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Синдром Эйзенменгера (СЭ) – это обструктивное 
заболевание легочных сосудов, развивающееся 
вследствие длительно существовавшего внутри-
сердечного шунта слева – направо, приводящего 
к гипертрофии мышечного слоя легочных арте-
рий и развитию тяжелой легочной гипертензии. 
Одними из тяжелейших осложнений этого син-
дрома являются выравнивание системного и вну-
трилегочного артериального давления, и, в итоге, 
реверсия шунта – справа – налево, вызывающая 
резкую гипоксемию.

Беременность у больных СЭ ассоциируется 
с крайне высоким риском как для матери, так и 
для плода. Характерна задержка развития пло-
да, а также высокая (28%) перинатальная смерт-
ность, обусловленная преждевременными ро-
дами. Материнская смертность при подобных 
заболеваниях составляет около 45%. При этом 
смерть наступает чаще в первую неделю после ро-
дов, реже в течение первого месяца. Материнская 
смертность после кесарева сечения при этой па-
тологии составляет 47%, после самостоятельных 
родов – 33%, а после искусственного прерывания 
беременности – 6% [34, 47]. Учитывая это, женщи-
нам, страдающим СЭ, беременность категориче-
ски противопоказана, и необходимо своевремен-
ное ее прерывание.

Ниже мы приводим клинические наблюде-
ния беременных с СЭ, поступивших в клинику 
ФГУ «НЦ АГиП им. академика В. И. Кулакова» 
Минздравсоцразвития РФ в 2010 г. Одна из 
них была успешно пролечена и родоразрешена, 

второй пришлось прервать беременность по ме-
дицинским показаниям.

Клиническое наблюдение 1
Пациентка Е., 26 лет, поступила с диагнозом: Бе-

ременность 32 недели. Головное предлежание плода. 
Угрожающие преждевременные роды. Хроническая 
плацентарная недостаточность. Общеравномерно-
суженный таз I степени. Врожденный порок сердца 
(ВПС). Открытый атриовентрикулярный канал, полная 
форма: дефекты межжелудочковой и межпредсердной 
перегородок. Недостаточность митрального и трику-
спидального клапанов. Легочная гипертензия II ст. Не-
достаточность кровообращения II А, функциональный 
класс 3 по NYHA.

Является инвалидом с детства и в настоящее время 
имеет II группу инвалидности по заболеванию сердца. 
С рождения у женщины диагностирован вышеуказан-
ный врожденный порок сердца, оперативного лечения 
не проводилось. До беременности получала постоян-
ную терапию мочегонными препаратами (верошпирон, 
гипотиазид), периодически – β-блокаторы.

Данная беременность вторая, наступила самосто-
ятельно. Первая беременность в 2005 г. закончилась 
поздним самопроизвольным выкидышем при сроке 
20 недель. В период настоящей беременности с 5 не-
дель наблюдалась в женской консультации по месту 
жительства. С целью решения вопроса о возможности 
пролонгирования беременности при сроке 7–8 недель 
была консультирована на кафедре госпитальной тера-
пии РГМУ. От предложенного прерывания беремен-
ности по медицинским показаниям пациентка катего-
рически отказалась.

С 17.05. по 26.05.2010 г. при сроке беременности 
10–11 недель находилась на стационарном обследова-
нии в Рязанском областном кардиологическом диспан-
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сере по поводу основного заболевания. Проводилась 
метаболическая терапия. В связи с угрозой прерыва-
ния беременности при сроке 12 недель была на лече-
нии в родильном доме, где проводили спазмолитиче-
скую и гормональную (утрожестан) терапию.

В 18 недель беременности консультировалась 
в «НЦССХ им. А. Н. Бакулева» РАМН, где был по-
ставлен диагноз: Общий атриовентрикулярный ка-
нал, полная форма, сбалансированный тип, первич-
ный + вторичный дефект межпредсердной перегород-
ки, недостаточность митрального и трикуспидального 
клапанов, выраженная легочная гипертензия, недо-
статочность кровообращения 2А. Рекомендовано пре-
рывание беременности, от которого женщина также 
категорически отказалась. С 30 недель беременности 
выявлены признаки плацентарной недостаточности, 
отмечалось снижение фето- и маточно-плацентарного 
кровотоков при допплерометрии кровотока в системе 
«мать–плацента–плод», проводилась метаболическая 
терапия.

