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в сердце, сжимающего характера, кратковременные и четко 
не связанные с физической нагрузкой, отметила в возрасте 
14—16 лет. От занятий физической культурой была освобож-
дена в связи с диагностированной вегетативно-сосудистой 
дистонией. Обычные физические нагрузки переносила удо-
влетворительно. С 19—20 лет отметила появление интен-
сивной давящей боли в области сердца и за грудиной, ирра-
диирующей в левую руку и левую часть шеи, возникающей 
чаще при физической нагрузке, изредка в покое и ночью, 
сопровождающейся чувством страха смерти, длительностью 
около 20 мин. С 20 лет отмечала эпизодически повышение 
артериального давления до 140/90 мм рт.ст., АД снижалось 
самостоятельно, пациентка не лечилась. В 2006 г. во время 
первой беременности отметила умеренную рвоту беремен-
ных на протяжении 2—3 нед, эпизодически повышение АД 
до 160/90 мм рт.ст., во II триместре — учащение кратковре-
менных болевых приступов за грудиной, их связь с физи-
ческой нагрузкой; прием нитроглицерина купировал боль в 
течение 5 мин. Диагностирован инфаркт миокарда (ЭКГ не 
сохранились). Проведены самопроизвольные срочные роды. 
Ребенок родился с массой тела 3500 г, растет и развивает-
ся нормально. После родов сохранялись болевые ощуще-
ния за грудиной, в связи с чем больная была направлена в  
НЦ ССХ РАМН им. А.Н. Бакулева. В апреле 2007 г. при ко-
ронарографии выявлены критическое поражение передней 
нисходящей артерии со слабым антеградным кровотоком, 
стеноз 70% проксимального сегмента правой коронарной ар-
терии, трехсосудистое поражение коронарного русла: стеноз 
90% проксимального сегмента передней нисходящей арте-
рии, стеноз 80% огибающей артерии после отхождения вет-
ви тупого края, стеноз 70% проксимального и среднего сег-
ментов правой коронарной артерии. В результате проведения 

Острый инфаркт миокарда (ИМ) является редким ослож-
нением беременности. Данные о встречаемости этого гроз-
ного заболевания весьма различны — от 1 случая на 16 129 
беременных [1] до 1 случая на 24 000 и даже на 73 000 [2, 3]. 
При развитии ИМ у беременных материнскую летальность за 
последние годы удалось снизить с 21—50% [4, 5] до 5,1—7,3% 
[1, 2]. При этом перинатальная смертность тесно связана с ма-
теринской и составляет около 9% [6]. Благодаря использова-
нию чрескожной коронарной ангиопластики и стентирования 
коронарных артерий (СКА) в современной литературе появ-
ляется все больше свидетельств не только успешного лече-
ния ИМ, возникшего во время беременности, но и в дальней-
шем — родоразрешения таких пациенток [7, 8].

В современной литературе мы не встретили описания те-
чения беременности, тактики ее ведения и родоразрешения 
у женщины, перенесшей в анамнезе острый ИМ и множе-
ственное СКА, причем безопасность для плода использован-
ных стентов с цитостатическим покрытием и длительного 
приема препарата аспирина (тромбоасса) в литературе явля-
ется недоказанной.

Целью представленного клинического наблюдения яв-
ляется детальный анализ причин множественных стенозов 
коронарных артерий у молодой женщины, особенностей ве-
дения наступившей в дальнейшем беременности и родораз-
решения. Считаем важным акцентировать внимание практи-
кующих врачей на дифференциальным диагнозе стенотиче-
ского поражения коронарных артерий у молодых пациентов.

