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Большинство пороков сердца возникает прена-
тально, на этапе эмбриогенеза. Аномалии развития 
клапанов сердца является частой патологией, при-
обретает большое значение в прогрессировании 
врожденных пороков сердца. 

Остается важным вопрос, механизма воздей-
ствия различных тератогенных факторов в период 
внутриутробного формирования клапанного аппа-
рата сердца. Диагностика пороков во время бере-
менности сложна, чем и объясняется высокая ча-
стота ошибочных диагнозов. 

Учитывая повышение роли пренатальной диа-
гностики [11] для решения вопроса о сохранении 
беременности, актуальным остается прогнозиро-
вания состояния клапанов сердца при различных 
врожденных пороках сердца. Врожденные пороки – 
одна из причин младенческой смертности. Это за-
болевание имеет место у шести-восьми новорож-
денных детей из тысячи и занимает первое место 
по младенческой смертности. 

Врожденные пороки сердца развиваются еще 
до рождения. Можно даже сказать, что задолго до 
рождения, так как аномалии развития сердечно-со-
судистой системы формируются у плода в период 
со второй по восьмую неделю развития [12]. При-
знаки врожденного порока могут наблюдаться либо 
непосредственно после рождения ребенка, либо 
врожденный порок протекает скрыто. 

Большинство детей, рожденных с пороком серд-
ца, погибает на протяжении первого года жизни 
– особо опасен первый месяц. По достижении 
возраста в один год смертность от порока сердца 
значительно снижается. Есть данные [10], свиде-
тельствующие, что врожденные пороки сердца со-
ставляют примерно 30 % в структуре всех встреча-
ющихся пороков развития. 

Врожденные пороки сердца представляют 
собой анатомические дефекты сердца, его сосу-
дов или клапанного аппарата. Врожденные пороки 
сердца возникают внутриутробно, вызываемые ими 

структурные изменения могут быть как изолирован-
ными друг от друга, так и сочетаться друг с другом 
[3]. При пороке сердца изменяется кровоток и раз-
вивается недостаточность миокарда камер серд-
ца. Это происходит из-за нарушения нормального 
развития крупных сосудов и сердца. Врожденные 
пороки сердца – это довольно обширная группа за-
болеваний. В эту группу включаются и сравнитель-
но легкие формы, и те состояния, которые являются 
несовместимыми с жизнью [16]. 

Внутриутробное развитие организма проходит 
два периода. Эмбриональный, или зародышевый, 
период начинается с момента оплодотворения яй-
цеклетки и заканчивается с завершением основных 
процессов формирования органов к концу 2-го-
началу 3-го месяца внутриутробной жизни. Эмбри-
он не обладает защитными реакциями против не-
благоприятных воздействий химических агентов, 
которые могут либо привести к его гибели, либо 
затормозить развитие. Этот эффект называют эм-
бриотоксическим. Его наиболее тяжелые проявле-
ния – общее нарушение развития и возникновение 
аномалий [14]. 

Первые два месяца протекания беременности 
являются самыми опасными в плане развития врож-
денных пороков сердца. Именно сформировавшие-
ся в это время пороки относятся к тяжелым или со-
четанным [6]. В период после восьминедельного 
срока беременности риск развития пороков сердца 
у плода существенно снижается [2]. Однако такая 
вероятность все-таки есть. Поражение сердца в 
этом случае, как правило, менее комплексно. 

Второй период внутриутробного развития назы-
вается плодным, или фетальным. Он продолжается 
вплоть до родов. Плод в отличие от эмбриона отве-
чает на действие внешних агентов специфическими 
реакциями защиты и компенсации [5]. Нарушения, 
возникающие в этот период, могут постепенно ис-
чезать за счет компенсаторно-восстановительных 
процессов. Вредное воздействие химических фак-
торов проявляется в нарушении общего развития 
плода [8], в результате чего ребенок рождается 
маленьким и слабым. Такое влияние называется 
фетотоксическим. 

Этанол обладает и эмбриотоксическим, и фе-
тотоксическим действием. Он легко проникает 
через естественный защитный барьер – плаценту. 
Особенно опасен он в так называемых критических 
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периодах, когда чувствительность эмбриона и 
плода к чужеродным веществам максимальна [7]. 
К действию этанола развивающийся организм осо-
бенно уязвим на протяжении 3-8 нед беременности, 
а максимальная чувствительность отмечается в те-
чение 4-6 нед [17]. 

Особенно тяжелыми бывают последствия жен-
ского алкоголизма. У пьющих женщин нередко на-
рушаются течение и исход беременности, возрас-
тает частота рассасывания зародышей, бывают 
выкидыши [13]. Зная особенности кровообращения 
плода, можно легко представить, как токсические 
вещества, поступают из организма матери через 
плаценту [1]. 

