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Введение
Этот документ адресован кардиологам, наблюдаю-

щим молодых женщин, которые планируют беремен-
ность или обращаются за консультацией во время бе-
ременности, а также пациенток, у которых заболева-
ния сердца впервые диагностируют во время бере-
менности.

Особое внимание уделяется заболеваниям, которые
создают угрозу для жизни или здоровья матери или ре-
бенка, в то время как состояния, течение которых су-
щественно не меняется во время беременности, обсуж-
даются очень коротко. Указаны принципы прогнозиро-
вания вероятных исходов на основании изменений ге-
модинамики, а также подчеркивается важность свое-
временной консультации специалиста и согласованной
работы терапевтов, кардиологов, врачей общей прак-
тики, акушеров, анестезиологов и генетиков.

Лечение заболеваний сердца 
у беременных женщин

Большинство женщин с заболеваниями сердца мо-
гут родить здорового ребенка, однако многие кардио-
логи и акушеры сравнительно редко наблюдают таких
пациенток. Беременных женщин с установленным или
предполагаемым диагнозом заболевания сердца, не-
объяснимой одышкой или другими симптомами не-
обходимо направлять в специализированные центры,
где они могут получить консультацию опытного кар-
диолога, работающего совместно с акушерами, анес-
тезиологами, клиническими генетиками и неонатоло-
гами. Врачи общей практики могут принимать участие

в наблюдении таких пациенток, а выбор места и типа
родов производится с учетом особенностей конкрет-
ного случая.

Хирургические вмешательства в настоящее время
позволяют значительно увеличить и продлить выжи-
ваемость новорожденных детей со сложными врож-
денными пороками. Сегодня число  беременных жен-
щин с врожденными пороками сердца значительно
превосходит число больных с ревматическими поро-
ками (исключение составляют развивающиеся стра-
ны). Редкость последних в странах запада приводит к
тому, что они могут оставаться недиагностированны-
ми, а одышку ошибочно связывают с самой беремен-
ностью или астмой, а не митральным стенозом или
легочной гипертонией. Эхокардиография и ЭКГ обыч-
но позволяют установить клинический диагноз. Рент-
генографии грудной клетки у беременных женщин
следует избегать, хотя она может быть источником
важной информации, которую трудно получить с по-
мощью других методов. Если диагноз заболевания
сердца даже не обсуждается, то эхокардиография мо-
жет быть и не выполнена, а пациентку не направляют
на консультацию к кардиологу.

У большинства, хотя и не у всех женщин с сердеч-
ной недостаточностью (СН) I-II функционального
класса по NYHA беременность заканчивается благопо-
лучно. Некоторые заболевания, такие как митральный
или аортальный стеноз, могут создавать проблемы да-
же при отсутствии каких-либо симптомов до беремен-
ности. К опасным состояниям относят легочную гипер-
тонию (любой природы), поражение аорты, напри-
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мер, при синдроме Марфана, обструкцию левых ка-
мер сердца и систолическую дисфункцию левого же-
лудочка с его дилатацией. Очевидно, что риск ослож-
нений выше у любой женщины с СН III-IV функцио-
нального класса по NYHA.

Женщины, страдающие заболеваниями сердца,
хуже переносят состояния, которые могут возникнуть
во время беременности, например, перипартальную
(родовую) кардиомиопатию. Кроме того, у них чаще
развиваются осложнения, такие как тромбоэмболия
легочной артерии (ТЭЛА), аритмии и инсульт. Эти
осложнения и спонтанное расслоение стенки коро-
нарной артерии или аорты могут возникнуть и у здо-
ровых беременных женщин, хотя встречаются редко.

По сравнению с врачами других специальностей
кардиологи в большей степени полагаются на резуль-
таты рандомизированных клинических исследова-
ний, однако число таких исследований у беременных
невелико. Как врачи, так и пациенты обычно отказы-
ваются участвовать в рандомизированных исследо-
ваниях, что затрудняет набор адекватного числа
больных.

Лекарственные средства применяют у беремен-
ных без клинических исследований. Их продолжают
использовать до тех пор, пока у врачей отсутствуют
сомнения в безопасности терапии. Исключением яв-
ляются пероральные антикоагулянты, которые по-
прежнему назначают больным с искусственными кла-
панами сердца в связи с отсутствием альтернативных
эффективных препаратов.

Тактику ведения пациенток выбирают на основа-
нии неконтролируемых исследований, которые под-
тверждают связь риска осложнений беременности с
функциональным классом СН [1,2] и легочной гипер-
тонией [3,4]. Недавно были опубликованы результа-
ты многоцентрового канадского исследования, в ко-
торое были включены 562 женщины, обследованные
с 1994 по 1999 год. Врожденные пороки имелись у
3/4 пациенток (случаев тяжелой легочной гиперто-
нии или синдрома Эйзенменгера не зарегистрирова-
ли), а приобретенные – только у 1/5 [5]. Исследова-
ние подтвердило информацию о риске, связанном с
заболеваниями сердца у беременных женщин. Мит-
ральный стеноз по-прежнему остается ведущей при-
чиной смерти при беременности.

Изменения гемодинамики 
при беременности

Гормональные изменения, вызывающие расслаб-
ление гладких мышц и формирование плацентарно-
го и фетального кровотока, приводят к увеличению
объема циркулирующей крови уже на пятой неделе
беременности. К концу ее объем крови увеличивает-
ся на 50%, особенно при многоплодной беремен-

ности. Периферическое сосудистое сопротивление и
АД снижаются, а частота сердечных сокращений в
покое увеличивается на 10-20 в минуту. В результате
отмечается повышение сердечного выброса на 30-
50%, в основном за счет ударного объема [6]. Если
ударный объем не увеличивается, то отмечается та-
хикардия в покое, которая указывает на снижение
сердечно-сосудистого резерва и оказывает неблаго-
приятное влияние на течение заболеваний, при кото-
рых замедлено наполнение левого желудочка.

Во время родовой деятельности, особенно сокра-
щений матки, происходит дальнейшее увеличение
сердечного выброса и АД, а также потребления кис-
лорода. Изменения гемодинамики в значительной
степени зависят от типа родов [7].

Сердечный выброс также повышается в раннем
послеродовом периоде за счет увеличения венозного
возврата и преднагрузки при сокращениях матки [8].
На этом этапе у пациенток группы высокого риска
часто развивается отек легких. Состояние гемодина-
мики в большинстве случаев нормализуется через 1-
3 дня после родов, реже – в течение недели.

Врожденные пороки сердца
Изменения гемодинамики во время беременнос-

ти могут привести к декомпенсации врожденного по-
рока сердца [6]. Прогноз зависит от функционально-
го класса СН по NYHA, характера болезни и наличия
операции на сердце в анамнезе.

Больные высокого риска
Наличие СН III-IV функционального класса у бере-

менной женщины отражает отсутствие сердечно-со-
судистого резерва и всегда указывает на высокий
риск. Ниже перечислены ситуации, когда этот риск
максимальный.

Легочная гипертония

Легочная гипертония, сочетающаяся (при синдро-
ме Эйзенменгера) или не сочетающаяся с дефектами
перегородки, сопровождается самым высоким ри-
ском материнской смерти (30-50%) [4,9]. Это связа-
но с возможностью дальнейшего повышения сопро-
тивления легочных сосудов при тромбозе легочной
артерии или фибриноидном некрозе, которое проис-
ходит особенно быстро в родовом и послеродовом
периодах и может привести к летальному исходу да-
же в тех случаях, когда до этого симптомы были не-
значительно выражены или отсутствовали. При синд-
роме Эйзенменгера во время беременности усилива-
ется шунтирование крови справа-налево за счет сис-
темной вазодилатации и перегрузки правого желу-
дочка, что приводит к усилению цианоза и ухудше-
нию легочного кровотока.
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Тяжелая обструкция выносящего тракта левого желудочка

Фиксированная обструкция выносящего тракта
левого желудочка может препятствовать увеличению
сердечного выброса при повышении объема цирку-
лирующий плазмы. Это может привести к развитию
СН и увеличению давления в левом желудочке и ле-
гочных капиллярах, снижению сердечного выброса и
усилению застоя крови в легких [10]. 

Цианотические пороки сердца

Материнская смертность составляет около 2%.
Имеется высокий риск осложнений (30%), таких как
инфекционный эндокардит, аритмии и застойная СН
[11]. Прогноз для плода также очень неблагоприят-
ный. Течение беременности характеризуется высо-
ким риском спонтанного аборта (50%), преждевре-
менных родов (30-50%) и рождения детей с низкой
массой тела, так как гипоксемия у матери вызывает
ухудшение роста плода.

У пациенток высокого риска возможно развитие
тромбоэмболий, поэтому необходимо обсуждать
возможность профилактического применения гепа-
рина, особенно после кесарева сечения и в послеро-
довом периоде.

Ведение больных высокого риска
Беременность не рекомендуется. В случае бере-

менности целесообразно ее прерывание, учитывая
высокий риск для матери (летальность - 8-35%,
осложнения – 50%). Даже прерывание беременнос-
ти несет определенный риск, связанный с вазодила-
тацией и подавлением сократимости миокарда при
наркозе.

Физическую активность следует ограничить, а при
появлении симптомов рекомендуется соблюдение
постельного режима. При наличии признаков гипо-
ксемии целесообразно вводить кислород. В конце
второго триместра необходима госпитализация и
подкожное введение низкомолекулярного гепарина с
целью профилактики тромбоэмболий, особенно у
пациенток с цианозом.

При тяжелом аортальном стенозе особенно важно
мониторирование АД и ЭКГ, которые позволяют вы-
явить появление или нарастание перегрузки левого
желудочка. Баллонная вальвотомия позволяет ликви-
дировать симптомы и уменьшить тяжесть стеноза. Ее
лучше всего проводить во втором триместре, когда
завершается эмбриогенез, чтобы избежать негатив-
ных эффектов контрастных средств на щитовидную
железу плода. Доза ионизирующего излучения на об-
ласть живота у женщины низкая и составляет 0,05-
0,2 рад [12]. Вмешательство противопоказано при
наличии кальциноза клапана или выраженной регур-
гитации. Альтернативой может служить хирургиче-
ское вмешательство. На фоне искусственного крово-

обращения летальность плода достигает 20% [13],
поэтому до операции целесообразно сохранять бере-
менность до тех пор, пока не сформируется жизне-
способный плод, после чего следует выполнить кеса-
рево сечение.