Б о л ь н а я  П., 27 лет, повторнобеременная, наблюдалась 
в МОНИИАГ с 15 нед беременности. Жалоб не предъявляла. 
С детского возраста страдала частыми ангинами, диагности-
рован хронический тонизиллит, предлагалась тонзиллэкто-
мия, от которой больная отказывалась. Болевые ощущения 
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чено повышение уровня общего холестерина — 6,2 ммоль/л 
(в норме до 5,3 ммоль/л), холестерина липопротеинов высо-
кой плотности — 2,2 ммоль/л (в норме 0,9—1,9 ммоль/л), хо-
лестерина липопротеинов низкой плотности — 3,55 ммоль/л 
(в норме до 3,3 ммоль/л), триглицеридов — 2,51 ммоль/л (в 
норме до 1,7 ммоль/л), аполипопротеина А — 229,15 мг/дл  
(в норме 105—205 мг/дл). Содержание паратгормона, обще-
го и ионизированного кальция, а также витамина D3 в сы-
воротке крови не увеличено. Не отмечено увеличения со-
держания антистрептолизина О и острофазовых белков 
воспаления (С-реактивного белка, ревматоидного фактора, 
α1-гликопротеина, гомоцистеина), а также антифосфолипид-
ных аутоантител IgG и IgM. При анализе расширенной гемо-
стазиограммы отмечено снижение содержания концентрации 
гепарина — 0,069 Ед/мл (в норме 0,08—0,12 Ед/мл), активи-
рованного анти-Ха-фактора — 0,089 Ед/мл (в норме 0,15—
0,25 Ед/мл), антитромбина III — 73% (в норме 87—114%) 
при относительно невысоком уровне блокады тромбоцитар-
ного звена гемостаза (реакция с АДФ — 38% при норме 39—
48%, реакция с коллагеном — 45% при норме 38—51%, ре-
акция с адреналином — 38% при норме 42—52%). В связи с 

механической реканализации выявлен протяженный (более 
35 мм) стеноз передней нисходящей артерии. После выпол-
нения баллонной дилатации сохранялся остаточный стеноз 
более 50%, кровоток по сосуду не превышал TIMI 2. Выпол-
нена имплантация двух стентов в переднюю нисходящую ар-
терию, в результате чего восстановлена нормальная проходи-
мость сосуда, кровоток по сосуду TIMI 3. В проксимальный 
сегмент правой коронарной артерии и огибающую артерию 
установлено 3 стента (всего 5 стентов с цитостатическим по-
крытием). В послеоперационном периоде отмечено полное 
исчезновение болевых приступов, пациентка получала в те-
чение 6 мес тиклид в дозе 500 мг/сут, затем — тромбоасс в 
дозе 150 мг/сут.

Во время настоящей беременности — умеренная тошнота 
на ранних сроках. С 15 до 20 нед отметила появление присту-
пов интенсивной головной боли, сопровождающихся рвотой, 
которые купировались приемом спазмалгина.

Семейный анамнез по ишемической болезни сердца не 
отягощен. Не курит.

При поступлении на сроке 22 нед беременности состоя-
ние удовлетворительное; рост 165 см, масса тела 62,5 кг. 
Кожные покровы обычного цвета и влажности. При перкус-
сии над всеми легочными полями ясный легочный звук, ды-
хание везикулярное, хрипов нет. Частота дыхания 16 в мину-
ту. Область сердца внешне не изменена; перкуторно границы 
сердца не увеличены, тоны громкие, ритмичные, частота сер-
дечных сокращений 90—94 в минуту, шумов нет. Шумы над 
проекцией крупных сосудов не выслушиваются. АД 110/70 
мм рт.ст. на обеих руках. Язык влажный, без налета. Живот 
мягкий, безболезненный во всех отделах, увеличен за счет 
беременной матки. Отеков нет.

В течение 2 мес непрерывно получает элевит, содержащий 
в одной таблетке 500 МЕ витамина D3, а также кальций в фор-
ме кальция фосфата, кальция пантотената (125 мг).

На ЭКГ от 08.10.10 ритм синусовый, вертикальное поло-
жение электрической оси сердца.

Эхокардиограмма от 13.11.10: конечно-диастолический 
размер левого желудочка 5,7 см, конечно-систолический раз-
мер левого желудочка 3,3 см. Глобальная сократительная 
функция не нарушена (фракция выброса 73%). Мелкие каль-
цинаты в створках, хордах митрального клапана, верхушках 
папиллярных мышц (рис. 1). Мелкие кальцинаты фиброзного 
кольца аортального клапана. Диаметр левой и правой коро-
нарной артерий в области устья 3—4 мм.

В клиническом анализе крови, общем анализе мочи па-
тологии не выявлено. В биохимическом анализе крови отме-

Рис. 1. Двухмерная эхокардиограмма больной П. Четырехка-
мерная позиция.
Стрелками указаны кальцинаты в хорде, створке митрального 
клапана.