При хроническом алкоголизме матери, алкоголь 
и его метаболиты, вредно воздействуя на форми-
рование сердечно-сосудистой системы у плода, 
нередко приводят к развитию структурных измене-
ний сердца. На всем протяжении развития, сердце 
чувствительно к воздействию вредных факторов [4]. 
Оказывается, что причиной одного и того же порока 

развития может быть действие многих химических 
и биологических факторов; и наоборот: один агент, 
в данном случае этанол, может вызвать различные 
структурные изменения в сердце. Дело в том, что 
органы и части тела будущего ребенка формируют-
ся не сразу, а в разные сроки. Аномалии возникают 
в теле в тех «горячих» точках, где интенсивность 
роста и деления клеток максимальны [9]. 

Опасность возникновения пороков развития 
при действии вредных внешних факторов для серд-
ца особенно выражена в промежутке между 25-ми 
и 38-ми сутками беременности [15]. В результате 
длительного или неоднократного действия вредных 
факторов, захватывающих всю или значительную 
часть стадии органогенеза, могут возникать множе-
ственные пороки развития. 

Таким образом, исходя из основ эмбриологии, 
развивающийся организм к действию этанола осо-
бенно уязвим на протяжении 3-8 нед беременности, 
а максимальная чувствительность отмечается в те-
чение 4-6 нед. 
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СТРУКТУРНІ ЗМІНИ КЛАПАНІВ СЕРЦЯ ПРИ ВРОДЖЕНИХ СЕРЦЕВИХ АНОМАЛІЯХ
Снісар Е. С. 
Резюме. В роботі представлений огляд даних літератури про дослідження морфофункціональних осо-

бливостей клапанів серця при формуванні вроджених вад розвитку серця. Вивчено вплив етанолу на фор-
мування клапанів сеця, який має ембріотоксичну і фітотоксичну дії. Досліджено вплив етанолу в так званих 
критичних періодах, коли чутливість ембріона і плоду до чужорідних речовин максимальна. 
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СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ КЛАПАНОВ СЕРДЦА ПРИ ВРОЖДЕННЫХ СЕРДЕЧНЫХ АНОМАЛИЯХ
Снисар Е. С. 
Резюме. В работе представлен обзор данных литературы, про исследование морфофункциональных 

особенностей клапанов сердца при формировании врожденных пороков развития сердца. Проанализи-
ровано влияние этанола на формирование атрио-вентрикулярных клапанов сердца, который обладает 
эмбриотоксическим и фетотоксическим действием. Исследовано влияние этанола в так называемых кри-
тических периодах, когда чувствительность эмбриона и плода к чужеродным веществам максимальна. 

Ключевые слова: врожденные пороки сердца, развитие клапанов сердца, эмбриогенез, кардиогенез. 
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Structural Changes of Valves of Heart at Innate Cardiac Anomalies
Snisar E. S. 
Abstract. Studied the effect of ethanol on the formation of the atrioventricular valves, which has embryotoxic 

and fetotoxic action. The influence of ethanol in the so-called critical period when the sensitivity of the embryo and 
fetus to foreign substancesis maximum. Aim of this study was to investigate the morphological and functional fea-
tures of the valves and the fibrous rings of the heart in the formation of congenital malformations of the heart. Signs 
of congenital may occur after birth, or birth defect may occur hidden. Most defects can disrupt the flow of blood 
within the heart or in large or in small circulation. 

Natal development of the organism passes two periods. Fetal or embryonic period begins from the moment of 
fertilization and ends with the completion of the main processes of formation of the end of the 2nd – 3rd month of 
intrauterine life. Embryo does not have defense reactions against the adverse effects of chemical agents that can 
either lead to his death, or slow down the development. This effect is called embryotoxic. His most severe manifes-
tations – total developmental disorder and the emergence of anomalies (malformations). Alcohol has both embryo-
toxic action. It easily penetrates through the natural barrier – the placenta. 

In chronic alcoholism the mother, alcohol and its metabolites detrimental acting on formation of the cardiovas-
cular system in the fetus often lead to the development of heart disease. 

Alcohol abuse at this time can lead to fetal alcohol syndrome – so called special type of combination of birth 
defects and subsequent violations of both mental and physical development of children. Sometimes this pathology 
and other terms refer to “alcoholic embryopathy”, “alcoholism of fetal” and even “alcoholic disease of the fetus”. 

Formation of the cardiovascular system from the end of the 2nd week of embryonic development, in the me-
soderm appear when clumps of cells is further converted into the primary vessel. Heart in this period begins to 
develop from folds of mesoderm to form the primary heart tube. At the beginning of the third week there is a rapid 
growth of the tube, it begins to S-shaped bends, forming a primary heart, which is divided by a transverse partition 
between the front and rear halves. 

By the end of the 7- 8th week by formation of the longitudinal partition of the two-chamber heart turns into a 
four-chambered . Throughout the development of the heart is sensitive to the effects of of harmful factors and 
therefore all the anomalies of the cardiovascular system arise from the 2nd to 8th week of intrauterine development 
of the embryo. 

During this period of separate parts of the heart and blood vessels form a complex functional system – cardio-
vascular, responsible for the transport of substances (including О2

). 
By the action of alcohol developing organism is particularly vulnerable during the 3-8 weeks of pregnancy, and 

the maximum sensitivity is observed for 4-6 weeks . 
Key words: congenital heart disease, valvular heart development, embryogenesis, cardiogenesis. 
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