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Упродовж останніх років серед жінок дітородно-
го віку зростає частка осіб із клінічними виява-

ми ішемічної хвороби серця (ІХС), так само як і вік 
тих, хто народжує вперше. Унаслідок цього за 
останні десятиріччя поширеність інфаркту міокар-

да (ІМ) у вагітних збільшилася в п’ять разів (з 1,3 
до 6,2 на 100 тис. породіль) [2, 27], а кількість вагіт-
них віком понад 40 років, у котрих ризик розвитку 
ІМ у 30 разів вищий, ніж у двадцятилітніх, — удвічі 
[15, 32]. Сама вагітність — також чинник розвитку 
ІМ, який у вагітних жінок діагностують утричі час-
тіше, ніж у невагітних, зіставних за віком [21, 29]. 
Проте, за даними A. H. James та M. G. Jamison, лише 
у 13,2 % жінок ІМ у післяпологовий період діагнос-
тували своєчасно [15]. Серцево-судинні ускладнен-
ня розвиваються у 1 — 3 % вагітних, у 10 — 15 % 
випадків вони стають причиною материнської 

У нашім раї на землі 
Нічого кращого немає, 
Як тая мати молодая 
З своїм дитяточком малим.

Тарас Шевченко

Упродовж останніх років серед жінок дітородного віку зросла кількість осіб із клінічними виявами ішемічної хвороби 
серця (ІХС). За останні десятиріччя поширеність інфаркту міокарда (ІМ) у вагітних збільшилася в п’ять разів, так само як 
і вік жінок, які народжують уперше. Тому перед лікарями-кардіологами постають питання про стратифікацію ризику роз-
витку ІМ під час вагітності, визначення протипоказань до вагітності в жінок із доведеною ІХС, перенесеним у минулому 
ІМ, ведення ІМ у вагітних, безпеку застосування кардіологічних препаратів. За шкалою, запропонованою ВООЗ, що охо-
плює оцінку ризику при різноманітних за етіологією кардіологічних захворюваннях, вагітні після перенесеного ІМ з помір-
ною дисфункцією лівого шлуночка мають ІІ — ІІІ ступені ризику. До чинників ризику розвитку ІМ у вагітних, як і в осіб 
загальної популяції, належать куріння, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, вік більше 35 років. Такі ускладнення 
вагітності, як прееклампсія, тромбофілія, а також післяпологова інфекція та масивна кровотеча при пологах, сприяють 
виникненню ІМ у ранній післяпологовий період і збільшують ризик настання ІМ, інсульту і тромбоемболій у наступні 
5 — 15 років. На відміну від загальної популяції, найчастішою причиною ІМ у вагітних стає спонтанне розшарування коро-
нарної артерії (СРКА), що, за даними різних авторів, становить 16 — 43 %. Розвиток СРКА пов’язаний з гормональними 
змінами під час вагітності, особливо з гіперпродукцією прогестерону, що веде до зниження синтезу колагену й мукополіса-
харидів та стоншення стінки артерії. З метою реваскуляризації перевагу віддають первинним перкутанним коронарним 
втручанням, оскільки тромболітична терапія значно збільшує ризик підплацентарної кровотечі. Проте при СРКА існує 
небезпека збільшення дисекції під час коронаровентрикулографії. Безпечні препарати для вагітних з ІМ — гепарин та аце-
тилсаліцилова кислота. Нові антитромбоцитарні препарати (клопідогрель) доцільно застосовувати за суворими показан-
нями, наприклад, після стентування. Нітрати мають високий клас безпечності у вагітних, а також тривалий досвід викорис-
тання, проте слід уникати гіпотензії, що може призвести до гіпоксії плода. У вагітних з ІМ рекомендовано застосування 
деяких β-адреноблокаторів, зокрема лабеталолу. Статини належать до заборонених для вагітних препаратів, з ліпідознижу-
вальною метою застосовують секвестранти жовчних кислот.

Ключові слова: ішемічна хвороба серця, вагітність, спонтанне розшарування коронарної артерії, тератогенні препарати.
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смертності внаслідок ІХС, розшарування аневриз-
ми аорти, кардіоміопатії [8, 26].

Отже, перед лікарями-кардіологами постають 
питання про стратифікацію ризику розвитку ІМ 
під час вагітності, визначення протипоказань до 
вагітності в жінок із доведеною ІХС, перенесеним 
у минулому ІМ, ведення ІМ у вагітних, безпеки 
використання кардіологічних препаратів.