Рис. 2. ЭКГ больной П., 32 нед беременности.
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аполипопротеина А в крови, который определяется преиму-
щественно генетическими факторами и считается важным 
фактором риска развития преждевременных атеросклероти-
ческих изменений, однако у беременных в норме также воз-
можен рост содержания аполипопротеина А.

Другой причиной ИМ (до 27%) у беременных является 
спонтанная диссекция коронарных артерий, чаще возникаю-
щая во время родов (в 50%) и послеродовом периоде (34%) 
и редко встречающаяся в общей популяции [11]. Диссекция 
интимы коронарных артерий у беременных может иметь 
множественный характер и не всегда требует интракоро-
нарного вмешательства [11]. Развитие этого осложнения у 
беременных обусловлено повышенным содержанием про-
гестерона, вызывающего биохимические и структурные из-
менения сосудистой стенки, в том числе уменьшение нор-
мальной cкладчатости эластичных волокон, фрагментацию 
ретикулярных волокон и уменьшение содержания кислых 
мукополисахаридов [12]. Кроме того, увеличение объема 
циркулирующей крови и сердечного выброса, характерное 
для физиологически протекающей беременности, увеличи-
вает «сдвигающее» действие тока крови на эндотелий сосу-
дов, что проявляется его разрывами [6]. Указанная причина 
коронарной недостаточности могла иметь место, учитывая 
четкую связь учащения болевых приступов с беременностью 
в 2006 г., а также возможность в ряде случаев благоприят-
ного течения этого осложнения, однако столь высокая мно-
жественность поражения коронарных артерий весьма редко 
отмечается при диссекции их интимы.

Тромбоз коронарных артерий без проявлений атеросклеро-
за является редкой причиной развития ИМ у беременных (8%). 

недостаточным антитромбоцитарным действием тромбоасс, 
начиная с 25-й недели беременности, заменен на тиклопи-
дин (500 мг/сут); назначен кардикет по 20 мг 2 раза в сутки. 
Через 2 нед на фоне терапии тиклопидином отмечена более 
существенная блокада тромбоцитарного звена гемостаза (ре-
акция с АДФ — 27%, реакция с коллагеном — 46% , реакция 
с адреналином — 34%). На 35-й неделе беременности в связи 
с появлением носовых кровотечений тиклопидин заменен на 
фраксипарин (по 0,3 мг 2 раза в сутки).

Содержание IgG к цитомегаловирусам (ЦМВ) соста-
вило 11,8 МЕ/мл (в норме 0—1,1 МЕ/мл), IgМ к вирусу 
Эпштейна—Барр — 0,193 МЕ/мл (в норме 0—1,1 МЕ/мл).

При ультразвуковой денситометриии выявлена системная 
остеопения, что являлось наряду с дефицитом антитромбина 
III противопоказанием к лечению в дальнейшем нефрацио-
нированным гепарином.

При ультразвуковом исследовании органов брюшной по-
лости, щитовидной и паращитовидных желез патологии не 
выявлено. На шее слева в нижней трети определяются еди-
ничные увеличенные лимфатические узлы с сохраненной 
дифференцировкой размером 19 × 3 мм.

При дуплексном сканировании сосудов шеи комплекс 
интима—медиа не утолщен, размер и диаметр исследуемых 
артерий в пределах возрастной нормы.

На сроке 15 нед беременности при холтеровском монито-
рировании ЭКГ отмечена парная и политопная желудочковая 
экстрасистолия (более 20 тыс. экстрасистол за сутки), в связи 
с чем назначен соталол (по 40 мг 2 раза в сутки). При повтор-
ном холтеровском мониторировании ЭКГ на сроке 20 нед бе-
ременности нарушений ритма не выявлено, в ночное время 
отмечена атриовентрикулярная блокада II степени 2-го типа 
с паузой 1,8 с. При дальнейших исследованиях число желу-
дочковых экстрасистол не превышало 5 тыс. за сутки.

На ЭКГ от 09.03.11. (32 нед беременности) ритм сину-
совый, вертикальное положение электрической оси сердца. 
(рис. 2) Отмечено развитие субэндокардильной ишемии 
миокарда при отсутствии болевых приступов. В дальнейшем 
ЭКГ нормализовалась.