18.10.2010 г. поступила в ФГУ «НЦ АГиП им. акаде-
мика В. И. Кулакова» Минздравсоцразвития РФ с жа-
лобами на одышку при ходьбе, эпизоды удушья в ноч-
ное время, чувство нехватки воздуха при разговоре, 
перебои в работе сердца. При осмотре обращали на 
себя внимание: деформация скелета по типу кифо-
сколиоза в грудном отделе позвоночника, цианоз губ, 
кончиков пальцев рук и ног. Аускультативно – тоны 
сердца ясные, грубый систолический шум во всех точ-
ках. При эхокардиографии отмечалась выраженная ди-
латация полостей сердца, гипертрофия стенки левого 
желудочка, общий атриовентрикулярный канал, недо-
статочность митрального и трикуспидального клапа-
нов, легочная гипертензия (60 мм рт. ст.), по данным 
электрокардиографии отмечена перегрузка правых 
и левых отделов сердца.

Результаты клинико-лабораторного обследо вания – 
все показатели в пределах допустимых величин. Ге-
мостазиограмма: активация внутрисосудистого свер-
тывания. УЗИ сердца: ВПС. Полная форма атриовен-
трикулярного септального дефекта, осложненного 
легочной гипертензией 4-й степени. Атриомегалия. 
Митральная и трикуспидальная регургитация. Недо-
статочность клапанов легочной артерии. УЗИ плода: 
Прогрессирующая маточная беременность одним пло-
дом. Размеры плода соответствует 31 неделе 5 дням 
беременности. Предполагаемая масса плода 1685 г. 
Рост 40 см. Видимых для данного срока беременности 
пороков развития плода не выявлено. Плацента рас-
положена по задней стенке матки. Толщина 3,2 см, 0−1 
степень зрелости. Околоплодные воды – нормальное 
количество. Пуповина – обвитие вокруг шеи плода 
однократно. При УЗ-допплерометрии кровотоков в 
системе «мать−плацента−плод» выявлены их норма-
тивные значения.

Учитывая тяжелую патологию и высокий риск раз-
вития осложнений, больная госпитализирована в па-
лату интенсивной терапии (ПИТ). После комплексно-
го обследования консилиум, учитывая клиническую 
ситуацию, решил родоразрешить женщину досрочно 
путем операции кесарева сечения. Методом анесте-
зии оперативного родоразрешения была выбрана 

эпидуральная анестезия (ЭА) с дробным введением – 
0,75 % ропивакаина.

19.10.2010 г. на 32-й неделе беременности боль-
ная была в плановом порядке взята в операционную. 
Премедикация осуществлена внутривенным введе-
нием 1 мг дормикума. Была проведена пункция и ка-
тетеризация эпидурального пространства на уров-
не L3–L4 позвонков. Тест-доза лидокаина 1% − 3 мл. 
Через 5 мин основная доза составила 15 мл. Эпиду-
ральный блок наступил через 20 мин. Уровень блока 
до мечевидного отростка. Гемодинамические пока-
затели во время операции: ЧСС − 55-84 уд/мин, АД – 
90/60−110/70 мм рт. ст., Sp 95-98 %, ETСО2 − 3,3−3,7 %. 
Брадикардия, развившаяся на 10-й мин, была купиро-
вана введением 0,3 мг − 0,1% раствора атропина. Седа-
ция − дормикум 0,05 мг/кг веса.

Родилась живая недоношенная девочка с одно-
кратным обвитием пуповины вокруг шеи и туловища, 
массой 1677 г, длиной 39 см, с оценкой состояния по 
шкале Апгар 7/8 баллов. Интраоперационно была ис-
пользована реинфузия аутокрови. Больной возвраще-
ны аутоэритроциты А (I) Rh + в объеме 230 мл с гема-
токритом 45%. В итоге внутривенно введено 750 мл, из 
них – 500 мл 6% раствора HES. Кровопотеря составила 
650 мл. Выделено мочи 200 мл.