Фізіологічні зміни серцево-судинної 
системи впродовж вагітності

Під час вагітності для забезпечення збільшених 
потреб організму матері і плода відбуваються зна-
чні зміни в роботі серцево-судинної системи та 
параметрів гемостазу, які найбільше виражені в 
перші 20 тижнів. Загальний периферичний судин-
ний опір зменшується на 30 % від вихідного рівня, 
що призводить до зниження систолічного, а в дру-
гому триместрі і діастолічного артеріального тиску 
[7, 12]. Серцевий викид у першому триместрі вагіт-
ності зростає на 30 — 50 %, здебільшого внаслідок 
збільшення об’єму циркуляції крові, а в подальшо-
му через зростання частоти серцевих скорочень 
(ЧСС) [14, 24]. Розміри серця можуть збільшува-
тися до 30 %. Фракція викиду (ФВ) лівого шлу-
ночка (ЛШ) на початку вагітності зростає, а в 
останньому триместрі знижується. Розвивається 
гіперкоагуляція, особливо під час пологів та в ран-
ній післяпологовий період, що спричинена підви-
щенням рівня факторів зсідання крові й фібрино-
гену, зростанням адгезивних властивостей тромбо-
цитів та пригніченням фібринолізу [6, 33].

Стратифікація ризику

Для оцінки серцево-судинного ризику у вагітних 
розроблено декілька шкал, які можна застосовува-
ти для визначення рекомендацій щодо забезпечен-
ня перебігу вагітності, а також щоб складати план 
спостереження за вагітною. Шкала, запропонована 
ВООЗ, дає змогу визначати ризик при різних за 
етіологією кардіологічних захворюваннях [24].

Стратифікація ризику у вагітних  
за критеріями ВООЗ
І ступінь (ризик щодо зростання материнської 

смертності відсутній, ризик щодо зростання захво-
рюваності відсутній або незначний)

Неускладнені, незначні або помірні:
 ¾ стеноз легеневої артерії;
 ¾ відкрита артеріальна протока;
 ¾ пролапс мітрального клапана.

Деякі природжені вади серця після вдалої хірур-
гічної корекції (дефекти міжпередсердної (ДМПП) 
та міжшлуночкової (ДМШП) перегородки, від-
крита артеріальна протока, аномальний дренаж 
легеневих вен).

Передсердна та шлуночкова ізольована екстра-
систолія.

ІІ ступінь (ризик щодо зростання материнської 
смертності незначний, ризик щодо зростання 
захворюваності помірний)

 · ДМПП і ДМШП без хірургічної корекції.
 · Тетрада Фалло після хірургічної корекції.
 · Більшість порушень ритму серця.

ІІ — ІІІ ступінь (залежно від пацієнтки)
 · Помірна дисфункція ЛШ.
 · Гіпертрофічна кардіоміопатія.
 · Вади серця, що не дають підстав зарахувати 
пацієнтку до групи І або ІV ступеня ризику.
 · Синдром Марфана без дилатації аорти.
 · Двостулковий аортальний клапан при діаме-
трі аорти менше 45 мм.
 · Коарктація аорти після хірургічної корекції.

ІІІ ступінь (ризик щодо зростання материнської 
смертності значущий, щодо зростання захворюва-
ності значний; рішення стосовно протипоказань до 
вагітності слід приймати консиліумом експертів; у 
разі визнання вагітності припустимою під час 
вагітності, пологів та післяпологового періоду 
належить забезпечити інтенсивну кардіологічну та 
акушерську допомогу)

 · Стан після протезування клапанів серця.
 · Системний правий шлуночок.
 · «Сині» вади серця без хірургічної корекції.
 · Стан після операції Фонтена.
 · Дилатація аорти 40 — 45 мм при синдромі 

Марфана.
 · Двостулковий аортальний клапан у разі дила-
тації аорти більше 45 мм.
 · Інші складні природжені вади серця.

ІV ступінь (вагітність протипоказана)
 · Легенева гіпертензія будь-якого походження.
 · Виражена дисфункція ЛШ (ФВ менше 30 %, 
III — IV ФК за NYHA).
 · Післяпологова кардіоміопатія в минулому з 
будь-якою залишковою дисфункцією ЛШ.
 · Значущий стеноз мітрального або аортального 
клапана.
 · Дилатація аорти більше 45 мм при синдромі 
Марфана.
 · Двостулковий аортальний клапан у разі дила-
тації аорти більше 50 мм.
 · Значуща коарктація аорти без хірургічної ко-
рекції.