При тяжелых цианотических врожденных пороках
сердца очень важно контролировать насыщение кро-
ви кислородом. Гематокрит и уровень гемоглобина
являются ненадежными показателями гипоксемии
из-за разведения крови во время беременности. Ес-
ли имеется тяжелая гипоксемия, а женщина отказы-
вается от прерывания беременности, рекомендуется
наложение шунта (если возможно) с целью улучше-
ния оксигенации крови.

Больные низкого риска
Снижение периферического сосудистого сопро-

тивления при беременности приводит к улучшению
состояния больных с небольшими или средними
шунтами, не сопровождающимися легочной гипер-
тонией, и пациенток с легкой или умеренной клапан-
ной регургитацией. Больные с легкой или умеренной
обструкцией выносящего тракта левого желудочка
также хорошо переносят беременность [10]. В таких
случаях отмечается возрастание градиента давления
при повышении сердечного выброса. Обструкция
выносящего тракта правого желудочка (легочный сте-
ноз) даже в среднетяжелых случаях  хорошо перено-
сится и редко требует вмешательства у беременных
женщин.

У большинства пациенток, перенесших операцию
на сердце без протезирования клапана, беремен-
ность протекает благоприятно. Однако у 2-50% таких
больных сохраняются остаточные дефекты, которые
следует исключать клинически и с помощью эхокар-
диографии. При наличии низкого риска целесооб-
разно успокоить женщину и проводить исследование
сердца в каждом триместре. Для исключения врож-
денного порока сердца у плода проводят эхокардиог-
рафию.

Особые состояния
Стеноз отверстия клапана легочной артерии

Течение беременности обычно не ухудшается у
больных с обструкцией выносящего тракта правого
желудочка несмотря на увеличение перегрузки пра-
вого желудочка объемом. Случаи смерти беремен-
ных пациенток с таким пороком не зарегистрирова-
ны, а частота осложнений у матери была низкой (око-
ло 15%). При тяжелом стенозе беременность может
привести к развитию правожелудочковой недоста-
точности, предсердных аритмий или трикуспидаль-
ной регургитации независимо от наличия симптомов
в анамнезе. В связи с этим перед зачатием у больных
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с тяжелой обструкцией правого желудочка целесооб-
разно обсудить возможность хирургического вмеша-
тельства. В случае развития правожелудочковой не-
достаточности при беременности методом выбора
лечения больных с тяжелым стенозом клапанного от-
верстия является баллонная дилатация (описаны 4
случая без каких-либо осложнений) [14].

Тетрада Фалло
Беременность у неоперированных больных со-

провождается риском развития осложнений у матери
и плода, который зависит от выраженности цианоза.
Риск высокий при снижении степении насыщения
крови кислородом менее 85% [11]. Увеличение
объема крови и венозного возврата к правому пред-
сердию на фоне снижения периферического сосу-
дистого сопротивления вызывает нарастание шунти-
рования крови справа-налево и цианоза. Во время
родов следует постоянно контролировать АД и газы
крови и избегать дополнительной (лекарственной)
вазодилатации.

Риск развития осложнений при беременности у
оперированных пациенток зависит от состояния ге-
модинамики. После удачной операции риск низкий и
приближается к таковому в общей популяции. У
больных с выраженной остаточной обструкцией вы-
носящего тракта правого желудочка, тяжелой недо-
статочностью клапана легочной артерии, сопровож-
дающейся или не сопровождающейся трикуспидаль-
ной регургитацией и/или дисфункцией правого же-
лудочка, увеличение нагрузки объемом при бере-
менности может привести к развитию правожелудоч-
ковой недостаточности и аритмий. Перед зачатием
всем больным с тетрадой Фалло показаны генетиче-
ская консультация и проведение флюоресцентной
гибридизации in situ при делеции 22q11. При отсут-
ствии этого дефекта риск развития порока у плода
низкий (около 4%) [15].

Коарктация аорты
Этот порок редко наблюдается у беременных жен-

щин (9% от всех врожденных пороков). У неопери-
рованных больных лечение артериальной гиперто-
нии представляет трудную задачу. Плод обычно раз-
вивается нормально, а в отличие от эссенциальной
гипертонии преэклампсия не развивается, хотя ак-
тивное лечение может привести к резкому снижению
АД в дистальном сегменте аорты. Это может быть
причиной аборта или гибели плода, хотя в прокси-
мальном сегменте аорты давление увеличивается
при нагрузке. Самой частой причиной смерти являет-
ся разрыв аорты [16]. Описаны также случаи разрыва
аневризмы виллизиевого круга во время беремен-
ности. Увеличение объема крови и сердечного вы-
броса сопровождается повышенным риском рассло-
ения стенки или разрыва аорты при беременности.

Пациенткам следует назначать бета-блокатор.
Ограничение физической активности – это един-

ственный путь свести к минимуму эпизоды опасного
повышения АД. Хирургическое вмешательство пока-
зано в редких случаях, когда имеются неконтролиру-
емая систолическая гипертония или сердечная недо-
статочность. Баллонная ангиопластика противопока-
зана из-за риска расслоения стенки или разрыва аор-
ты. Остается неясным, можно ли снизить этот риск пу-
тем стентирования.

Состояние после внутрипредсердного переключе-
ния при транспозиции магистральных сосудов

В литературе описано более 100 случаев бере-
менности. Летальных исходов не зарегистрировано.
У женщин с СН I-II функционального класса беремен-
ность обычно протекает без осложнений. У 10%
больных во время беременности или вскоре после
родов отмечалось ухудшение функции желудочков
[17]. Перед беременностью или в ее начале следует
отменить ингибиторы АПФ. Рекомендуется тщатель-
ное наблюдение.

Врожденная корригированная транспозиция ма-
гистральных сосудов

При отсутствии других пороков течение беремен-
ности обычно благоприятное, хотя возможно нару-
шение функции правого желудочка при усилении ре-
гургитации через трикуспидальный клапан. Возмож-
ны осложнения в виде наджелудочковых аритмий,
эмболий и атриовентрикулярной блокады [18].

Операция Фонтана
Беременность создает дополнительный риск для

матери в связи с увеличением нагрузки на правое
предсердие и единственный желудочек. Материн-
ская летальность составляет 2% [19]. Основными
осложнениями являются усиление венозного застоя
и ухудшение функции желудочка. Могут развиться
или нарастают предсердные аритмии. Иногда обра-
зуется тромб в правом предсердии, который может
привести к развитию парадоксальной эмболии. Час-
то наблюдается спонтанный аборт (до 40% случа-
ев), вероятно, в результате застоя крови во внутри-
маточных венах. Большое значение имеет тщатель-
ный отбор больных. После успешной операции и
при наличии СН I-II функционального класса бере-
менность может завершиться рождением здорового
ребенка. Больные с большим правым предсердием и
признаками венозного застоя должны находиться
под тщательным наблюдением. До беременности
целесообразно обсудить вопрос об антикоагулянт-
ной терапии и наложении тотального кавопульмо-
нарного соединения.

Аритмии при беременности у больных с врожден-
ными пороками сердца

Частота аритмий, как желудочковых, так и надже-
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лудочковых, при беременности увеличивается в ре-
зультате гемодинамических, гормональных и эмо-
циональных изменений [20]. При большинстве
врожденных пороков сердца наблюдается увеличе-
ние давления или объема правого предсердия и/или
желудочка, а аритмии, особенно наджелудочковые,
развиваются в 10-60% случаев. Во время беремен-
ности аритмии встречаются еще чаще – их частота до-
стигает 80%. Физиологические изменения, наблюда-
ющиеся во время беременности, могут привести к из-
менению всасывания, выведения и эффективных
концентраций в плазме всех антиаритмических пре-
паратов [21]. 

При необходимости в постоянной антиаритмиче-
ской терапии для профилактики эпизодов аритмии
обычно назначают дигоксин, хотя он неэффективен.
Для длительного лечения желудочковых аритмий у
матери и плода использовали хинидин, верапамил и
бета-блокаторы без признаков тератогенного дей-
ствия [21]. Амиодарон  - это мощный антиаритмиче-
ский препарат, однако его следует применять только
при неэффективности других средств и в минималь-
ной эффективной дозе [22]. Все перечисленные пре-
параты снижают сократимость миокарда, поэтому их
целесообразно назначать осторожно при нарушении
функции левого или правого желудочка. 

Пароксизмы стойкой тахикардии (особенно тре-
петания предсердий, которое является самой частой
аритмией у взрослых больных с врожденными поро-
ками сердца), сопровождающиеся нарушениями ге-
модинамики, могут вызвать гипоперфузию плода и
требуют неотложного восстановления синусового
ритма путем дефибрилляции. Если тахикардия не
вызывает изменений гемодинамики, то лечение на-
чинают с назначения лекарственных средств.

Обследование плода
У всех беременных женщин с врожденными поро-

ками сердца необходимо исследовать сердце плода,
учитывая риск наличия врожденного порока (2-
16%) [15]. Частота врожденных пороков у детей вы-
ше, если порок имелся не у отца, а у матери, особен-
но при наличии таких состояний, как двустворчатый
аортальный клапан, который в популяции чаще
встречается у мужчин (табл. 1).