Больная в удовлетворительном состоянии переве-
дена в ПИТ. В послеоперационном периоде, через 3 ч 
после введения интраоперационной дозы анестетика, 
начата эпидуральная анальгезия 0,1% раствором ро-
пивакаина с добавлением фентанила. По результатам 
кардиомониторинга эпизоды аритмии не наблюдались. 
Профилактику тромбоэмболических осложнений про-
водили фраксипарином по 0,3 мг дважды в сутки под-
кожно под контролем гемостазиограммы. Пациентка 
в течение 8 сут находилась в отделении интенсивной 
терапии. Проводилась комплексная терапия (клекса-
ном 0,2 мг 1 раз в день в течение 8 дней; норваском 
2,5 мг 1 раз в день с увеличением дозы до 5 мг в сут; 
эналаприлом 1,25 мг 2 раза в день), а также подавле-
ние лактации.

Уровень давления в легочной артерии в 1-е сут 
после оперативных родов колебался в пределах 
38−44 мм рт. ст., на 2-е сут – 36−40 мм рт. ст. В удов-
летворительном состоянии выписана на 14-е сут после 
родов с последующей госпитализацией в кардиологи-
ческое отделение по месту жительства для дальней-
шего наблюдения и подбора адекватной дозы лекар-
ственных средств.

Клиническое наблюдение 2
Пациентка Т., 19 лет, поступила с диагнозом: Бере-

менность 19 недель. Врожденный порок сердца: дефект 
межжелудочковой перегородки со сбросом слева − на-
право. Двустворчатый аортальный клапан I. Легоч-
ная гипертензия II (синдром Эйзенменгера). ФК II А. 
NYHA III–IV. Из анамнеза: с детства отмечает одыш-
ку при физической нагрузке, не наблюдалась, лечение 
не получала. До настоящей беременности имел место 
эпизод потери сознания, не наблюдалась. Отмечает 
ухудшение состояния с наступлением беременности, 
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в виду нарастания одышки при незначительной физи-
ческой нагрузке, слабости.

Данная беременность первая, наступила самопро-
извольно. В 9 недель диагностирован ВПС. В 12 недель 
консультировалась в Республиканском кардиоцентре, 
рекомендовано прерывание беременности с после-
дующей консультацией кардиохирурга. В 13 недель 
в НЦССХ г. Астрахани рекомендовано прерывание 
беременности с последующим решением вопроса о хи-
рургической коррекции ВПС. Поступила в ФГУ «НЦ 
АГиП имени академика В. И. Кулакова» Минздравсоц-
развития РФ 18.11.2010 г. с жалобами на одышку при 
незначительной физической нагрузке, слабость.

Результаты клинико-лабораторного обследования – 
все показатели в пределах допустимых величин. Ге-
мостазиограмма: изокоагуляция без признаков ДВС. 
УЗИ: один живой плод, поперечное положение. Раз-
меры плода соответствуют 19 неделям беременно-
сти. Предполагаемая масса плода – 288 г. Рост 24 см. 
Патологии со стороны плода не выявлено. Плацента 
расположена на задней стенке матки. Нормальное ко-
личество вод.

Трансторакальная эхокардиография − ВПС: дефект 
межжелудочковой перегородки (d = 2,0 см), с шунти-
рованием крови слева − направо. Значительная ди-
латация правых камер сердца, гипертрофия стенок 
правого желудочка. МР I, TP II-III. Среднее давление 
в легочной артерии (СДЛА) 45-50 мм рт. ст. Легочная 
гипертензия.

Консультация кардиолога: дефект межжелудоч-
ковой перегородки со сбросом слева − направо. Дву-
створчатый аортальный клапан I. Легочная гипертен-
зия II, синдром Эйзенменгера. ФК IIа, NYHA III-IV. 
Заключение: угроза развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений, в том числе и внезапной смерти. Пролонги-
рование беременности противопоказано. Рекомендо-
вано: норваск 5 мг/сут; необходимое назначение НМГ 
(фраксипарин 0,3 × 2 р.) в период подготовки к опера-
ции (отмена за 12 ч) и в послеоперационном периоде; 
ЭхоКГ; холтеровское мониторирование.