Жінки з низьким ризиком (І ступінь за ВООЗ) 
потребують огляду кардіолога 1 — 2 рази за вагіт-
ність, із помірним (ІІ ступінь) — кожного триме-
стру, із високим (ІІІ ступінь) — щомісяця. Жінкам 
із ризиком IV ступеня вагітність протипоказана.

Шкала, запропонована ВООЗ, здебільшого сто-
сується пацієнток із природженими або набутими 
вадами серця. Жінки із встановленим діагнозом 
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ІХС та помірною дисфункцією ЛШ належать до ІІ 
групи ризику за ВООЗ, а зі значущою систолічною 
дисфункцією (ФВ менше 30 % та III — IV ФК за 
NYHA) — до ІV групи.

Шкала CARPREG (табл. 1) передбачає бальну 
оцінку ймовірності розвитку серцево-судинних 
ускладнень у матері: 0 балів — 5 %, 1 бал — 27 %, 
більше 1 бала — 75 % [11, 24].

А. Janion-Sadowska та співавтори рекомендують 
жінкам з діагностованою ІХС або після ІМ під час 
планування вагітності виконати ЕКГ, ЕхоКГ, 
навантажувальні тести, за показаннями — корона-
ровентрикулографію (КВГ) [16]. У разі значно 
зменшеної ФВ ЛШ, симптоматичної серцевої 
недостатності, стенокардії, прогресивного атеро-
склерозу коронарних артерій (КА) жінкам слід 
утриматися від вагітності, щоб уникнути усклад-
нень, що змусять її перервати. Багаторічні спосте-
реження за жінками з тяжким перебігом вагітності 
дали змогу встановити вплив таких ускладнень на 
їх здоров’я в подальшому. Так, прееклампсія збіль-
шує ризик розвитку ІМ, інсульту, тромбоемболій у 
наступні 5 — 15 років порівняно з вагітними без 
таких ускладнень, що, на думку J. M. Roberts, 
зумовлено розвитком ендотеліальної дисфункції, 
судинних та метаболічних порушень [21, 25]. Отже, 
у жінок слід враховувати дані щодо анамнезу пере-
бігу вагітності для стратифікації ризику серцево-
судинних захворювань.

Крім оцінки ризику вагітності, у пацієнтки з 
ІХС треба враховувати вплив патологічних змін в 
організмі матері на плід. До чинників неонатоло-
гічного ризику належать:

1) серцева недостатність більше ніж ІІ ФК за 
NYHA або наявний ціаноз;

2) стеноз гирла аорти або обструкція виносного 
тракту ЛШ;

3) куріння під час вагітності;
4) гестози;
5) вживання оральних антикоагулянтів;
6) механічні протези клапанів серця [24].

L. J. Burchill та співавтори, які здійснили ретро-
спективний аналіз даних 50 вагітних, що перене-
сли ІМ, спостерігали негативний вплив на плід 
(найчастіше передчасні пологи і низька маса тіла 
новонароджених) у 30 % з них [8].

Обстеження серцево-судинної системи  
у вагітних
ЕхоКГ та ЕКГ — безпечні й доступні методи діа-

гностики серцево-судинних захворювань. Слід, 
однак, враховувати, що зміни процесів реполяри-
зації (негативний зубець Т у ІІІ, V1—V2 відведен-
нях), відхилення електричної осі серця ліворуч на 
15 — 20° та інколи поява зубця Q у ІІІ відведенні 
внаслідок зміни електричної позиції серця, що 
притаманні нормальному перебігу вагітності, 
можуть ускладнювати діагностику ІМ у вагітних 
[24]. За даними ЕхоКГ під час фізіологічної вагіт-
ності збільшується діаметр ЛШ і лівого передсер-
дя, серцевий викид, інколи ФВ ЛШ, а через 12 — 
14 тижнів після пологів усі показники повертають-
ся до вихідних величин [14, 16].

Згідно з рекомендаціями щодо ведення вагітних 
з кардіологічними захворюваннями, у разі підозри 
на ІХС, але за відсутності її клінічних виявів слід 
здійснити навантажувальний тест, який має трива-
ти до досягнення 80 % максимальної розрахункової 
ЧСС. Бажано уникати тестів із застосуванням 
добутаміну. У вагітних з наявними ішемічними змі-
нами доцільне проведення стрес-ехокардіографії з 
дозованим фізичним навантаженням. Проте інфор-
мативність навантажувальних тестів обмежена, і 
частота хибно позитивних результатів висока [14].

