАС у детей включают генетические, анамнести-
ческие и перинатальные аспекты, которые оказывают влияние на эмбриональное 
развитие сердечно-сосудистой системы. Генетическая предрасположенность, свя-
занная с наследственными нарушениями соединительной ткани, играет ключевую 
роль в патогенезе МАС [10]. Отягощенный акушерский анамнез матери, включая 
инфекции, хронические заболевания и воздействие тератогенных факторов, также 
рассматривается как значимый триггер [11]. Кроме того, осложнения беременности 
и перинатального периода, такие как преждевременные роды или задержка вну-
триутробного развития (ЗВУР), могут нарушать нормальное формирование струк-
тур сердца [22].

Изучение факторов риска МАС имеет важное значение для ранней диагно-
стики и профилактики возможных осложнений. Несмотря на доброкачественный 
характер большинства МАС, их ассоциация с соединительнотканными дисплазия-
ми и потенциальными функциональными нарушениями требует дальнейших иссле-
дований [8,19]. Зарубежные авторы, такие как Anderson и Freedom, подчеркивают 
необходимость комплексного подхода к оценке МАС, включая анализ семейного 
анамнеза и экологических факторов [22]. В СНГ регионе, Гнусаев и Земцовский ак-
центируют внимание на роли ЭхоКГ как основного метода диагностики и значении 
перинатальных факторов [5,6,7].

Целью данного исследования является сравнительный анализ анамнести-
ческих факторов риска развития МАС у детей с использованием эхокардиографи-
ческих методов. 

Материалы и методы исследования. В исследование включены две груп-
пы детей в возрасте от 1 до 14 лет, проходившие обследование в Самаркандском 
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Abstract.
Minor cardiac anomalies (MCA) in children are congenital changes without 

significant hemodynamic disturbances, yet associated with connective tissue dysplasia. 
This study aimed to identify risk factors for MCA development using echocardiography. 
Materials and methods of the study. Two groups of 50 children each were examined: 
one with MCA and a control group. Research results. Genetic predisposition (28% vs. 
6%, p=0.002), infections during pregnancy (22% vs. 4%, p=0.005), placental insufficiency 
(24% vs. 8%, p=0.012), and preterm birth (22% vs. 6%, p=0.011) were significantly more 
prevalent in the MCA group. Conclusion. The findings confirm the multifactorial nature of 
MCA and align with international studies. Echocardiography proved effective in diagnosis. 
The results highlight the importance of early screening and preventive measures for 
managing MCA in children.
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областном детском многопрофильном медицинском центре: группа с МАС (n=50) 
и контрольная группа здоровых детей (n=50). Критериями включения в группу с 
МАС являлись подтвержденные эхокардиографически аномалии (ООО, аномаль-
ные хорды, ПМК без регургитации или с минимальной регургитацией). Контрольная 
группа состояла из детей без признаков сердечно-сосудистой патологии по данным 
ЭхоКГ и клинического обследования. Исключались дети с врожденными пороками 
сердца (ВПС), сопровождающимися гемодинамическими нарушениями, и тяжелы-
ми хроническими заболеваниями.

Основным методом исследования была эхокардиография, выполненная на 
аппарате Philips Affiniti 50 с использованием датчиков 3–8 МГц в соответствии с 
рекомендациями Европейской ассоциации эхокардиографии [12,19]. Оценивались 
анатомические особенности сердца, размеры камер, толщина стенок и наличие 
аномалий. Дополнительно собирался анамнез с учетом генетических, акушерских, 
перинатальных и экологических факторов риска.

Статистический анализ проводился с использованием программного обеспе-
чения SPSS 26.0. Для сравнения категориальных данных применялся критерий χ², 
для непрерывных переменных - t-тест Стьюдента. Уровень статистической значи-
мости принимался при p<0,05.

Результаты исследования. 
Таблица-1

Основные характеристики сравниваемых групп
№  Показатель  Группа с МАС 

(n=50) 
Контрольная 
группа (n=50) 

 p-значение 

1  Пол (мужской/женский), %  52/48  50/50  0,841 

2  Возраст, годы (M±SD)  7,2±3,1  7,5±2,9  0,623 

3  Место жительства (город/село), %  64/36  60/40  0,689 

4  Рост, см (M±SD)  123,5±15,2  125,1±14,8  0,572 

5  Вес, кг (M±SD)  25,8±7,9  26,4±7,3  0,681 

6  ИМТ, кг/м² (M±SD)  16,8±2,1  16,6±1,9  0,598 

7  ЧСС, уд/мин (M±SD)  88,4±10,5  85,9±9,8  0,231 

8  АД сист., мм рт. ст. (M±SD)  105,2±8,7  103,9±7,5  0,412 

Группы были сопоставимы по полу, возрасту, месту жительства и антропом-
етрическим показателям (p>0,05). Отсутствие различий в витальных показателях 
(ЧСС, АД) указывает на отсутствие значимых гемодинамических нарушений у детей 
с МАС, что согласуется с их доброкачественным характером [20]. Незначительное 
повышение ЧСС в группе с МАС может быть связано с особенностями вегетативной 
регуляции, характерной для дисплазии соединительной ткани [17].