На сроке 35—36 нед беременности в связи с острым 
бронхитом, осложнившим острое респираторно-вирусное 
заболевание, назначен цефатоксим внутримышечно по 1 мл 
2 раза в сутки в течение 7 дней, что привело к исчезновению 
кашля и нормализации температуры тела.

На сроке 37 нед беременности в связи с развившейся дли-
тельной (около 6 ч) безболевой ишемией миокарда (ЭКГ со-
ответствовала изображенной на рис. 2.), сопровождающейся 
тахикардией (до 127 в минуту), принято решение о досрочном 
оперативном родоразрешении. С целью подготовки к оператив-
ному родоразрешению налажена длительная эпидуральная ане-
стезия, на фоне которой через 1 ч отмечена нормализация ЭКГ 
(рис. 3). Пациентка родоразрешена операцией кесарева сече-
ния. Извлечена живая доношенная девочка с массой тела 3050 г,  
длиной тела 49 см, без видимых пороков развития с оценкой по 
шкале Апгар на 1-й минуте 8 баллов, на 5-й минуте 9 баллов. 
Послеоперационный период протекал без осложнений.

Пациентка в течение 3 сут получала фраксипарин (по 
0,3 мг 2 раза в сутки), затем переведена на прием тромбоасса 
(50 мг/сут). ЭКГ (см. рис. 3) без признаков ишемии.

Лактация была сохранена.
Чаще всего (в 40%) причиной ИМ у беременных является 

атеросклероз с сопутствующим тромбозом коронарных арте-
рий (или без такового) [6]. Увеличение частоты встречаемо-
сти атеросклероза у беременных обусловлено «постарением» 
этого контингента (выдвижением на первый жизненный план 
карьеры и личностного роста) и вследствие этого усилением 
значения таких общеизвестных факторов риска, как куре-
ние, сахарный диабет, артериальная гипертензия, ожирение 
[9, 10]. Отсутствие у наблюдаемой больной выраженной ги-
перлипидемии (у беременных в норме возможна умеренная 
гиперлипидемия), факторов риска и симптомов поражения 
других сосудистых бассейнов позволило исключить атеро-
склероз как причину коронарной недостаточности. Этот вы-
вод был сделан, несмотря на некоторое повышение уровня 

Рис. 3. ЭКГ больной П. на фоне эпидуральной анестезии.
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вания приводит к смерти больных от сердечно-сосудистых 
осложнений [26, 27].

В проспективном исследовании Th. Stefenelli и соавт. [26] 
показано, что кальциноз аортального клапана отмечается у 
63% больных, а митрального — у 49%, причем у 25% по-
ражение клапанного аппарата имеет выраженный характер. 
В большинстве случаев эти изменения сопровождаются ги-
пертрофией миокарда и отложением кальция в сердечной 
мышце [26, 28]. Ряд авторов считают, что кальциноз клапа-
нов и миокарда чаще отмечается у молодых пациентов [29].

Количественное определение коронарного кальция с по-
мощью мультиспиральной компьютерной томографии не вы-
являет достоверного роста цифрового показателя у больных с 
ГТП по сравнению с таковым у здоровых [30]. Аналогичные 
результаты получены A.Kepez и соавт. [31], причем наличие 
кальцификации коронарных артерий достоверно чаще, чем у 
здоровых, отмечалось у больных с ГПТ и гиперлипидемией, 
а также у больных с ГПТ и артериальной гипертензией.

Изучение толщины комплекса интима—медиа сонных 
артерий у больных с ГПТ выявило корреляцию этого показа-
теля с уровнем паратгормона в сыворотке крови (r = -0,56, p < 
0,01), но не коррелировало с содержанием кальция и фосфа-
тов. При длительном наблюдении после паратиреоидэктомии 
не отмечено улучшения этого показателя. Авторы делают вы-
вод, что гиперкальциемия при ГПТ не является фактором ри-
ска развития атеросклероза сонных артерий [32].

Таким образом, несмотря на наличие кальциноза кла-
панов и миокарда, мягкой артериальной гипертензии и 
остеопении, нормальное содержание паратгормона, обще-
го и ионизированного кальция в сыворотке крови, а также 
витамина D3, отсутствие ацидоза и данные ультразвукового 
исследования паращитовидных желез и почек (отсутствие 
нефролитиаза) позволили отвергнуть диагноз ГПТ. Кроме 
того, при проведении коронароангиографии в участках сте-
нозов коронарных артерий не отмечено признаков отложе-
ния кальция.