Визначення морфологічних змін КА можливе 
шляхом магнітно-резонансної томографії, ком-
п’ютер ної томографії (КТ) з контрастуванням або 
КВГ. Вплив радіації на плід залежить від дози 
опромінення та гестаційного терміну. Обстеження 
бажано проводити після 12 тижнів вагітності. Без-
печною стосовно розвитку природжених вад плода 
та спонтанного переривання вагітності вважають 
дозу менше 50 мГр. Радіаційна доза на плід при 
рентгенографії становить 0,01 мГр, при КТ органів 
грудної порожнини — 0,3 мГр, при КВГ — 1,5 мГр, 
при перкутанному коронарному втручанні — 3 мГр 
[24]. Ухвалюючи рішення щодо проведення вну-
трішньокоронарного ультразвукового досліджен-
ня, попри його високу інформативність, треба зва-
жати на зростання ризику для плода. Слід, однак, 
враховувати, що, за даними літератури, радіаційні 
методи дослідження під час вагітності збільшують 
ризик виникнення раку молочної залози в матері і 

Т а б л и ц я  1
Шкала стратифікації материнського ризику CARPREG

Критерій Бали

Серцева недостатність ІІ ФК за NYHA або ціаноз 1

Стеноз мітрального клапана (площа мітрального отвору меше 2 см2), стеноз гирла аорти (площа аортального отвору 
менше 1,5 см2), обструкція виносного тракту ЛШ у разі градієнта тиску більше 30 мм рт. ст.

1

Серцево-судинні події в анамнезі (серцева недостатність, транзиторна ішемічна атака, інсульт або аритмія до вагітності) 1

Зниження систолічної функції ЛШ (ФВ ЛШ менше 40 %) 1
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ризик онкозахворювань у новонароджених у май-
бутньому [9, 16]. Отже, їх рекомендовано викорис-
товувати в разі недостатньої інформативності 
інших методів діагностики або за необхідності про-
ведення інтервенційних втручань, зокрема первин-
них перкутанних коронарних втручань при гостро-
му коронарному синдромі [24].

Перебіг інфаркту міокарда у вагітних
Чинники ризику розвитку ІМ у вагітних такі ж, 

як і в осіб загальної популяції: це, зокрема, куріння, 
дисліпідемія, артеріальна гіпертензія, цукровий 
діабет, вік більше 35 років [15, 17]. До того ж такі 
ускладнення вагітності, як прееклампсія, а також 
післяпологова інфекція, масивна кровотеча при 
пологах, сприяють виникненню ІМ [15, 18].

Етіологічні чинники ІМ у вагітних зумовлені 
фізіологічними змінами в організмі вагітної, меди-
каментами, які застосовують в акушерській прак-
тиці, природженими і набутими захворюваннями. 
До причин ІМ, які мали місце до вагітності, зара-
ховують:

1) атеросклероз;
2) артеріїти (вузликовий поліартеріїт, хвороба 

Стілла, хвороба Такаясу);
3) стеноз гирла аорти;
4) феохромоцитома;
5) зловживання наркотичними речовинами 

(кокаїн, екстазі) [22].
Причини ІМ, зумовлені вагітністю:
1) спонтанне розшарування КА;
2) синдром гіперкоагуляції (спадкова тромбофі-

лія, антифосфоліпідний синдром);
3) дія препаратів, які застосовують в акушер-

ській практиці (ерготамін, ергометрин, бромкрип-
тин);

4) спазм коронарних судин;
5) емболії (із клапанних протезів, із лівих відді-

лів серця при перипортальній або інших кардіомі-
опатіях, при міхуровому заносі або хоріональній 
карциномі, у разі інфекційного ендокардиту) [22].

А. Roth та співавтори за даними ангіографічного 
дослідження й автопсій 96 вагітних і породіль, які 
перенесли ІМ, виявили атеросклеротичне уражен-
ня КА у 40 %, спонтанне розшарування коронарної 
артерії (СРКА) — у 27 %, коронарний тромбоз — у 
8 %, емболії КА — у 2 % з них [28]. У 13,5 % пацієн-
ток морфологічних змін КА не було.

СРКА пов’язують із гормональними змінами, 
зумовленими вагітністю, особливо з гіперпродук-
цією прогестерону, який спричиняє зниження син-
тезу колагену й мукополісахаридів та стоншення 
стінки артерії [5, 19, 20]. Естрогени збільшують 
виділення металопротеїназ із подальшим некрозом 
медії та зменшенням структурної підтримки vasa 
vasorum на межі медії і адвентиції, розривом vasa 
vasorum і утворенням внутрішньосудинних гема-

том [5, 10]. Збільшення об’єму крові, що циркулює, 
та ЧСС сприяє розшаруванню судинної стінки. 
Залежність між частотою СРКА у вагітних і гормо-
нальними факторами узгоджується з даними щодо 
високої частоти гормональної терапії у невагітних 
жінок з ІМ, спричиненим СРКА [29].