18.09.2010 г. состоялся консилиум в составе веду-
щих специалистов центра, который пришел к заклю-
чению: в виду крайней тяжести состояния больной 
показано прерывание беременности по жизненным 
показаниям. Учитывая срок беременности, решено 
провести прерывание беременности одномоментно 
после подготовки шейки матки ламинариями, под ЭА.

22.09.2010 г. произошел поздний индуцированный 
выкидыш. Операция abrasio cavi uteri. УЗИ (18.11.10): 
полость матки сомкнута, соответствует послеродовому 
периоду. Свободной жидкости в малом тазу и брюш-
ной полости нет.

Консультирована в «НЦССХ им. А. Н. Ба ку лева» 
РАМН. Диагноз: Дефект межжелудочковой перего-
родки. Открытое овальное окно. Высокая легочная ги-
пертензия. Синдром Эйзенменгера. Недостаточность 
кровообращения IIА.

Заключение: в связи с наличием возрастающей 
легочной гипертензии (ВЛГ) хирургическое лечение 
связано с высоким риском и не показано. Выписана 
в удовлетворительном состоянии под наблюдение кар-
диолога по месту жительства.

Обсуждение

Основную опасность при СЭ представляет воз-
можность реверсирования внутрисердечного 
шунта при возрастании легочной гипертензии до 
уровня системного давления и развивающееся 
при этом резкое снижение сатурации кислородом 
артериальной крови. В. Эйзенменгер в 1897 г. опи-
сал этот синдром в статье, посвященной врожден-
ным порокам сердца [3]. В 1958 г. Р. Wood повтор-
но описал синдром более тщательно как легоч-
ную гипертензию до уровня системного давления 
вследствие высокого сопротивления легочных со-
судов (до 800 дин × сек/см2) на фоне реверсивного 
или двунаправленного шунта через большой де-
фект межжелудочковой перегородки [1]. На ран-
ней стадии заболевания, в результате сброса кро-
ви слева − направо, увеличивается легочный кро-
воток и развивается легочная гипертензия. Позже 
давление в обеих половинах сердца выравнивает-
ся, сброс крови становится перекрестным. Когда 
давление в легочной артерии превышает систем-
ное, направление сброса крови меняется (спра-
ва − налево) и в большой круг начинает поступать 
бедная кислородом кровь. Последующее развитие 
компенсаторного эритроцитоза повышает риск 
тромбоэмболических осложнений. При СЭ серд-
це неспособно увеличить легочный кровоток при 
физических нагрузках, что приводит к ограниче-
нию поглощения кислорода. Системное сосуди-
стое русло склонно к сосудорасширению и по-
следующей системной артериальной гипотонии, 
которая может вызвать обморок.

Примечание:  ЛП–левое предсердие
ПП – правое предсердие
ЛЖ – левый желудочек
ПЖ – правый желудочек
ЛА – легочная артерия
ЛВ – легочная вена
ДМЖП – дефект межжелудочковой перегородки
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Беременные с СЭ встречаются достаточно ред-
ко, особенно учитывая высокие уровни материн-
ской смертности на поздних сроках. При наличии 
СЭ у беременной прогноз является крайне небла-
гоприятным. Беременность сопровождается сни-
жением общего периферического сосудистого со-
противления (которое усугубляется в случае кро-
вотечения) и увеличением свертываемости крови 
(возрастает риск тромбоэмболии ветвей легочной 
артерии с последующим увеличением легочно-
го сосудистого сопротивления). Все это способ-
ствует изменению направления (справа – нале-
во) сердечного кровотока и нарастанию сброса 
крови. Из-за значительных колебаний объема 
циркулирующей крови (ОЦК) наибольшую опас-
ность представляют роды и послеродовой период. 
Вследствие развития стойкой гипоксемии мате-
ринская смертность достигает 50%. Риск смерти 
при СЭ особенно высок при прогрессирующей ле-
гочной гипертензии, когда ингаляции кислорода 
неэффективны.