Одной из причин коронарной недостаточности у моло-
дых женщин, в том числе у беременных, является васкулит 
[33, 34]. Гигантоклеточный артериит проявляется в основном 
поражением височных и коронарных артерий, чаще встреча-
ется у мужчин пожилого возраста. Для гигантоклеточного 
артериита характерно бессимптомное течение коронарита; 
описаны случаи развития безболевого ИМ. Артериит Та-
каясу (болезнь Такаясу, неспецифический аортоартериит) 
относится к группе системных васкулитов, характеризую-
щихся поражением аорты и ее крупных ветвей. Узелковый 
полиартериит является заболеванием из группы системных 
некротизирующих васкулитов с преимущественным вовле-
чением артерий среднего и мелкого калибра и сочетающийся 
чаще всего с артериальной гипертензией и поражением по-
чек. Кроме того, для всех форм системных васкулитов более 
типичным является вовлечение коронарных артерий мелкого 
калибра, приводящее к диффузному поражению миокарда с 
клинической картиной сердечной недостаточности. Таким 
образом, в приведенном клиническом наблюдении диагноз 
системного васкулита был исключен ввиду отсутствия лабо-
раторных и инструментальных симптомов поражения других 
органов и систем, артериальной гипертензии, клинических 
и ультразвуковых признаков поражения других сосудистых 
бассейнов и аорты, длительным благоприятным течением 
локальной патологии без патогенетической терапии глюко-
кортикостероидами.

Обращал на себя внимание существенный рост концен-
трации IgG к ряду вирусов, особенно ЦМВ, превышающих 
нормативные значения практически в 10 раз. Воздействие 
ЦМВ способно не только вызвать развитие миокардита, что 
бывает чаще всего, но и эндокардита, а также поражения ко-
ронарных артерий [35—37]. В развитии последнего большое 
значение придается эндотелиту коронарных артерий, играю-
щему важную роль в патогенезе как коронариита, так и атеро-
склероза. Более чем в 20 эпидемиологических исследованиях 
выявлена взаимосвязь между наличием антител к ЦМВ в сы-
воротке крови и атеросклерозом [37]. Частицы ЦМВ могут 

Развитие тромбоза связано с гиперкоагуляцией, характерной 
при беременности, а также с другими факторами (снижением 
содержания тканевого активатора плазминогена, повышением 
уровня быстродействующего тканевого активатора плазминоге-
на, а также с наследственными тромбофилиями и т.д.). [13—16]. 
Проведенное нами обследование не выявило наследственной 
тромбофилии.

Еще у 12% беременных, перенесших ИМ, выявляются 
нормальные коронарные артерии. В этих случаях в генезе 
ИМ придается определенное значение спазму коронарных 
артерий, развившемуся вследствие эндотелиальной дис-
функции, использования метилэргометрина и т. д. [17].

Выявленные у пациентки кальцинаты в паппилярных 
мышцах, створках клапанов, а возможно — и в коронарных 
артериях, являющиеся причинами их стеноза, заслужива-
ли самого пристального внимания. В этой связи вызывает 
интерес взаимоотношение содержания кальция, фосфатов 
в крови, а также потребления кальция с пищей и развития 
кальциноза артерий разного калибра. Анализ 5 рандомизи-
рованных, плацебо-контролируемых исследований у жен-
щин показал, что только в перименопаузальном периоде 
отмечается положительная корреляция между содержанием 
кальция в крови и атеросклерозом брюшного отдела аорты 
(p < 0,001). В то же время не обнаружено взаимосвязи меж-
ду потреблением кальция с пищей, снижением плотности 
костных минералов в начале исследования и в динамике, а 
также с частотой переломов, с одной стороны, и признаками 
кальциноза брюшной аорты и коронарных артерий — с дру-
гой [18]. Количественное определение коронарного кальция 
с помощью компьютерной томографии позволило устано-
вить, что накопление этого микроэлемента может являться 
ранним признаком атеросклероза и быть связанным с разви-
вающейся остеопенией [19]. Проспективное когортное ис-
следование взаимосвязи содержания коронарного кальция и 
гиперлипидемии показало, что в возрастной группе от 20 до 
35 лет распространение коронарного кальция отмечалось в 
8% случаев при оптимальном уровне содержания липидов 
в сыворотке крови и в 44% — при гиперхолестеринемии. 
Авторы заключают, что определение содержания коронар-
ного кальция является предиктором развития ишемической 
болезни в будущем [9].