У дослідженні U. Elkayam та співавторів СРКА 
за даними КВГ діагностовано у 43 % зі 126 жінок 
порівняно із 0,28 — 1,1 % випадків ІМ такої етіології 
в загальній популяції [4, 12]. Найчастіше ІМ, спри-
чинений СРКА, діагностували в третьому триме-
стрі вагітності або після пологів [10, 12, 24].

Багатосудинне ураження, яке домінувало у 
вагітних з ІМ, доводить, на думку А. Roth, що при 
вагітності відбувається генералізація ураження 
судинної стінки [28]. У роботі S. Yiannis аналіз час-
тоти ураження КА показав зміни здебільшого у 
стовбурі та передній міжшлуночковій гілці лівої 
КА, що автори пов’язують із гемодинамічними й 
анатомічними особливостями цих судин [34]. Лівій 
КА притаманна суттєва різниця між кровопоста-
чанням у різні фази серцевого циклу, високий діа-
столічний тиск, що призводить до значного напру-
ження зсуву та напруження стінки (shear stress and 
wall stress), а її значне розгалуження веде до збіль-
шення крутного зусилля (torsion force).

Зміни гуморальної регуляції у вагітних можуть 
спричинити транзиторний спазм КА та ІМ при 
незмінених коронарних судинах [1]. Його виник-
ненню сприяють дисфункція ендотелію і збіль-
шення його чутливості до ангіотензину ІІ. Актива-
ція виділення реніну й ангіотензину може бути 
зумовлена гіпоперфузією матки в горизонтально-
му положенні, а також дією препаратів споринні, 
що застосовують для зупинки кровотеч під час 
пологів [24]. 

Слід враховувати можливу помилкову інтерпре-
тацію даних КВГ, яка зумовлена низькою частотою 
проведення ангіографії у вагітних. Наприклад, 
інтрамуральна гематома внаслідок СРКА може 
бути розцінена як атеросклеротичне ураження [4].

За даними U. Elkayam та співавторів, тромбоз 
інтактних КА у 17 % випадків може бути спричине-
ний змінами в коагуляційній і фібринолітичній 
системі, що зумовлюють гіперкоагуляцію під час 
вагітності і в ранній післяпологовий період [12]. 

У літературі також описані випадки ІМ у вагіт-
них при спадкових (синдром Марфана, хвороба 
Кавасакі) та набутих (неспецифічний аортоартері-
їт) захворюваннях судин [1].

Під час аналізу перебігу ІМ у 150 вагітних у 
дослідженні U. Elkayam ІМ передньої локалізації 
було виявлено більш ніж у 69 % випадків, що 
спричиняло значне зниження ФВ ЛШ [12]. Авто-
ри відзначали значну частоту ускладнень ІМ, 
зокрема серцевої недостатності, кардіогенного 
шоку, шлуночкових порушень ритму. Материн-
ська смертність, за даними цього дослідження, 
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становила 7 %. Смерть плода була частішою, ніж 
при інших кардіологічних захворюваннях вагіт-
них, і тісно пов’язаною з материнською.

Ведення вагітних із серцево-судинними 
захворюваннями

Лікування вагітних з ІМ пов’язане з високою 
відповідальністю за життя і здоров’я матері і плода, 
а також із додатковими труднощами, що спричине-

ні різноманітністю етіології ІМ, впливом медика-
ментів на організм плода, обмеженнями щодо 
застосування інтервенційних методів лікування.

Відповідно до рекомендацій FDA за впливом на 
організм плода медичні препарати ділять на п’ять 
категорій (табл. 2) [3]. Тератогенні властивості 
препаратів вивчали на тваринах і описували під 
час спостереження за їх дією на людський плід.

Медикаменти категорії С і D можуть бути засто-
совані, якщо їх позитивний ефект переважає нега-
тивний. Препарати категорії Х використовувати 
заборонено [16, 24].

Деякі препарати, які найчастіше застосовують у 
кардіологічній практиці, та їх категорію щодо 
впливу на організм плода наведено в табл. 3.