В популяциях высокого риска частота обнаруже-
ния врожденных пороков сердца у плода достигает
75-85%. В таких случаях родовспоможение целесо-
образно осуществлять в специализированных цент-
рах, однако основная польза ранней (до 24 недель
беременности) диагностики врожденного порока
сердца  связана с возможностью прерывания бере-
менности. Основными факторами, определяющими
прогноз для плода, являются функциональный класс

СН и степень цианоза у матери. При наличии СН III-IV
функционального класса и заболеваний, ассоцииру-
ющихся с высоким риском, таких как тяжелый аор-
тальный стеноз, синдром Эйзенменгера и т.д., пока-
заны досрочные роды. Они являются обязательными
у женщин с цианозом, у которых необходимо регу-
лярно контролировать развитие плода, так как оно
обычно замедляется и прекращается перед родами.
Выживаемость недоношенных новорожденных вы-
сокая после 32 недель (95%), а риск неврологиче-
ских осложнений в этом случае низкий. Соответ-
ственно, если срок беременности достигает 32 не-
дель, то целесообразно ускорить роды. До 28 недель
выживаемость новорожденных низкая (<75%), а
риск повреждения головного мозга у выживших де-
тей высокий (10-14%), поэтому по возможности
следует выполнить хирургическое или чрескожное
вмешательство, чтобы отложить начало родовой де-
ятельности.

Если срок беременности составляет от 28 до 32
недель, то решение о досрочном родоразрешении
принимают индивидуально. Если планируются роды
на сроке ≤34 недель, то целесообразно стимулиро-
вать созревание легких путем применения бетамета-
зона у матери.

Сроки и способы родоразрешения
Большинству больных показаны спонтанные роды

под эпидуральной анестезией, чтобы устранить
стресс, связанный с болью. У пациенток высокого
риска целесообразно проводить плановое кесарево
сечение, так как оно позволяет поддерживать более
стабильную гемодинамику. Хотя сердечный выброс
увеличивается во время общего и эпидурального
наркоза, тем не менее он изменяется в меньшей сте-
пени (30%), чем во время спонтанных родов (50%)
[7,23]. Кроме того, индуцировать родовую деятель-
ность на ранних сроках часто не удается или для это-
го требуется много времени. Если необходима опера-
ция на сердце, то кесарево сечение может быть вы-
полнено непосредственно перед ней. Во время родов

ВПС у родителей* ВПС у матери ВПС у отца

В целом* 5,0 2,0

Тетрада Фалло 2,5 1,5

Обструкция левого желудочка 10-18 3,0

Дефект межжелудочковой перегородки 6,0 2,0

Дефект межпредсердной перегородки 4,5 1,5

* Общий риск ВПС у детей из семей, где ВПС имеется у одного 
из родителей - 4,1%

Таблица 1. Частота(%)врожденных пороков сердца

(ВПС) у детей, рожденных родителями с ВПС
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следует контролировать параметры гемодинамики и
газы крови. К ведению беременных с врожденными
пороками сердца следует привлекать кардиологов,
кардиохирургов, анестезиологов, акушеров, неона-
тологов и генетиков, чтобы снизить риск как для ма-
тери, так и плода.

Синдром Марфана и другие 
наследственные заболевания, 
поражающие аорту

Среди наследственных заболеваний сердца и аор-
ты у беременных женщин наибольшее значение име-
ет синдром Марфана, частота которого в популяции
составляет 1:5000. В настоящее время известны 11
типов синдрома Элерса-Данлоса, которые в целом
встречаются в 1 случае на 5000 родов. Поражение
аорты в основном наблюдается при IV типе. Другие
семейные формы аневризмы и расслоения стенки
грудной аорты также могут создавать проблемы у бе-
ременных женщин.

Синдром Марфана
Синдром Марфана – это самое серьезное наслед-

ственное заболевание, которое передается по доми-
нантному типу, характеризуется дефицитом фибрил-
лина-1 и поражает все системы, но прежде всего ор-
ган зрения, сердце и опорнодвигательный аппарат.
Диагноз устанавливают на основании наличия клас-
сических признаков поражения по крайней мере 2 из
3 основных систем [24]. У 25% больных развитие
синдрома Марфана является следствием спонтанной
мутации, однако в 75% случаев имеется отягощен-
ный наследственный анамнез. При выборе плана ве-
дения беременной женщины следует учитывать аку-
шерский анамнез, а также диаметр корня аорты на
момент расслоения ее стенки и наличие оперативно-
го вмешательства в анамнезе. Возраст, в котором раз-
вивается аневризма стенки аорты у женщин, варьи-
рует в широких пределах даже в одной семье.

Здоровье матери

Признаки поражения сердца наблюдаются у 80%
больных с синдромом Марфана [25]. В большинстве
случаев развивается пролапс митрального клапана,
который может сопровождаться митральной регурги-
тацией и аритмиями. Перед беременностью может
потребоваться пластика митрального клапана.

Аневризма аорты, разрыв и расслоение стенки
аорты остаются основными причинами смерти боль-
ных с синдромом Марфана. Риск осложнений увели-
чивается во время беременности. Расслоение стенки
аорты чаще всего происходит в последнем триместре
или вскоре после родов [26]. До беременности необ-
ходимо проводить полное обследование, включая

ультразвуковое исследование сердца и всей аорты.
Женщин с минимальными признаками поражения
сердца (диаметр корня аорты менее 4,0 см, отсут-
ствие признаков выраженной аортальной или мит-
ральной регургитации) следует информировать о
том, что во время беременности риск развития рас-
слоения стенки аорты или других серьезных ослож-
нений, таких как эндокардит или застойная СН, со-
ставляет 1% [27]. Если диаметр корня аорты превы-
шает 4 см, то риск расслоения стенки ее при бере-
менности достигает 10% [28,29]. Необходимо обсу-
дить с женщиной все “за” и ”против”, а также воз-
можные альтернативы (аборт, суррогатная беремен-
ность) [26].

Риск неблагоприятных исходов беременности ни-
же после протезирования корня аорты в случае его
дилатации до 4,7 см и более. У ряда больных наблю-
дались неосложненное течение беременности и ро-
ды в срок после планового протезирования корня
аорты. Одна женщина родила еще одного ребенка,
после чего у нее развилась аневризма дуги аорты. В
последующем было успешно выполнено протезиро-
вание. Каждые 6-8 недель во время беременности и
в течение 6 месяцев после родов у таких женщин сле-
дует проводить эхокардиографию. На протяжении
всей беременности целесообразно продолжать тера-
пию бета-блокаторами. Пациентки должны нахо-
диться под наблюдением кардиолога и акушера, ко-
торые должны учитывать риск развития осложнений.

Роды

Если планируются нормальные роды, то вторую
фазу родовой деятельности следует ускорить. Роды
могут происходить в положении лежа на левом боку
или приподнятом положении, чтобы уменьшить на-
грузку на аорту. Если диаметр корня аорты составляет
4,5 см или более, рекомендуется кесарево сечение.

Расслоение стенки аорты во время беременности

Расслоение стенки восходящей части аорты требу-
ет неотложного хирургического вмешательства [30].
Методом выбора является ее протезирование [31]. В
случае замены аортального клапана [32] показана
длительная антикоагулянтная терапия. Введение
прогестерона через влагалище и постоянное монито-
рирование сердечной деятельности плода позволяют
снизить риск для него. Для синдрома Марфана ха-
рактерно плохое заживление раны, а также послеро-
довое кровотечение и склонность к грыжевому выпя-
чиванию органов малого таза. Швы следует оставлять
на более длительный срок, чем обычно. Показано
применение антибиотиков, которое продолжают до
удаления швов.

При расслоении стенки аорты ниже отхождения
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левой подключичной артерии, не распространяю-
щемся на проксимальную часть аорты, проводится
консервативное лечение. В таких случаях хирургиче-
ское вмешательство обычно не требуется. Целесооб-
разно проводить МРТ в динамике. Показаниями к
операции являются прогрессирующее расширение
аорты до 5 см и более, рецидивирующая боль и при-
знаки “свежего” расслоения стенки в виде ишемии
внутренних органов или конечностей [33]. Роды про-
водятся путем кесарева сечения.

При наркозе во время родов следует свести к ми-
нимуму воздействие на плод препаратов, оказываю-
щих подавляющее действие, и поддерживать гемо-
динамику у женщины [33]. При обсуждении возмож-
ности эпидуральной или спинномозговой анестезии
следует учитывать возможность расширения оболоч-
ки спинного мозга за счет переполнения арахнои-
дальных кист [34].

Здоровье новорожденного

Дети с синдромом Марфана обычно имеют боль-
шой рост, тонкие черты лица, высокое небо и длин-
ные пальцы. Могут возникать трудности при их корм-
лении. Вскоре после родов показана консультация
офтальмолога для исключения вывиха хрусталика.

Генетическое тестирование

Описано почти 200 мутаций гена фибриллина-1.
Почти у каждого пациента мутация уникальна. Если у
родителей идентифицирована мутация, то диагноз
может быть установлен с помощью биопсии хориона
на 13-й неделе беременности, амниоцентеза, изуче-
ния крови из пуповины после родов или соскоба сли-
зистой оболочки щеки. Если родители просто хотят
знать, болен ли их ребенок, то тестирование может
быть проведено у новорожденного. Это позволяет
избежать риска (1%) прерывания беременности при
внутриутробном заборе проб.

Синдром Элерса-Данлоса

Эта неоднородная группа наследственных заболе-
ваний соединительной ткани характеризуется гипер-
мобильностью суставов, повышенной растяжи-
мостью кожи и ломкостью тканей. Частота синдрома
Элерса-Данлоса составляет 1 на 5000 родов. Пора-
жение аорты встречается практически исключительно
при синдроме IV типа, который наследуется по ауто-
сомно-доминантному типу. У женщин с синдромом
Элерса-Данлоса наблюдаются низкий рост, тонкие
черты, треугольное лицо, большие глаза и маленький
подбородок, тонкий заостренный нос и небольшие
уши. Во время беременности пациентки склонны к
развитию синяков, грыж, варикозного расширения
вен и разрыва крупных сосудов [36]. Возможно рас-

слоение стенки аорты при отсутствии ее дилатации.
Во время беременности и родов женщины должны
находиться под тщательным наблюдением. Послеро-
довое кровотечение может быть тяжелым. Раны за-
живают медленно, поэтому швы рекомендуется ос-
тавлять по крайней мере на 14 дней, чтобы избежать
расхождения краев раны. Из-за слабости соедини-
тельной ткани шейки матки часто наблюдаются преж-
девременные роды. У больных новорожденных от-
мечают повышенную растяжимость и врожденный
вывих тазобедренных суставов. Могут также наблю-
даться разболтанность суставов и кровоточивость.