У пациентов без признаков сердечно-сосудистых заболе-
ваний отмечено, что гиперлипидемия и гиперхолестерине-
мия были связаны с толщиной комплекса интима—медиа в 
сонных артериях и накоплением коронарного кальция неза-
висимо от половых и расовых различий [20].

Одной из редких причин накопления кальция в створках 
митрального и аортального клапанов, в миокарде и коро-
нарных артериях является гиперпаратиреоз (ГПТ), причи-
ной которого является аденома паращитовидной железы. 
Течение ГПТ у беременных весьма разнообразно — от вы-
раженных до малосимптомных и стертых форм. Тяжелый 
ГПТ сопровождается усиленной рвотой беременных (hype-
remesis gravidarum), гиперхлоремическим метаболическим 
ацидозом, нефролитиазом, остеопенией, гиперкальциемией 
и гиперкальциемическими кризами [21, 22]. Заболевание 
одинаково опасно как для матери, так и для новорожденно-
го, у которого отмечаются тетанические судороги, вызван-
ные гипопаратиреоидизмом и гипокальциемией [21]. Часто-
та преждевременных родов возрастает в 3,5 раза и связана с 
гиперкальциемией у матери [23].

Важно подчеркнуть, что осложнения ГПТ у матери не 
связаны с длительностью заболевания и уровнем кальция в 
сыворотке крови [24]. В исследовании T.McMullen и соавт. 
[22] у 7 женщин с ГПТ уровень кальция в сыворотке крови 
колебался от 2,7 до 3,5 ммоль/л. Учитывая это, в приведен-
ном клиническом наблюдении ГПТ также рассматривался в 
качестве причины стеноза коронарных артерий.

Поражение сердечно-сосудистой системы при ГПТ 
встречается нечасто и сопровождается артериальной ги-
пертензией, кальцинозом клапанного аппарата, коронарных 
артерий, миокарда и сочетается с умеренной гиперкальцие-
мией [25]. Отсутствие своевременной диагностики заболе-
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тов с покрытием у беременных, перенесших ИМ [42, 43].
С одной стороны, стенты с покрытием, дающие цитоста-

тический и противовоспалительный эффект и уменьшающие 
их эндотелизацию, позволяют снизить частоту последующих 
вмешательств по реваскуляризации миокарда [44]. С другой 
стороны, некоторые авторы считают, что, учитывая необхо-
димость назначения в этих случаях антитромбоцитарных 
препаратов, например клопидогреля, и высокую частоту 
применения кесарева сечения, возможно увеличение вероят-
ности интра- и послеоперационных кровотечений [6]. Кроме 
того, не доказана безопасность цитостатических препаратов, 
покрывающих стент (например, паклитаксела), для плода и 
ребенка при лактации [42].

Существуют единичные работы по использованию кло-
пидогреля у беременных [10]. В литературе описаны случаи 
антенатальной гибели плода и развития тромбоцитопении у 
матери на фоне приема клопидогреля [45, 46]. Безопасность 
препарата соответствует классу В и его следует отменить за 
1 нед до родоразрешения [42].

Безопасность применения аспирина у беременных соот-
ветствует классу С. Возможность его использования в I три-
местре беременности вызывает сомнения, так как исследо-
вания на животных выявили дефекты лица и глаз, мальфор-
мации центральной нервной системы, висцеральных органов 
и скелета. Рекомендуется исключить длительное использо-
вание аспирина во время беременности, так как выявлено 
усиление геморрагических осложнений у матери и плода, 
увеличение перинатальной смертности, синдрома задержки 
роста плода, раннее закрытие артериального протока [6, 47]. 
Вместе с тем безопасность использовании аспирина в малых 
дозах (менее 150 мг/сут) во II и III триместрах доказана в 
крупном рандомизированном исследовании [48].

Таким образом, в приведенном клиническом наблюдении 
выявлена не только возможность пролонгирования беремен-
ности после перенесенного ИМ и множественного стенти-
рования коронарных артерий, но и безопасность для плода 
использования у беременных стентов с цитостатическим по-
крытием, аспирина и тиклопидина.