Для лікування такого значущого чинника ризи-
ку ІМ, як артеріальна гіпертензія, рекомендовано 
призначати метилдопу або лабеталол, препарати 
другої лінії — блокатори кальцієвих каналів (ніфе-
дипін, ісрадипін). Медикаментозну терапію реко-
мендовано призначати при систолічному артері-
альному тиску більше 150 мм рт. ст. і діастолічно-
му більше 95 мм рт. ст. Вагітним із нижчим артері-
альним тиском за умови відсутності органічних 
уражень доцільне призначення немедикаментоз-
ного лікування [24]. ІАПФ і сартани належать до 
категорії D, їх використання у вагітних заборонене.

Ацетилсаліцилова кислота — найдавніший і най-
краще вивчений препарат для вторинної профілак-
тики серцево-судинних захворювань. Низькі дози 
ацетилсаліцилової кислоти вважають безпечними 
для вагітних. У дослідженні P. S. Gibson та співавто-
рів показано, що низькі дози ацетилсаліцилової кис-
лоти ефективні для зниження ризику прееклампсії 
та при антифосфорному синдромі [13]. Застосуван-
ня високих доз ацетилсаліцилової кислоти загрожує 
подовженням пологів і кровотечею [1].

Препарати вибору для корекції дисліпідемії — 
статини. Проте вони належать до категорії Х щодо 
впливу на організм плода. Отже, під час плануван-
ня вагітності жінкам з ІХС рекомендовано відмі-
нити статини за 3 місяці до зачаття [24]. Безпеч-
ним вважається використання колесевеламу, що 
належить до групи секвестрантів жовчних кислот. 
У вагітних із сімейною гіперхолестеринемією пер-
спективне застосування нових препаратів — еволо-
кумабу (моноклональні антитіла — інгібітори білка 
PCSK9) та міпомерсену (олігонуклеотидний інгі-
бітор апоВ) [30]. Слід зауважити, що сьогодні 
немає єдиної думки щодо застосування ліпідозни-
жувальної терапії у вагітних.

Лікування вагітних з інфарктом міокарда

Для лікування пацієнтів з гострим коронарним 
синдромом з підйомом сегмента ST методом вибо-
ру є реперфузійна терапія, тобто первинні перку-
танні коронарні втручання, або тромболітична 

Т а б л и ц я  2
Категорії медикаментів за рекомендаціями FDA

A Відсутність ризику для плода в дослідженнях у вагітних

B
Відсутність ризику для плода в дослідженнях на 
тваринах, відсутність досліджень у вагітних

C
Негативний ефект на плід у дослідженнях на тваринах  
і відсутність досліджень у вагітних

D
Наявні докази про ризик для плода при спостереженні 
за вагітними

X
Доведений тератогенний вплив на плід у дослідженнях 
як у людей, так і у тварин

 

 Т а б л и ц я  3
Групи кардіологічних препаратів

Антикоагулянти
Низькомолекулярні 
гепарини, гепарин

B

Варфарин D

Антитромбоцитарні 
Ацетилсаліцилова кислота B

Клопідогрель, тиклопідин C 

Бета-адренолокатори
Бісопролол, лабеталол, 
пропранолол, метопролол

C 

Атенолол D 

ІАПФ і сартани Усі D

Нітропрепарати Усі B

Препарати, що знижують 
рівень холестерину

Kолесевелам В

Фібрати, езетеміб, ніацин, 
холестирамін

С

Статини X 

Антиаритмічні препарати

Соталол В

Флекаїнід С

Аміодарон D 

Блокатори  
кальцієвих каналів

Дилтіазем, верапаміл, 
ніфедипін

С

Сечогінні препарати

Гідрохлоротіазид В

Фуросемід С

Спіронолактон D

Інші Метилдопа В

ІАПФ  — інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту.
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терапія [29]. Проте при вагітності існують певні 
застереження щодо їх застосування.

Тромболітичні препарати відносно протипока-
зані вагітним, тому що можуть спричинити в
матері кровотечі, підплацентарні крововиливи та 
втрату плода. З огляду на те, що тільки у третини
вагітних ІМ зумовлений стенозом і тромбозом КА, 
призначати їх недоцільно. Абсолютно протипока-
зані вони при СРКА, оскільки можуть посилювати 
дисекцію судини [4]. Враховуючи те, що частота 
СРКА у вагітних достатньо висока, застосування 
тромболітиків слід уникати [24].