Семейная аневризма и расслоение стенки грудной аорты

У некоторых пациенток наблюдается семейный
анамнез расслоения стенки аорты при отсутствии яв-
ных признаков синдрома Марфана [37], хотя опре-
деленные черты этого заболевания могут быть выяв-
лены при более тщательном осмотре. При патологи-
ческом исследовании ткани аорты, как и при синдро-
ме Марфана, часто обнаруживают некроз средней
оболочки. У некоторых пациенток имеются мутации
гена фибриллина-1 [38]. Недавно в таких семьях бы-
ли обнаружены еще два генных дефекта.

Ведение беременности у женщин сходно с тако-
вым у больных с синдромом Марфана.

Заключение

Беременные женщины с наследственной предрас-
положенностью к развитию аневризмы и расслоению
стенки аорты должны находиться под наблюдением
кардиолога и акушера. До, во время и после бере-
менности рекомендуется регулярно проводить эхо-
кардиографию. Необходимо тщательно контролиро-
вать артериальное давление и аритмии. Операции на
аорте во время беременности ассоциируются с высо-
ким риском гибели плода. Чтобы избежать этого рис-
ка, можно провести плановое протезирование корня
аорты с сохранением или протезированием клапана
до беременности. Кесарево сечение показано боль-
ным, у которых диаметр корня аорты превышает 4,5
см или отмечается задержка второй фазы родовой
деятельности. На протяжении всей беременности по-
казана терапия бета-блокаторами. Следует ожидать
послеродового кровотечения. Новорожденному сле-
дует провести тщательное физическое, эхокардиог-
рафическое и офтальмологическое исследование.
При наличии высокого риска беременность не реко-
мендуется.

Приобретенные пороки сердца
Ревматические пороки сердца остаются серьезной

проблемой для здравоохранения в развивающихся
странах. Несмотря на значительное снижение частоты
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ревматической лихорадки, приобретенные пороки
сердца по-прежнему встречаются и в развитых стра-
нах. У женщин с протезированными клапанами серд-
ца во время беременности возникают особые проб-
лемы, связанные с антикоагулянтной терапией.

Недостаточность клапанов сердца
Тяжелая митральная или аортальная регургитация

у молодых женщин обычно имеет ревматическое
происхождение. При отсутствии синдрома Марфана
или инфекционного эндокардита в анамнезе тяжелая
“дистрофическая” регургитация встречается редко
[39]. Прогноз беременности у женщин с пролапсом
митрального клапана хороший, если отсутствует вы-
раженная регургитация, сопровождающаяся наруше-
нием гемодинамики [40].

Увеличение объема циркулирующей крови и сер-
дечного выброса приводит к дополнительной пере-
грузке объемом, однако снижение периферического
сосудистого сопротивления вызывает уменьшение
регургитации и компенсирует первый эффект. При
аортальной регургитации укорочение диастолы на
фоне тахикардии также способствует уменьшению
объема регургитации. Этим объясняется благоприят-
ное течение беременности даже у больных с выра-
женной недостаточностью клапана сердца. Гемоди-
намические нарушения наиболее выражены в редких
случаях аортальной недостаточности, не сопровож-
дающейся дилатацией левого желудочка [41].

У больных может развиться прогрессирующая СН,
особенно в третьем триместре. Если отсутствует гипо-
тония, показано применение диуретиков в сочетании
с вазодилататорами с целью снижения посленагрузки
[42]. Блокаторы ангиотензиновых рецепторов и ин-
гибиторы АПФ противопоказаны, а гидралазин не
следует назначать в первом и втором триместре бе-
ременности. В связи с этим единственными доступ-
ными вазодилататорами являются нитраты и дигид-
ропиридиновые антагонисты кальция. У большинства
больных возможны нормальные роды, даже при на-
личии преходящей СН. Мониторирование гемодина-
мики необходимо только в самых тяжелых случаях.

Во время беременности следует избегать хирурги-
ческих вмешательств, учитывая их риск для плода.
Операция показана только при рефрактерной СН, ко-
торая нечасто встречается при клапанной регургита-
ции [43]. По возможности предпочтительно провести
пластику митрального клапана, хотя сохранить аор-
тальный клапан удается редко (за исключением син-
дрома Марфана).

Стеноз клапанного отверстия
Увеличение кровотока через суженное отверстие

приводит к резкому повышению градиента давления,

поэтому во время беременности возможна деком-
пенсация тяжелого митрального или аортального сте-
ноза. Гемодинамические нарушения чаще всего по-
являются во втором триместре [44].

Митральный стеноз

Митральный стеноз является наиболее распро-
страненным пороком сердца у беременных женщин
и практически всегда имеет ревматическое проис-
хождение [2,44]. Градиент давления в области мит-
рального клапана увеличивается, особенно во вто-
ром триместре, а тахикардия, вызывающая укороче-
ние диастолы, способствует дальнейшему росту дав-
ления в левом предсердии [45]. У больных с пло-
щадью митрального отверстия менее 1,5 см2 (или
менее 1 см2/м2 площади поверхности тела) беремен-
ность может осложниться отеком легких, застойной
СН, аритмиями и задержкой внутриутробного разви-
тия плода [44].

Все беременные женщины с тяжелым митральным
стенозом должны находиться под тщательным наблю-
дением, даже при отсутствии каких-либо симптомов
до беременности и во время первого триместра
[44,46]. Через 3 и 5 месяцев, а затем ежемесячно сле-
дует измерять средний градиент давления в области
митрального отверстия и давление в легочной арте-
рии с помощью допплеровской эхокардиографии.

Если имеются симптомы или расчетное систоличе-
ское давление в легочной артерии превышает 50 мм
рт. ст., следует начать лечение бета-блокаторами
[46,47]. Использование селективных препаратов, та-
ких как атенолол или метопролол, позволяет ограни-
чить подавление сокращений матки [48]. При подбо-
ре дозы следует учитывать величину среднего гради-
ента давления, давление в легочной артерии и толе-
рантность к физической нагрузке. На поздних сроках
беременности часто требуются высокие дозы. При
сохранении признаков застоя крови в легких необхо-
димо добавить диуретики. Если на фоне консерва-
тивного лечения сохраняются симптомы и/или ле-
гочная гипертония, то имеется высокий риск разви-
тия отека легких во время родов и в послеродовом
периоде, что создает угрозу для жизни матери и ре-
бенка [49-51]. В таких случаях показано устранение
митрального стеноза.

Риск гибели плода при операциях на открытом
сердце составляет 20-30% и является непредсказуе-
мым [13,52-56]. Во время искусственного кровообра-
щения у плода выявляли признаки дистресса [57,58].
В связи с этим методом выбора коррекции митраль-
ного стеноза у беременных женщин считают закрытую
комиссуротомию [59]. Она безопасна для матери, од-
нако летальность плода достигает 2-12%, даже в слу-
чаях, которые были описаны в 80-х годах [59-61].
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В настоящее время хирургическое вмешательство
заменяется чрескожной баллонной митральной ко-
миссуротомией. Убедительно доказаны возможность
ее выполнения и безопасность у беременных женщин.
Общее число пациенток, перенесших это вмешатель-
ство, в настоящее время превышает 250 человек [62-
69]. Гемодинамические результаты вмешательства хо-
рошие, учитывая адевактную анатомию клапана у мо-
лодых женщин. Функциональное состояние больных
улучшается, что позволяет им родить здорового ребен-
ка обычным путем. Чтобы свести к минимуму облуче-
ние, закрывают живот фартуком и не проводят гемо-
динамические измерения и ангиографию. Особое
значение имеет простота введения баллона, позволя-
ющая сократить срок вмешательства.

Безопасность для плода была продемонстрирова-
на при мониторировании его состояния во время
вмешательства и измерения уровня облучения [64].
Существует 5% риск развития тяжелой травматиче-
ской митральной регургитации, которая обычно со-
провождается выраженными нарушениями гемоди-
намики и требует неотложного хирургического вме-
шательства в условиях искусственного кровообраще-
ния. Она особенно опасна для плода [65,66]. Риск
тампонады сердца или эмболических осложнений во
время баллонной дилатации очень низкий. 

Учитывая возможные осложнения чрескожной
баллонной дилатации, ее следует проводить только в
специализированных центрах [12], если СН не отве-
чает на медикаментозную терапию. Вмешательство
не следует выполнять с профилактической целью, а
также больным с тяжелым митральным стенозом, у
которых отсутствуют легочная гипертония и СН. То же
касается закрытой митральной комиссуротомии, ко-
торая по экономическим причинам остается основ-
ным вмешательством в развивающихся странах. В
редких случаях показана неотложная баллонная ди-
латация митрального отверстия с целью спасения
жизни беременной женщины [70].

Аортальный стеноз

У беременных женщин тяжелый аортальный сте-
ноз встречается значительно реже митрального. В
большинстве случаев наблюдается врожденный аор-
тальный стеноз, реже обнаруживают ревматический
порок аортального клапана, который обычно сочета-
ется с митральным стенозом. При отсутствии СН роды
проходят без осложнений [71].

В редких случаях при сохранении признаков де-
компенсации аортального стеноза перед родами по-
казана его коррекция. По возможности следует избе-
гать протезирования аортального клапана и попытать-
ся выполнить чрескожную баллонную дилатацию аор-
тального отверстия [12,72-75], однако она является

рискованной процедурой при беременности и может
использоваться в специализированных центрах.

Беременность у женщин с искусственными клапанами сердца

У женщин с протезированными клапанами сердца
беременность и роды обычно протекают благоприят-
но. Проблему создает необходимость в антикоагу-
лянтной терапии:

1) во время беременности наблюдается состояние
гиперкоагуляции [76];

2) антагонисты витамина К проникают через пла-
центу и могут вызвать ранний аборт, эмбриопатию и
преждевременные роды.