Таблица-2
Сравнительная характеристика основных анамнестических факторов риска 
развития МАС

№  Фактор риска Группа с МАС 
(n=50), % 

Контрольная 
группа (n=50), % 

 p-значение 

1 Наличие МАС/ВПС у родствен-
ников 

 28  6  0,002 

2 Инфекции во время беременно-
сти 

 22  4  0,005 

3 Хронические заболевания 
матери 

 18  8  0,041 

4 Прием тератогенных препаратов  14  2  0,013 

5 Воздействие токсических ве-
ществ 

 20  6  0,019 

6 Гестоз  16  4  0,027 

7 Многоплодие  10  2  0,043 

8 Плацентарная недостаточность  24  8  0,012 

9 Угроза прерывания беременно-
сти 

 20  6  0,019 
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10 Задержка внутриутробного раз-
вития (ЗВУР) 

 18  4  0,015 

11 Маловодие/многоводие  14  2  0,013 

12 Хромосомные аномалии  8  0  0,041 

13 Преждевременные роды  22  6  0,011 

14 Асфиксия при рождении  16  4  0,027 

15 Низкая масса тела при рождении 
(<2500 г) 

 20  6  0,019 

16 Радиационное облучение матери  6  0  0,079 

17 Экологически неблагоприятные 
условия 

 24  10  0,034 

Генетическая предрасположенность: Высокая частота МАС/ВПС у родствен-
ников в группе с МАС (28% против 6%, p=0,002) подтверждает роль наследственных 
факторов. Это связано с нарушением синтеза коллагена и эластина, что приводит к 
аномалиям соединительной ткани сердца [13]. Отягощенный акушерский анамнез: 
Инфекции (p=0,005), токсические вещества (p=0,019) и тератогенные препараты 
(p=0,013) чаще встречались в группе с МАС. Эти факторы нарушают органогенез на 
ранних стадиях, влияя на закладку сердечных структур [23]. 

Осложнения беременности: Плацентарная недостаточность (p=0,012) и ге-
стоз (p=0,027) указывают на гипоксию плода как возможный патогенетический меха-
низм, нарушающий миграцию клеток сердечной трубки [21]. Патология плода: ЗВУР 
(p=0,015) и хромосомные аномалии (p=0,041) коррелируют с МАС, что может быть 
связано с системными нарушениями развития [16]. Перинатальные осложнения: 
Преждевременные роды (p=0,011) и низкая масса тела (p=0,019) отражают незре-
лость сердечно-сосудистой системы на момент рождения [14]. Внешние факторы: 
Экологическое неблагополучие (p=0,034) усиливает оксидативный стресс, влияю-
щий на эмбриогенез [15].

Обсуждение результатов. Полученные данные подтверждают многофактор-
ную природу МАС. Генетическая предрасположенность согласуется с исследова-
ниями Maron и соавторов, которые выявили ассоциацию МАС с мутациями генов 
соединительной ткани [20]. Частота инфекций во время беременности (22%) сопо-
ставима с данными Freedom и соавторов (18–25%), подчеркивающими роль вирус-
ных агентов в нарушении кардиогенеза [22]. Перинатальные осложнения, такие как 
преждевременные роды (22%), также соответствуют выводам Anderson, указываю-
щим на связь незрелости плода с аномалиями сердца [13].

Отягощенный акушерский анамнез и экологические факторы, выявленные в 
нашем исследовании, перекликаются с работами российских авторов. Например, 
Земцовский отмечал влияние токсических веществ на развитие дисплазии соеди-
нительной ткани [6], что подтверждается частотой их воздействия (20%) в группе с 
МАС. Зарубежные исследования, такие как труд Hoffman, акцентируют внимание 
на плацентарной недостаточности как ключевом факторе гипоксии плода [18], что 
согласуется с нашими данными (24%).

Различия с зарубежными исследованиями касаются экологических факторов: 
в развитых странах их влияние менее выражено из-за строгого контроля окружаю-
щей среды, тогда как в нашем исследовании они значимы (p=0,034). Это подчерки-
вает необходимость учета региональных особенностей при оценке риска МАС.

Вывод. Исследование выявило ключевые факторы риска развития МАС у 
детей: генетическую предрасположенность, отягощенный акушерский анамнез, 
осложнения беременности и перинатального периода, а также экологические воз-
действия. Полученные данные согласуются с результатами зарубежных и отече-
ственныз исследований, подчеркивая необходимость раннего скрининга и профи-
лактических мер.
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