За даними U. Elkayam, перкутанні коронарні 
втручання, які належать до головних методів 
реваскуляризації при гострому коронарному син-
дромі, слід дуже обережно застосовувати у вагіт-
них з ІМ для запобігання СРКА, яку може спрово-
кувати або посилити введення контрасту під час 
КВГ. Дослідники обґрунтовують свій висновок 
відносно високою частотою ятрогенних СРКА, що 
потребували в подальшому множинних стенту-
вань або аортокоронарного шунтування [12]. У 
роботі M. S. Tweet доведено низьку ефективність 
коронарної ангіопластики при дисекції КА у нева-
гітних [31]. З огляду на дані, наведені в досліджен-
ні, у разі стабільного перебігу захворювання 
доцільна тактика спостереження [6, 26]. Проте 
вагітним з ІМ з помірним і високим ризиком слід 
виконувати інвазивну реваскуляризацію міокар-
да. У випадку повторних СРКА рекомендовано 
передчасні пологи [24]. За потреби у стентуванні 
перевагу віддають металевим стентам з огляду на 
меншу доказову базу щодо імплантації стентів з 
медикаментозним покриттям вагітним жінкам, а 
також щодо застосування в них тривалої подвійної 
антитромбоцитарної терапії [24]. За рекомендаці-
ями Європейського товариства кардіологів, клопі-
догрель слід призначати тільки за нагальної необ-
хідності, наприклад, після стентування [24].

Як нефракціонований, так і низькомолекулярні 
гепарини не проходять через плаценту і не мають 
тератогенного впливу, проте перевагу варто відда-
вати гепарину, тому що він рідше викликає тромбо-
цитопенію і серйозні кровотечі [24]. Гепарин слід 

відміняти за 6 год до пологів, низькомолекулярні 
гепарини — за 24 год [14].

Нітрати досить безпечні для вагітних і мають 
тривалий досвід використання. Їх можна застосо-
вувати як при ІМ, так і при стабільній стенокардії, 
а також з метою зниження артеріального тиску. 
Проте слід враховувати ймовірність надмірної 
гіпотензії, яка може спричинити гіпоперфузію і 
брадикардію у плода [16, 24].

У вагітних з ІМ припустиме застосування дея-
ких β-адреноблокаторів з огляду на їх відносну 
безпечність та позитивний вплив на активність 
симпатоадреналової системи [12]. Тератогенні 
властивості притаманні атенололу, який може 
спричиняти гіпоспадію [23]. Найбезпечнішим пре-
паратом цієї групи вважають лабеталол. Проте 
β-адреноблокатори можуть зумовити брадикардію 
і гіпоглікемію [15, 16] і, за даними М. Т. Ватутіна, 
сповільнюють наростання маси тіла плода [1].

У разі неефективної медикаментозної терапії та 
неможливості імплантації стентів рекомендовано 
аортокоронарне шунтування, яке доцільно прово-
дити між 13-м і 28-м тижнем вагітності, оскільки в 
ранні терміни зростає ризик мальформацій у плода 
[9]. За даними J. M. Roberts, материнська смерт-
ність після аортокоронарного шунтування була 
зіставною зі смертністю невагітних жінок, а от 
смерть плода — вищою, як і неврологічні проблеми 
в майбутньому в 3 — 6 % дітей [25].

Отже, за останні десятиріччя значно зросла 
поширеність ІМ у вагітних, що зумовлено збіль-
шенням серед них частки жінок віком понад 
40 років. З огляду на високий ризик щодо материн-
ської і дитячої смертності ведення таких пацієнток 
потребує ретельної стратифікації ризику та враху-
вання етіологічних і патофізіологічних особливос-
тей розвитку ІМ під час вагітності, а також обме-
ження лікарських засобів і втручань.

З огляду на труднощі діагностики та лікування, 
а також високу частоту ускладнень ІМ у вагітних 
робота з вивчення нових методів діагностики й 
медичних препаратів триває, щоб зробити мрію 
про материнство реальною і для жінок з високим 
ризиком.
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Ишемическая болезнь сердца и беременность:  
как сделать это сочетание безопасным