Возможность развития эмбриопатии по-прежне-
му остается спорной. Риск ее, по-видимому, состав-
ляет около 5% у больных, которые получают антаго-
нисты витамина К между 6-й и 12-й неделями бере-
менности [77], хотя некоторые авторы отмечали бо-
лее низкую частоту эмбриопатии [78], которая зави-
села от  дозы. Антагонисты витамина К следует отме-
нить перед родами [79]. Нефракционированный ге-
парин не проникает через плаценту, однако контроль
длительной гепаринотерапии во время беременнос-
ти представляет собой трудную задачу. Кроме того,
она ассоциируется с более высоким риском тромбо-
эмболических осложнений у женщины [77].

Различные схемы антикоагулянтной терапии не
сравнивались в рандомизированных исследованиях
у беременных женщин. Недавно были обобщены
сведения о 1234 беременностях у 976 женщин с ис-
кусственными клапанами сердца (у 2/3 – митраль-
ный) (табл. 2) [77]. Было показано, что применение
гепарина (даже в подобранных с учетом АЧТВ дозах)
во время беременности сопровождается высокой
частотой тромбоэмболических осложнений. По об-
щему мнению, во втором и третьем триместрах бере-
менности следует применять антагонисты витамина
К. Обычно рекомендуют заменять их гепарином под-
кожно или внутривенно на 36-й неделе, чтобы избе-
жать риска развития внутричерепного кровотечения у
плода во время родов [79]. Альтернативой может
служить плановое кесарево сечение на 36-й неделе.
Оно часто оказывается необходимым, так как родо-
вая деятельность нередко начинается преждевремен-
но, когда плод подвергается воздействию антикоагу-
лянтов.

Не существует общего мнения по поводу лечения
в первом триместре [80-85]. Продолжение приема
антагонистов витамина К безопасно для матери. Ре-
зультаты последних исследований свидетельствуют о
том, что риск развития аборта или эмбриопатии
очень низкий у больных, которые получают варфарин
в дозе ≤5 мг/сут [86]. Альтернативой является под-
кожное применение нефракционированного гепари-
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на в первом триместре, особенно между 6-й и 12-й
неделями. Эта схема снижает риск развития эмбрио-
патии до 0, если гепарин назначают до 6-й недели
[77]. Однако в дополнение к дискомфорту и риску
развития тромбоцитопении и остеопороза подкож-
ное применение гепарина в первом триместре со-
провождается высокой частотой тромбоэмболиче-
ских осложнений, особенно тромбирования протеза.
Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что са-
мым безопасным для матери является продолжение
приема антагонистов витамина К на протяжении пер-
вого триместра [77,78,87-90].

Женщину и ее партнера следует информировать
об опасностях различных схем антикоагулянтной те-
рапии. Необходимо также учитывать юридические
аспекты, так как в инструкции четко указано, что вар-
фарин противопоказан при беременности. Целевое
Международное Нормализованное Отношение яв-
ляется обычным, а коррекция дозы препарата не
требуется.

Низкомолекулярные гепарины имеют преимуще-
ства перед нефракционированным гепарином, в
частности, они обеспечивают более стабильный ан-
тикоагулянтный эффект [91]. Эффективность низко-
молекулярных гепаринов была продемонстрирована
у беременных с венозными тромбозами и легочными
эмболиями [92], однако эти препараты применялись
у небольшого числа женщин с искусственными кла-
панами сердца [91,93,94]. Безопасность и эффек-
тивность низкомолекулярных гепаринов не подтвер-
ждена у больных с протезированными клапанами
сердца. Хотя в последних рекомендациях указывает-
ся на возможность применения этих препаратов [95],
по нашему мнению, их пока не следует назначать бе-
ременным женщинам с протезами клапанов сердца.
Независимо от схемы антикоагулянтной терапии,
смертность  у беременных женщин с искусственными
клапанами сердца составляет 1-4%. Основной при-

чиной гибели пациенток являются тромбоз клапана
на фоне терапии гепарином.

Перед зачатием целесообразно восстановить
функцию клапана или установить биологический
протез. Хотя беременность сама по себе не ускоряет
дегенерацию биопротеза [96], он остается недолго-
вечным, поэтому больные должны смириться с необ-
ходимостью повторной операции, когда их дети еще
будут маленькими [97].

Способы родоразрешения

Несмотря на более выраженные изменения гемо-
динамики, влагалищные роды под эпидуральной
анестезией являются безопасными для женщин с по-
роками сердца при условии стабильности состояния
[44]. Могут оказаться полезными акушерские меро-
приятия, позволяющие сократить общую длитель-
ность родовой деятельности  [98]. Инвазивное мони-
торирование гемодинамики показано только боль-
ным, страдающим тяжелым клапанным стенозом или
сердечной недостаточностью [49,99].

Кесарево сечение позволяет избежать физической
нагрузки, связанной с родовой деятельностью, хотя
оно также сопровождается изменениями гемодина-
мики, обусловленными наркозом и вспомогательной
вентиляцией, и повышенным риском тромбоэмболи-
ческих осложнений.

Во всех случаях способ родоразрешения следует
выбирать с учетом мнения кардиолога, акушера,
анестезиолога и самой пациентки. Предпочтительно
заранее назначить дату родов, чтобы могли присут-
ствовать все специалисты.

У больных, получающих антикоагулянтную тера-
пию, гепарин следует отменить за 4 ч до кесарева се-
чения или в начале родой деятельности. Гепариноте-
рапию возобновляют через 6-12 ч после родов.

У пациенток высокого риска, перенесших инфек-
ционный эндокардит или протезирование клапана

Антикоагулянтная терапия Эмбриопатия Спонтанный Тромбо- Материнская

(%) аборт (%) эмболические летальность (%)

осложнения (%)

Антагонисты витамина К* 6,4 25 3,9 1,8

Гепарин 0 24 33 15

низкая доза 0 20 60 40

подобранная доза 0 25 25 6,7

Гепарин в первом триместре, 

затем антагонисты витамина К* 3,4 25 9,2 4,2

* Как с гепарином, так и без него перед родами

Таблица 2. Частота осложнений со стороны плода и матери в зависимости от схемы антикоагулянтной терапии у бе-

ременных женщин с искусственными клапанами сердца [77]
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сердца, в начале родовой деятельности или перед
родами показано профилактическое применение ан-
тибиотиков.

Женщины, получающие антикоагулянты, могут
кормить грудью. Гепарин не проникает в грудное мо-
локо, а концентрация варфарина в молоке низкая
[100].

Рекомендации

• Всем молодым женщинам с пороком клапана серд-
ца следует проводить эхокардиографию, даже при
отсутствии симптомов.

• Лечение порока следует по возможность обсуждать
до беременности, особенно при наличии выражен-
ного митрального стеноза (диаметр отверстия <1,5
см2) или аортального стеноза (диаметр отверстия
<1,0 см2).

• Со второго триместра беременные должны нахо-
диться под тщательным наблюдением.

• В случае декомпенсации порока лечение должно
включать применение бета-блокаторов при тяже-
лом митральном стенозе, вазодилататоров и диуре-
тиков при клапанной недостаточности.

• Чрескожная комиссуротомия во время беременнос-
ти показана только в случае сохранения симптомов
несмотря на консервативное лечение.

• Операции на открытом сердце выполняют только
при наличии угрозы для жизни женщины; в этом
случае необходимо прерывание беременности пе-
ред операцией.

• У беременной женщины с искусственным клапаном
сердца при выборе антикоагулянтной терапии в
первом триместре следует учитывать более высокий
риск тромбоэмболических осложнений при лече-
нии гепарином и риск развития эмбриопатии при
лечении антагонистами витамина К. Терапия антаго-
нистами витамина К в первом триместре является
самой безопасной.

• Родоразрешение по возможности должно быть пла-
новым, а его способ следует обсудить с акушером и
анестезиологом.

Коронарная болезнь сердца
Коронарная болезнь сердца нечасто встречается у

беременных женщин, однако сегодня она уже не
столь редкое явление, как ранее. Увеличению числа
таких пациенток способствуют семейная гиперхоле-
стеринемия, курение, ожирение и сахарный диабет, а
также более старший возраст. У таких больных может
появиться стенокардия во время беременности и не-
обходимо лечение, направленное на улучшение ко-
ронарного резерва. Важное значение имеет проба с
физической нагрузкой. Если бета-блокаторы и анта-
гонисты кальция не дают достаточного эффекта, мо-

жет быть проведено чрескожное вмешательство на
коронарных артериях; при этом следует сводить к
минимуму облучение плода. Вмешательство лучше
проводить во втором триместре беременности. Жен-
щины с установленным диагнозом коронарной боле-
зни сердца должны быть обследованы до зачатия.
Аортокоронарное шунтирование не противопоказа-
но. Женщину с гомозиготной или комбинированной
гетерозиготной гиперхолестеринемией целесообраз-
но  информировать о том, что ее ребенок будет гете-
розиготой. У таких больных развивается также об-
струкция выносящего тракта левого желудочка в ре-
зультате сужения корня аорты в сочетании с иммоби-
лизацией створок аортального клапана при отложе-
нии холестерина. 

Внезапная интенсивная боль в груди может быть
следствием расслоения стенки аорты. Наиболее ве-
роятной причиной инфаркта миокарда является
спонтанное расслоение стенки коронарной артерии
[101]. В связи с этим не следует назначать тромболи-
тические средства (беременность является относи-
тельным противопоказанием к их применению), од-
нако целесообразно провести неотложную корона-
рографию и обсудить вопрос о стентировании. Рас-
слоение стенки возможно более чем в одной коро-
нарной артерии, показания к вмешательству зависят
от локализации и распространенности инфаркта. 

Иногда выявляют также врожденные аномалии
коронарных артерий. Наличие соединений между
коронарными артериями и камерами сердца или ле-
гочной артерией обычно не сопровождается какими-
либо проблемами. Коронариит при болезни Каваса-
ки, приводящий к образованию аневримы и тромбо-
зу (может быть вновь развившимся), может прояв-
ляться стенокардией или инфарктом миокарда и об-
условливает необходимость в аортокоронарном
шунтировании. Коронариит может также сопровож-
даться аутоиммунным поражением сосудов и прояв-
ляться инфарктом миокарда во время беременности
или после родов [102,103].