В литературе встречаются сообщения о ве-
дении и родоразрешении беременных с этой па-
тологией. Так, например, Jones A. M. и Howitt G. 
[2] сообщили о 16 подобных наблюдениях с об-
щим уровнем материнской смертности свыше 
30%. В обзоре Gleicher N. и соавт. [6] приводит-
ся наблюдение 44 подобных пациенток с 1948 по 
1978 г., уровень смертности среди которых при 
доношенной беременности составил также 30%. 
Такие же высокие уровни материнской смертно-
сти у беременных с СЭ (до 40%) сообщают в сво-
их обзорах Avila W. S. и соавт. [16] и Yentis S. M. 
и соавт. [17].

У пациентов с внутрисердечными шунтами 
(дефект межпредсердной или межжелудочковой 
перегородки) кровь обычно шунтируется сле-
ва − направо, т. к. в левых отделах сердца давление 
примерно в 4 раза выше. Когда это шунтирова-
ние сохраняется достаточно долго, то поддержа-
ние в легочной артерии системного АД приводит 
к прогрессирующим изменениям микрососуди-
стого русла, что значительно повышает легочное 
сосудистое сопротивление. Это сопровождает-
ся выбросом большого количества медиаторов, 
в итоге происходит вазоконстрикция и ремоде-
лирование сосудов. Давление в малом круге кро-
вообращения поднимается и практически урав-
нивается, и в некоторых обстоятельствах даже 
превышает системное АД [35].

В случаях превышения системного АД на-
блюдается значительный ток крови через дефект 
межжелудочковой перегородки справа налево. 

Это приводит к разбавлению хорошо оксигени-
рованной крови из легких с деоксигенированной 
кровью, которая обходит легкие. При легочном 
гипертоническом кризе давление в правых отде-
лах сердца повышается еще больше, в результа-
те чего деоксигенированная кровь оказывается 
в большом круге, в результате чего еще более усу-
губляется цианоз.

Когда шунт меняет свое направление в под-
ростковом или молодом возрасте, то развиваются 
хронический цианоз и вторичный эритроцитоз, 
в результате чего повышается вязкость крови, 
и иногда – дефицит железа. Некоторые пациенты 
с СЭ имеют минимальный цианоз в покое, но при 
физической нагрузке у них происходит обвальное 
снижение сатурации. Обычно симптомы неспеци-
фичны и могут включать в себя одышку, слабость, 
боли в грудной клетке и синкопальные состояния. 
Пациенты с синдромом повышенной вязкости 
крови страдают от головных болей, слабости, 
головокружений, нарушения зрения, анорексии 
и выраженной слабости. Нарушения мозгового 
кровообращения возникают вследствие низкой 
доставки кислорода к тканям, парадоксальной 
эмболии или абсцессов головного мозга.

Кровохарканье также встречается достаточно 
часто и возникает вследствие инфаркта легко-
го или разрыва легочных сосудов, что не всегда 
является причиной смерти. Также существует 
определенный риск развития почечной или пе-
ченочной недостаточности и бактериального эн-
докардита. Аритмии встречаются часто и могут 
привести к внезапной сердечной смерти. Хотя 
одышка при ограничении физической нагруз-
ки может оказаться стабильной в течение дли-
тельного времени, иногда пациенты не перено-
сят и минимальной нагрузки, у них высок риск 
смерти и высокая потребность в госпитализации. 
Застойная сердечная недостаточность – это позд-
ний и неблагоприятный симптом [36].

Пик смертности приходится на роды и первую 
неделю после них. Среди основных причин фи-
гурируют тромбоэмболии, аритмии, правожелу-
дочковая недостаточность, инфаркты миокарда 
и резкое падение системного сосудистого сопро-
тивления. Беременность сопровождается повы-
шенным риском аритмии, правожелудочковой 
недостаточности и инфекционного эндокардита. 
Ранняя госпитализация для обследования и ле-
чения соответствующих осложнений и план ро-
доразрешения, зафиксированный в медицинской 
документации, являются обязательными компо-
нентами ведения такой пациентки. Пристальное 
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наблюдение, повторная эхокардиография, лече-
ние сопутствующих осложнений, например сер-
дечной недостаточности, аритмии, или ухудшения 
функционального класса по NYHA жизненно важ-
ны. В случае развития сердечной недостаточности 
стоит подумать о досрочном родоразрешении.