Выводы
1. При развитии коронарной недостаточности у молодых 

женщин в дифференциально-диагностическом ряду, кроме 
ишемической болезни сердца, необходимо учитывать воз-
можность коронариита разной этиологии, гиперпаратиреоза 
и диссеции интимы коронарных артерий.

2. Ведение беременных со стентированием коронарных 
артерий должно осуществляться кардиологом специализи-
рованного родильного дома с определением в каждом три-
местре, кроме необходимых функциональных параметров 
сердечно-сосудистой системы, показателей коагулограммы и 
гемостазиограммы с последующей коррекцией антитромбо-
цитарной и антитромбиновой терапии.

3. Учитывая пролонгированный эффект тиклопидина, с 
целью снижения вероятности кровотечения в родах паци-
ентка, перенесшая стентирование коронарных артерий, на 
35-й неделе беременности должна быть переведена на при-
ем низкомолекулярных гепаринов под контролем анти-Ха-
активности.

быть выявлены в гладкомышечных, эндотелиальных и моно-
нуклеарных клетках, участвующих в формировании атеро-
матозной бляшки. Действие ЦМВ на эндотелиальные клетки 
заключается в усилении их пролиферации и выхода из них 
окисленных липопротеинов низкой плотности, увеличении 
экспрессии факторов роста (особенно тромбоцитарных) и 
апоптоза. Л. А. Стрижаков и соавт. [38] справедливо полага-
ют, что «в ряде случаев довольно трудно установить причину 
изменений сердца при системных васкулитах: с одной сторо-
ны, может иметь место влияние воспалительного процесса, 
характерного для васкулита, а с другой — возможно раннее 
развитие атеросклероза в отсутствие классических факторов 
риска, причем бόльшую часть данной категории больных со-
ставляют люди молодого возраста» [38].

Указанные авторы отмечали, что «в настоящее время име-
ются возможности проведения правильной дифференциаль-
ной диагностики коронариита и атеросклеротического пора-
жения венечных артерий с помощью сцинтиграфии миокарда 
с 67Ga — радиоактивным изотопом, который накапливается в 
очагах воспаления — сосудах» [33, 39]. К сожалению, указан-
ное исследование проводится редко; кроме того, в дебюте за-
болевания такая возможность была упущена, а в дальнейшем 
в связи с отсутствием лабораторных признаков воспаления 
оно скорее всего было бы неинформативным. Не исключено, 
что длительный прием тромбоасса, назначенного после СКА, 
способствовал купированию признаков коронариита.

A.James и соавт. [1] на основании популяционного ис-
следования среди 859 беременных с ИМ выявили, что, кроме 
известных факторов риска у общего контингента, на разви-
тие ИМ у беременных достоверно влияют перенесенная ин-
фекция и мигренеподобная головная боль, отмеченные и в 
нашем наблюдении. Авторы считают, что мигренеподобная 
головная боль является отражением «генерализованных ва-
зоспастических нарушений», которые лежат в основе спазма 
коронарных артерий [1].

Таким образом, проведение широкого дифференцально-
диагностического поиска позволило остановиться на вирус-
ном коронарите как наиболее вероятной причине стенозиро-
вания коронарных артерий у наблюдаемой больной. Течение 
вирусного коронариита во время настоящей беременности, 
по-видимому, сопровождалось спастическими реакциями со 
стороны сосудов, что подтверждалось преходящей мигрене-
подобной болью.

Лечение ИМ у беременных в настоящее время включает 
использование транслюминальной баллонной ангиопласти-
ки и СКА [6, 40, 41], пролонгирование беременности до сро-
ка доношенности плода и родоразрешение по акушерским 
показаниям; при этом не исключается и самопроизвольное 
родоразрешение [6].

Анализ результатов транслюминальной баллонной ан-
гиопластики и СКА проведен на достаточно большом клини-
ческом материале, включающем 135 пациенток [1]. A. Roth 
и U.Elkayam [6], обследовав 103 женщины, перенесшие во 
время беременности ИМ, выявили, что у 38 больных траслю-
минальная ангиопластика в 55% завершилась СКА металли-
зированными стентами.

Применение стентов с покрытием у беременных изучено 
мало. Существуют единичные работы по использованию стен-
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