Для уточнения механизма развития и анатомии
инфаркта миокарда и определения подходов к его
лечению необходима коронарная ангиография. Ин-
фаркт миокарда чаще всего развивается во время
родов. При наличии СН его необходимо дифферен-
цировать от родовой (перипартальной) кардиомио-
патии.

Кардиомиопатии
Перипартальная (родовая) кардиомиопатия

Перипартальная кардиомиопатия является вари-
антом дилатационной кардиомиопатии (ДКМП), ко-
торая развивается в родовом периоде у здоровых
женщин. Характеризуется появлением систолической
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дисфункции левого желудочка (подтверждают при
эхокардиографии) в течение последнего месяца бе-
ременности или в течение 5 месяцев после родов
[104]. Перипартальную кардиомиопатию следует
дифференцировать от недиагностированной ранее
ДКМП  [105], которая может проявляться в течение
последнего месяца беременности. Случаи ДКМП у
беременных женщин встречаются редко, по-видимо-
му, из-за того, что таким пациенткам не рекомендуют
беременность. Описания случаев обычно демонстри-
руют значительное нарастание симптомов заболева-
ния во время беременности.

Перипартальная кардиомиопатия проявляется СН
с выраженной задержкой жидкости, реже – эмболи-
ческим инсультом или аритмиями. Наиболее тяжелое
течение характерно для кардиомиопатии, развив-
шейся в первые несколько дней послеродового пе-
риода. СН может протекать фульминантно и требует
применения инотропных средств, искусственного же-
лудочка или даже трансплантации сердца. Функция
желудочков обычно (но не всегда) в конечном итоге
улучшается, поэтому инотропная поддержка более
предпочтительна, чем трансплантация сердца. Как и
при остром миокардите, в фульминантных случаях
возможно более активное выздоровление (вероят-
ность летального исхода также выше), что определя-
ет целесообразность применения искусственного ле-
вого желудочка в качестве “моста” к выздоровлению.

В менее тяжелых случаях проводится стандарт-
ная терапия по поводу СН под контролем функции
левого желудочка. Большое значение имеет приме-
нение антикоагулянтов, учитывая высокий риск сис-
темных эмболий. Состояние больных может посте-
пенно улучшаться в течение года или более, однако
иногда функция миокарда ухудшается, а больным
приходится проводить трансплантацию сердца. При
анализе течения 60 случаев повторной беременнос-
ти у 44 женщин с перипартальной кардимиопатией
в анамнезе была продемонстрирована высокая час-
тота рецидивов заболевания [106]. Это касалось не
только женщин с остаточной дилатацией левого же-
лудочка. Рецидивы отмечались также у женщин, у
которых функция желудочка возвращалась к норме,
хотя в этой группе не были зарегистрированы слу-
чаи смерти. Опыт других авторов оказался более
обнадеживающим [107], хотя число больных было
невелико.

Биопсия миокарда в ранние сроки обычно де-
монстрирует наличие острого миокардита. Причина
его неизвестна, однако, возможно, миокардит отра-
жает развитие иммунного ответа на “чужеродный”
плод. Воспалительные изменения миокарда могут
служить основанием для иммуносупрессивной тера-
пии, однако ее эффективность подтверждается толь-

ко отдельными наблюдениями. У небольшого числа
женщин применяли иммуноглобулин с явным эф-
фектом [108].

Симптомы перипартальной кардиомиопатии ча-
ще всего проявляются в первые несколько дней пос-
ле родов. Гемодинамический стресс должен умень-
шиться за исключением случаев гиперволемии, ког-
да женщина теряет небольшое количество крови во
время родов. Однако если более легкая перипар-
тальная кардиомиопатия развивается в более позд-
ние сроки после родов, то ее можно связать только с
самой беременностью. Менее вероятно наличие
ДКМП, развитие которой хронологически совпало с
беременностью. Перипартальная кардиомиопатия
иногда наблюдается у женщин с другими заболева-
ниями сердца и сниженным сердечно-сосудистым
резервом, но с нормальной функцией левого желу-
дочка [109,110].

Дилатационная кардиомиопатия
ДКМП очень редко диагностируют до беремен-

ности. В большинстве случаев таким пациенткам не
рекомендуют беременность. Иногда дилатацию ле-
вого желудочка впервые обнаруживают  на началь-
ных сроках беременности. Если симптомы впервые
возникают в течение первого месяца беременности, а
судить о наличии нарушений функции левого желу-
дочка в анамнезе не представляется возможным, то
используется термин "перипартальная". 

Наличие случаев ДКМП в семье может быть клю-
чом к распознаванию этого заболевания. Отличи-
тельными признаками перипартальной кардиомио-
патии служат быстрое развитие в послеродовом пе-
риоде или постепенное нарастание симптомов, когда
отсутствует перегрузка левого желудочка.

Больным ДКМП следует избегать беременности,
учитывая высокую вероятность прогрессирования за-
болевания. В случае беременности целесообразно
рекомендовать ее прерывание, если фракция выбро-
са составляет менее 50% и/или размеры левого же-
лудочка явно превышают норму.

Если пациентка отказывается от прерывания бере-
менности, то ее следует наблюдать и регулярно кон-
тролировать функцию левого желудочка с помощью
эхокардиографии. Показана ранняя госпитализация,
так как ингибиторы АПФ и блокаторы рецепторов ан-
гиотензина II противопоказаны, а выбор возможных
средств при беременности  значительно ограничен.

Рекомендации

• Всем женщинам, у которых установлен или подо-
зревается диагноз ДКМП или имеются случаи
ДКМП или перипартальной кардиомиопатии у род-
ственников, по возможности следует проводить
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эхокардиографию перед зачатием.
• В случае снижения функции левого желудочка бе-

ременность не рекомендуется, учитывая риск даль-
нейшего ухудшения состояния сердца.

• У пациенток с отягощенным по ДКМП анамнезом
выше риск развития перипартальной кардиомиопа-
тии.

• Беременные женщины с ДКМП относятся к группе
высокого риска, поэтому при появлении признаков
декомпенсации их следует госпитализировать.

Гипертрофическая кардиомиопатия
У женщин с гипертрофической кардиомиопатией

беременность обычно протекает без осложнений
[111] и дает благоприятный эффект при этом состо-
янии, сопровождающемся уменьшением размеров
камер сердца. Описаны единичные случаи смерти во
время беременности. Сообщение о развитии систо-
лической дисфункции в послеродовом периоде мог-
ло отражать наличие перипартальной кардиомиопа-
тии [112].

У женщин с систолическим шумом и обструкцией
выносящего тракта левого желудочка гипертрофиче-
скую кардиомиопатию обычно выявляют во время
беременности. Этот диагноз и его генетические ас-
пекты могут вызвать значительный стресс у женщины.
Этому способствуют публикации в средствах массо-
вой информации о риске внезапной смерти. Если
случаи внезапной смерти в семье отсутствуют и забо-
левание протекает бессимптомно, то женщину мож-
но информировать о том, что риск является низким, а
беременность обычно завершается благоприятно.
После эхокардиографии и ЭКГ следует выполнить
пробу с физической нагрузкой и амбулаторное мони-
торирование ЭКГ и направить пациентку на генетиче-
скую консультацию. 

У женщин с выраженной диастолической дис-
функцией могут развиться застой крови в малом кру-
ге кровообращения или отек легких. Они развивают-
ся при физической нагрузке или эмоциональном на-
пряжении, однако риск их самый высокий  в после-
родовом периоде. Лечение бета-блокаторами следу-
ет продолжить. Могут оказаться полезными диурети-
ки в низких дозах. Важное значение у этих пациенток
группы высокого риска имеет профилактика тахикар-
дии путем ограничения физической активности и
приема бета-блокаторов. Целесообразно назначить
гепарин в низких дозах.

Если развивается фибрилляция предсердий, то
антикоагулянтная терапия является обязательной. В
случае сохранения нарушения ритма может потребо-
ваться электроимпульсная терапия, которую прово-
дят после исключения тромбоза левого предсердия с
помощью чреспищеводной эхокардиографии. Для

контроля сердечного ритма и профилактики рециди-
вов фибрилляции предсердий могут быть использо-
ваны бета-блокаторы. Дигоксин не противопоказан,
так как у больных редко имеется градиент давления в
выносящем тракте левого желудочка.

Больным с персистирующими аритмиями, осо-
бенно желудочковыми нарушениями ритма, развив-
шимися во время беременности и сопровождающи-
мися нарушением гемодинамики, может потребо-
ваться назначение амиодарона, несмотря на риск
развития гипотиреоза у плода. Этот препарат более
эффективен в комбинации с бета-блокаторами.

Родоразрешение проводят в плановом порядке на
фоне приема бета-блокатора. При этом следует избе-
гать системной вазодилатации. Необходимо возме-
щать кровопотерю, но избегать перегрузки жидко-
стью у пациенток высокого риска с очень лабильным
давлением в полости левого предсердия.

Следует обсудить генетический риск, включая воз-
можность более раннего развития и более тяжелого
течения заболевания у ребенка.

Рекомендации

• При отсутствии симптомов гипертрофической кар-
диомиопатии беременность в большинстве случаев
протекает нормально.

• Лечение должно быть симптоматическим.
• Больные с выраженной диастолической дисфункци-

ей нуждаются в ограничении физической активнос-
ти и стационарном лечении.

• Застой крови в малом круге кровообращения и отек
легких обычно развиваются в третьем триместре;
роды должны всегда проходить в стационаре в пла-
новом порядке.

Инфекционный эндокардит
Инфекционный эндокардит редко наблюдается у

беременных женщин, однако его лечение может
представлять трудности. Увеличение объема крови и
сердечного выброса на фоне лихорадки может при-
вести к нарастанию структурных изменений. При вы-
боре антибиотика в первую очередь следует учиты-
вать их возможную эффективность, однако необхо-
димо пытаться избежать повреждения плода. При
решении вопроса о хирургическом вмешательстве
целесообразно взвешивать риск гибели плода, одна-
ко операцию не следует откладывать в случае разви-
тия острой клапанной недостаточности или инфици-
рования вирулентным стафилококком у пациентки,
не отвечающей на лечение. В таких случаях нецелесо-
образно пытаться отложить оперативное вмешатель-
ство на послеродовый период. Если плод жизнеспо-
собен, то до операции на сердце следует осуществить
роды.
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Профилактическое применение антибиотиков
Показания к профилактическому применению ан-

тибиотиков такие же, как у небеременных женщин, и
включают в себя стоматологические и другие вмеша-
тельства или ситуации, которые могут вызвать грам-
положительную бактериемию.