О.И. Рокита

Национальный медицинский университет имени А. А. Богомольца, Киев 

На протяжении последних лет среди женщин детородного возраста увеличилось количество лиц с клиническими 
проявлениями ишемической болезни сердца (ИБС). За последнее десятилетие распространенность инфаркта миокарда 
(ИМ) у беременных значительно возросла, как и возраст первородящих. Поэтому перед врачами-кардиологами стоят 
вопросы о стратификации риска развития ИМ во время беременности, определении противопоказаний к беременности у 
женщин с доказанной ИБС, перенесенным в прошлом ИМ, ведении ИМ у беременных, безопасности использования 
кардиологических препаратов. По шкале, предложенной ВОЗ, которая включает оценку риска при разных по этиологии 
кардиологических заболеваниях, беременные после перенесенного ИМ с умеренной дисфункцией левого желудочка имеют 
ІІ — ІІІ степени риска. Факторы риска развития ИМ у беременных те же, что и у лиц общей популяции: курение, артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, возраст более 35 лет. Кроме того, такие осложнения беременности, как преэклампсия, 
тромбофилия, а также послеродовая инфекция, кровопотеря при родах, способствуют развитию ИМ непосредственно после 
родов и увеличению риска ИМ, инсульта, тромбоэмболии в последующие 5 — 15 лет. В отличие от общей популяции, наи-
более частой причиной ИМ у беременных является спонтанное расслоение коронарной артерии (СРКА), встречающееся в 
16 — 63 % случаях. Развитие СРКА связано с гормональными изменениями во время беременности, особенно с гиперпродук-
цией прогестерона, которая ведет к снижению синтеза коллагена и мукополисахаридов и истончению стенки артерии. С 
целью реваскуляризации предпочтение отдают первичным перкутанным коронарным вмешательствам, поскольку тромбо-
литическая терапия значительно увеличивает риск подплацентарного кровотечения. Но при СРКА есть опасность увеличе-
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ния диссекции коронарной артерии, связанная с коронаровентрикулографией. Безопасными препаратами у беременных с 
ИМ считают гепарин и ацетилсалициловую кислоту. Новые антитромбоцитарные препараты целесообразно применять по 
строгим показаниям, например, после стентирования. Нитраты имеют высокий класс безопасности у беременных, а также 
опыт использования, но нужно остерегаться гипотонии, которая может привести к гипоксии плода. У беременных с ИМ 
рекомендовано использование некоторых β-адреноблокаторов, в частности лабеталола. Статины относятся к запрещенным 
для беременных препаратам, с липидоснижающей целью используют секвестранты желчных кислот.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, беременность, спонтанное расслоение коронарной артерии, тератогенные 
препараты.

Coronary artery disease and pregnancy:  
how to make the combination safe

O. I. Rokyta

O. O. Bogomolets National Medical University, Kyiv 

In recent years, the incidence of coronary artery disease (CAD) in women of child-bearing age hs increased. Over the last decade 
the incidence of myocardial infarction (MI) in pregnant women has increased significantly as also the age of first birth. That is why 
cardiologists should carry out the risk assessment of MI in the pregnant, determine contraindications for pregnancy in women with 
proven CAD, MI in the past, conduct management of MI in pregnancy, estimate the safety of cardiological drugs. According to 
modified by WHO classification of maternal cardiovascular risk, which integrates all known maternal cardiovascular risk factors 
including the underlying heart disease and any other co-morbidity, pregnant women after MI with mild left ventricular impairment 
have II — III risk level. Risk factors for IM in pregnant women are the same as in general population and include smoking, hyperten-
sion, diabetes mellitus, age > 35. In addition, pregnancy complications such as preeclampsia, thromobophilia and postpartum infec-
tion, severe postpartum haemorrhage contribute to the development of MI not only in the postpartum period but also increase the 
risk of stroke, IM, thromboembolic event within the next 5 — 15 years. Compared with the general population, the major cause of MI 
in pregnant women is spontaneous coronary artery dissection occurring in 16 — 63 % cases. Spontaneous coronary artery dissection 
is connected with hormons changes in pregnancy, especially hyperprogesteronemia resulting in decrease of collagen and mucopoly-
saccharide synthesis, vessel wall thinning. With a view to revascularization, preference is given to primary percutaneous coronary 
interventions, as thrombolytic therapy significantly increases the risk of hypoplacental bleeding. But there is a danger of increasing 
coronary artery dissection associated with coronaroventriculography. Aspirin and heparin are considered safe for pregnant women. 
New antiplatelet agents are advisable only when strictly needed (e.g. after stenting). Nitrates are safe and commonly used in the 
management of MI. However, administration of them should be adjusted to hemodynamic status to avoid hypotension and fetal 
hypoxia. For antianginal effect, beta-blockers, especially labetalol are recommended as relatively safe drugs. Statins are contraindi-
cated during pregnancy. Bile acid sequestrants are prescribed for management of dyslipidemia.

Key words: coronary artery disease, pregnancy, spontaneous coronary artery dissections, teratogenic drugs.
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