Частота бактериемии после нормальных родов
составляет 0-5% [113,114]. Развивающаяся бактери-
емия обычно нерезко выражена и может быть об-
условлена различными микроорганизмами. Риск
развития инфекционного эндокардита после нор-
мальных родов очень низкий [115]. Тем не менее, ан-
тибиотикопрофилактика показана больным с искус-
ственными клапанами сердца или инфекционным
эндокардитом в анамнезе. Антибиотики следует обя-
зательно назначать перед кесаревым сечением или
операциями на сердце.

Рекомендации

• Подходы к диагностике и лечению эндокардита та-
кие же, как у небеременных женщин.

• Применять гентамицин следует особенно осторож-
но под контролем уровней его в крови, учитывая
риск развития глухоты у плода.

• Решение об оперативном вмешательстве следует
принимать рано, так как риск для плода зависит от
состояния матери.

• Антибиотикопрофилактика перед нормальными
родами не обязательна, однако ее следует прово-
дить больным с искусственными клапанами сердца
или эндокардитом в анамнезе.

Аритмии
Экстрасистолы и стойкие аритмии часто наблюда-

ются во время беременности, в том числе они могут
возникнуть впервые [20]. Подходы к их лечению
сходны с таковыми у небеременных женщин. По воз-
можности следует избегать назначения противоарит-
мических препаратов, если это не представляет угро-
зы для женщины [116].

Все широко используемые антиаритмические
средства проникают через плаценту. Фармакокинети-
ка лекарственных веществ изменяется при беремен-
ности, поэтому необходимо контролировать их уров-
ни в крови, чтобы обеспечить максимальный эффект
и избежать токсичности.

Больных, которые высказывают беспокойство по
поводу экстрасистолии, можно успокоить за исключе-
нием тех случаев, когда частота экстрасистол увеличи-
вается при нагрузке. Для купирования наджелудочко-
вой тахикардии проводят стимуляцию блуждающего
нерва, а в случае ее неэффективности назначают аде-
нозин внутривенно. Электрическая кардиоверсия не
противопоказана. Ее следует выполнять при стойкой

тахикардии, сопровождающейся нарушением гемо-
динамики и представляющей угрозу для плода. Если
необходима профилактическая терапия, то средства-
ми выбора являются кардиоселективные бета1-блока-
торы. Верапамил вызывает запор. Многие пациентки
плохо переносят соталол и верапамил. Хотя они могут
оказаться эффективными, тем не менее, эти препараты
вызывают брадикардию у плода. При необходимости
во время беременности может быть выполнена радио-
частотная аблация атриовентрикулярного узла при уз-
ловых тахикардиях. В этом случае целесообразно за-
крывать живот фартуком и максимально использовать
эхокардиографию, а не рентгеноскопию.

Если необходимо назначение препарата III класса,
то применение амиодарона является более предпо-
чтительным, чем соталола. Амиодарон хуже прони-
кает через плаценту (концентрация его в крови плода
составляет всего 20% от таковой в крови матери),
оказывает менее выраженноее подавляющее дей-
ствие на функцию желудочков, чем другие агенты, и
дает слабый аритмогенный эффект. Длительная тера-
пия амиодароном может осложниться развитием ги-
потиреоза (9% новорожденных), гипертиреоза и зо-
ба у плода, поэтому ее следует назначать только при
неэффективности других средств и наличии неста-
бильной гемодинамики, сопровождающейся риском
гипоперфузии плода [22].

Желудочковые аритмии, потенциально угрожаю-
щие жизни, встречаются значительно реже. Их следу-
ет купировать путем электроимпульсной терапии.
Эффективными средствами профилактики являются
кардиоселективные бета-блокаторы и/или амиода-
рон. При их неэффективности показана имплантация
кардиовертера/дефибриллятора. Наличие послед-
него само по себе не является противопоказанием к
будущей беременности [117].

При наличии брадикардии на любом этапе бере-
менности возможна имплантация водителя ритма
под контролем эхокардиографии.

Артериальная гипертония
Артериальная гипертония – самое распространен-

ное осложнение беременности. Она остается ведущей
причиной материнской и перинатальной заболевае-
мости и смертности. Подходы к лечению артериальной
гипертонии у беременных женщин за многие годы су-
щественно не изменились в связи с отсутствием дока-
зательной базы для внедрения новых препаратов.

Классификация и определения [118]
• Хроническая гипертония – предсуществующая ги-

пертония ±протеинурия, которая выявляется до, во
время или после беременности.

• Преэклампсия-эклампсия – протеинурия (>300
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мг/сут или ++ в двух анализах мочи) в сочетании с
вновь развившейся гипертонией. Отеки в настоя-
щее время не относят к критериям диагностики пре-
эклампсии, учитывая их низкую специфичность. 

• Преэклампсия, развившаяся на фоне хронической
гипертонии ("наложившаяся" преэклампсия), – на-
растание артериальной гипертонии, протеинурии
или дисфункции органов-мишеней.

• Гестационная гипертония – развитие артериальной
гипертонии (дважды повышение АД более 140/90
мм рт. ст.) после 20-й недели беременности.

Для измерения диастолического АД у беременных
женщин рекомендуют использовать пятый тон Корот-
кова, так как он лучше соответствует результатам из-
мерения интраартериального давления [118,119].

У женщин с хронической гипертонией основным
симптомом является повышение АД. Напротив, у па-
циенток с преэклампсией увеличение АД представля-
ет собой один из признаков синдрома, возникающе-
го в результате системной эндотелиальной дисфунк-
ции и характеризующегося вазоспазмом, сниженной
перфузией органов и активацией системы свертыва-
ния крови.

Полагают, что причиной преэклампсии является
гипоперфузия плаценты, связанная с недостаточным
ремоделированием (дилатацией) маточных спи-
ральных артерий и высвобождением плацентой цир-
кулирующего фактора (пока неидентифицированно-
го), вызывающего изменение системной функции эн-
дотелия. HELLP синдром характеризуется гемолизом,
повышением активности печеночных ферментов и
снижением числа тромбоцитов. Могут также наблю-
даться головная боль, нарушения зрения и отек лег-
ких [120].

"Наложившаяся" преэклампсия развивается у 20-
25% женщин с хронической гипертонией и представ-
ляет угрозу как для матери, так и плода.

Гестационная гипертония в отличие от преэкламп-
сии не сопровождается протеинурией. Ее называют
преходящей (транзиторной) гипертонией, если АД
нормализуется в течение 12 недель после родов, или
хронической гипертонией, если АД после этого срока
остается повышенным. Такие пациентки должны на-
ходиться под тщательным наблюдением, так как при-
мерно у половины из них развивается преэклампсия
[121]. Наличие отклонений лабораторных показате-
лей крови или биохимических маркеров может ука-
зывать на диагноз преэклампсии даже при отсутствии
протеинурии [119].

Хроническая гипертония обычно наблюдается до
20-й недели беременности, в то время как преэклам-
псию редко обнаруживают ранее этого срока (исклю-
чение составляют заболевание трофобласта пузыр-
ный занос).

Хроническая гипертония
Осложнения артериальной гипертонии включают

отслойку плаценты и кровоизлияние в головной мозг,
а также преэклампсию. К осложнениям со стороны
плода относятся недоношенность, внутриутробная
гибель плода и смерть новорожденного.

Лечение артериальной гипертонии 
у пациенток низкого риска

Добиваться контроля гипертонии следует до зача-
тия. К группе низкого риска относят пациенток, у ко-
торых АД составляет 140-160/90-110 мм рт. ст., фи-
зикальное обследование не выявляет изменений, нет
отклонений на ЭКГ и эхокардиограмме, отсутствует
протеинурия. В нескольких исследованиях было по-
казано, что антигипертензивные средства позволяют
предотвратить подъем АД во время беременности
[122,123], однако эффективность антигипертензив-
ной терапии в профилактике "наложившейся" преэк-
лампсии или перинатальной смертности не доказана
(независимо от используемых препаратов). Прове-
дено небольшое число рандомизированных иссле-
дований. Ни один из изученных препаратов не ока-
зывал нежелательного влияния на исходы беремен-
ности. Применение атенолола ассоциировалось  с
увеличением частоты рождения детей с низкой мас-
сой тела, однако через 1 год различий массы детей не
выявили [124].

Во время беременности АД имеет тенденцию к
снижению, поэтому иногда удается прекратить анти-
гипертензивную терапию. Важное значение имеет
тщательное наблюдение, учитывая высокий риск
развития тяжелой гипертонии или преэклампсии. В
случае повышения АД показана антигипертензивная
терапия. При нормальном развитии плода прерыва-
ние беременности может не потребоваться. При раз-
витии преэклампсии или замедлении развития плода
показаны госпитализация и прерывание беремен-
ности.

Больные высокого риска
Состояния, сопровождающиеся микроангиопати-

ей,  могут оказать влияние на развитие плаценты и
повышают риск развития преэклампсии. Определен-
ный вклад вносит также генотип матери и плода
[125]. У пациенток высокого риска наблюдаются тя-
желая артериальная гипертония с признаками пора-
жения органов-мишеней, отягощенный акушерский
анамнез и сопутствующие заболевания, в том числе
нарушение функции почек, сахарный диабет или
диффузные заболевания соединительной ткани
[125]. План ведения таких женщин следует выбирать
индивидуально. Необходимо регулярно контролиро-
вать анализы крови и мочи и развитие плода.
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По этическим причинам плацебоконтролируемые
исследования антигипертензивных средств у бере-
менных женщин с тяжелой гипертонией не проводи-
лись. Причиной высокой материнской и пренаталь-
ной смертности у больных тяжелой гипертонией бы-
ла в основном "наложившаяся" преэклампсия. В по-
следующем летальность снизилась скорее за счет
раннего распознавания преэклампсии, чем за счет ее
эффективного лечения. Матери показана антигипер-
тензивная терапия, которая может оказать также бла-
гоприятное влияние на плод за счет  удлинения сро-
ков вынашивания.

Фармакотерапия
• Метилдопа остается препаратом первой линии, так

как она характеризуется лучшей безопасностью и не
вызывает нежелательные реакции у матери и плода.
Безопасность для плода подтверждена даже в дли-
тельных педиатрических наблюдениях. Доза со-
ставляет от 750 мг до 4 г/сут в 3-4 приема [126].

• У беременных женщин широко использовались бе-
та-блокаторы. Достоинством альфа/бета-блокатора
лабеталола является вазодилатирующий эффект.
Его назначают в дозе от 100 мг два раза в день до
2400 мг/сут. Все бета-блокаторы не оказывали те-
ратогенного действия. Применение атенолола, ме-
топролола, пиндолола и окспренолола на поздних
сроках беременности не сопровождалось какими-
либо нежелательными эффектами. Терапия лабета-
лолом, как и атенололом, ассоциировалась с рож-
дением детей с низкой массой тела, однако эта ас-
социация не была подтверждена в одном крупном
исследовании, в котором терапию лабеталолом на-
чинали на 6-13-й неделе беременности [124].

• Антагонисты кальция, в основном нифедипин, не
оказывали отрицательного или положительного
влияния на прогноз [127], однако их сублингваль-
ное или внутривенное введение может вызвать
быстрое и слишком резкое снижение АД с развити-
ем инфаркта миокарда или дистресса плода. По-
давление функции миокарда может быть следстви-
ем применения антагониста кальция в комбинации
с внутривенным введением магния [128].

• Клонидин в основном применяли в третьем три-
местре беременности без нежелательных послед-
ствий. Обычная доза составляет 0,1-0,3 мг/сут и
может достигать 1,2 мг/сут [123].

• Целесообразность применения диуретиков являет-
ся спорной, так как они уменьшают объем циркули-
рующей плазмы и теоретически могут способство-
вать развитию преэклампсии. Хотя эти эффекты ди-
уретиков не подтверждены, их следует применять
только в комбинации с другими препаратами (осо-
бенно при усилении задержки жидкости под влия-

нием вазодилататоров), так как мочегонные сред-
ства усиливают ответ на другие антигипертензивные
средства. Диуретики противопоказаны при наруше-
нии маточно-плацентарного кровообращения и за-
держке внутриутробного развития плода на фоне
преэклампсии. Следует учитывать, что изменения
сосудистой реактивности и объема плазмы могут на
несколько недель опережать появление клиниче-
ских проявлений преэклампсии [129]. При необхо-
димости следует использовать тиазидные диурети-
ки. Безопасность фуросемида продемонстрирована
при беременности, осложненной почечной или
сердечной недостаточностью.
У беременных женщин с заболеванием почек обыч-
но наблюдается артериальная гипертония. В таких
случаях выживаемость плода значительно снижена,
а его масса уменьшается по мере повышения уров-
ня креатинина крови. Возможно увеличение пере-
грузки объемом, которая определяет необходи-
мость в ограничении потребления соли, примене-
нии петлевых диуретиков и проведении диализа.
Нарастающая протеинурия маскирует преэкламп-
сию. Как правило, отмечают рождение детей с низ-
кой массой тела и преждевременные роды.

• Во втором и третьем триместрах беременности ин-
гибиторы АПФ противопоказаны, так как они вызы-
вают нарушение формирования почек [130].

• В прошлом для лечения тяжелой преэклампсии ши-
роко использовали гидралазин. Его применение
при хронической гипертонии во втором и третьем
триместрах беременности не сопровождалось не-
желательными эффектами, однако по эффектив-
ности он уступал другим препаратам [120].

Лечение послеродовой гипертонии
Артериальная гипертония может сохраниться пос-

ле родов или осложниться почечной недостаточ-
ностью, энцефалопатией и отеком легких, особенно у
больных с хроническими заболеваниями почек или
сердца и "наложившейся" преэклампсией. Это связа-
но с тем, что для восстановления функции эндотелия
требуется время. Гестационная гипертония обычно
проходит быстро. Женщине целесообразно рекомен-
довать кормление грудью. Хотя большинство антиги-
пертензивных средств выводится с грудным моло-
ком, сведений об их эффектах на новорожденных
мало. Атенолол, метопролол и надолол накапливают-
ся в грудном молоке, а диуретики вызывают сниже-
ние его объема. В связи с этим целесообразно избе-
гать применения указанных препаратов у женщин,
кормящих грудью [131].

Преэклампсия
Причины преэклампсии остаются неизвестными,
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что затрудняет ее профилактику. Ранняя ее диагнос-
тика у женщин группы высокого риска обеспечивает
возможность тщательного их наблюдения и выбора
времени родов.

Преэклампсия полностью обратима и обычно начи-
нает уменьшаться после родов. Прерывание беремен-
ности является адекватным методом лечения для мате-
ри, но не для плода, учитывая необходимость его
адекватного созревания. Основной вопрос всегда за-
ключается в том, где выше вероятность выживания ре-
бенка – in utero или в отделении для новорожденных. 

Цель лечения – снизить риск развития сосудистых
осложнений у матери и не вызвать резкое ухудшение
маточно-плацентарного кровотока. Обычно реко-
мендуют ограничение физической активности. В ран-
домизированных исследованиях антигипертензив-
ная терапия не улучшала исходы для плода
]122,127].

Лечение острой гипертонии
Парентерально чаще всего используют нифеди-

пин, лабеталол и гидралазин.
Установлена эффективность магния сульфата при

тяжелой преэклампсии и эклампсии, хотя механизм
действия препарата остается невыясненным. Лечение
антигипертензивными средствами и магния сульфа-
том в стационаре может привести к улучшению состо-
яния и способствовать сохранению беременности и
снижению перинатальной заболеваемости и смерт-
ности. Необходимо тщательно контролировать состо-
яние матери и плода, так как при ухудшении состо-
янии женщины, появлении лабораторных признаков
поражения органов-мишеней или дистресса плода
показано прерывание беременности. Прерывание ее
является единственным эффективным методом лече-
ния преэклампсии.

Если срок беременности составляет менее 34 не-
дель, то целесообразно применение стероидов в тече-
ние 48 ч, чтобы ускорить созревание легочной ткани.
• Целесообразность применения низкомолекуляр-

ного гепарина у пациенток с коагулопатией и пре-
эклампсией в анамнезе остается спорной.

• Аспирин. При мета-анализе Cochrane было выявле-
но снижение частоты преэклампсии на 15% и часто-
ты преждевременных родов (ранее 37 недель) на
7%, однако сведения о влиянии препарата на исхо-
ды для плода противоречивы [132,133].

• Антиоксиданты. Если свободные радикалы усили-
вают эндотелиальную дисфункцию, то могут ока-
заться эффективными антиоксиданты. Аскорбино-
вая кислота улучшала эндотелиальную функцию in
vitro, однако в рандомизированном исследовании
не было отмечено улучшения исходов беременнос-
ти при применении витаминов С и Е [134].

Заключение
Беременные женщины с артериальной гипертони-

ей относятся к группе риска. Адекватное их ведение
позволяет снизить риск осложнений у матери и пло-
да. Антигипертензивная терапия не улучшала исходы
беременности у женщин, относящихся к группе низ-
кого риска, однако антигипертензивные средства
следует назначать пациенткам группы высокого рис-
ка. Хотя представления о механизмах развития пре-
эклампсии расширились, тем не менее, специфиче-
ских методов ее лечения по-прежнему не существует.
Целью терапии является улучшение состояния мате-
ри, однако единственным эффективнным вмеша-
тельством остается своевременное родоразрешение.

Заключение
• К группе низкого риска относятся беременные жен-

щины, у которых отсутствуют симптомы нарушения
функции левого желудочка и гемодинамики и арит-
мии, создающие потенциальную угрозу для жизни.
Кроме того, у них не определяется тяжелая обструк-
ция тока крови в левом желудочке, отсутствует тяже-
лая легочная или системная гипертония и не прово-
дится антикоагулянтная терапия.

• После тщательного обследования сердца пациентки
группы низкого риска могут находиться под наблю-
дением районного акушера-гинеколога, однако при
необходимости их следует направлять в специали-
зированные центры.

• При наличии более высокого риска беременные
женщины должны находиться под наблюдением в
специализированном центре; если риск очень вы-
сокий, то примерно на 20-й неделе женщину следу-
ет госпитализировать.

• Способ и сроки родоразрешения следует выбрать
заранее. Обычно рекомендуются влагалищные ро-
ды. Исключение составляют пациентки с синдро-
мом Марфана, проявляющимся дилатацией корня
аорты или расслоением ее стенки,  коарктацией
аорты, легочной гипертонией (включая синдром
Эйзенменгера) и/или цианозом, и больные с искус-
ственными клапанами сердца (чтобы свести к ми-
нимуму перерыв в лечении гепарином). Показана
эпидуральная анестезия, хотя следует избегать ва-
зодилатации у больных с цианозом и сниженным
сердечным выбросом. Важное значение имеет со-
хранение адекватного объема жидкости, однако пе-
регрузка объемом может быть опасной у больных с
обструкцией левого желудочка или тяжелой гипер-
трофической кардиомиопатией. Инвазивное мони-
торирование показателей гемодинамики оправда-
но в редких случаях.

• Антибиотикопрофилактика необязательна, если
ожидаются нормальные роды. В этом случае риск
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развития инфекционного эндокардита очень низ-
кий, а польза применения антибиотиков не доказа-
на. Однако антибиотикопрофилактика обоснована
при кесаревом сечении, у больных с искусственны-
ми клапанами сердца любого типа и инфекцион-
ным эндокардитом в анамнезе.

• Больных с легочной гипертонией следует наблюдать
в течение недели после родов. Они должны нахо-
диться в отделении интенсивной терапии. Целесо-
образно проводить постоянную оксиметрию. В этот
период необходимо добиваться снижения сопро-
тивления легочных сосудов в случае его повышения. 
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