Считается, что оперативное родоразрешение 
у этого контингента беременных более опасно, 
нежели самопроизвольные роды [4, 5, 9–11]. При 
этом уровни материнской смертности, связанные 
с кесаревым сечением, возрастают до 66,7% [8]. 
Не исключено, что приведенные высокие уровни 
смертности обусловлены исходным крайне тяже-
лым состоянием беременных, на фоне которого 
проводилось кесарево сечение. Все чаще такие 
женщины рожают через естественные родовые 
пути под эпидуральной анальгезией, II период 
родов – это вакуум-экстракция для укорочения 
этого периода.

Некоторые авторы [8, 20, 21] предпочитают 
регионарные методы обезболивания при кесаре-
вом сечении, в частности ЭА, у этого континген-
та больных. Другие [26], напротив, отдают пред-
почтение общей анестезии, считая ее, в данном 
случае, более безопасной. Комбинированная спи-
нально-эпидуральная анестезия (КСЭА) низки-
ми дозами местных анестетиков в родах высоко-
эффективна и обеспечивает гемодинамическую 
стабильность [37]. Если планируется операция 
кесарева сечения, то можно применять КСЭА, 
с нарастающими дозами эпидурального анесте-
тика [38], или постоянную спинальную анестезию 
[39]. Если регионарная анестезия оказывается 
неудачной, или же есть угрожающее жизни неот-
ложное состояние, может потребоваться общая 
анестезия. Инвазивный мониторинг АД может 
быть полезным, а вот к измерениям центрального 
венозного давления нужно относиться критиче-
ски, т. к. они после хирургической коррекции не 
всегда отражают реальное состояние.

В метаанализе [34] источников за период 
с 1997 по 2006 г. делается вывод о том, что за по-
следнюю декаду уровень смертности беременных 
и рожениц с СЭ практически не изменился, не-
смотря на появление ряда новых методик лечения 
легочной гипертензии.

СЭ влияет на многие системы и органы, по-
этому и его лечение должно быть многокомпо-
нентным. Желудочковая недостаточность и со-
путствующие анемии должны корректировать-
ся немедленно. Отношение к флеботомии для 
лечения эритроцитоза в настоящее время про-
тиворечиво [40]. По мере увеличения вязкости 

крови, скорость кровотока и ее потенциал для 
переноса кислорода снижаются, но флеботомия 
без адекватного восполнения объема циркулиру-
ющей крови может только ухудшить состояние 
пациента. Очень важно избежать обезвоживания. 
Более того, венесекция может привести к желе-
зодефициту и микроцитозу примерно 20% паци-
ентов. Дефицит железа нужно корректировать 
пероральными лекарственными препаратами, 
поскольку анемия ограничивает переносимость 
физической нагрузки и увеличивает риск инсуль-
та [41]. Крупные внутрилегочные тромбы, кото-
рые возникают примерно у 25% пациентов с СЭ, 
могут потребовать проведения адекватной тера-
пии антикоагулянтами. Также у таких пациентов 
бывают нарушения свертывания, которые также 
приходится корректировать.

Недавно значительно повысился интерес к 
применению легочных вазодилататоров. Про-
стациклин, который вырабатывается легочным 
эндотелием – это короткодействующий вазоди-
лататор, и ингибитор агрегации тромбоцитов. 
Аналоги простациклина, например эпопростенол, 
способны повышать функциональные резервы 
легких, что обеспечивает как улучшение состоя-
ние гемодинамики, так и уменьшение симптомов. 
Пациенты, получавшие эпопростенол на протя-
жении 3 лет, живут дольше, чем больные, полу-
чающие стандартную терапию [42]. Силденафил, 
селективный ингибитор фосфодиэстеразы-5, по-
вышает уровни оксида азота и вызывает легоч-
ную вазодилатацию [43]. Оба класса препаратов 
используются для лечения легочной артериаль-
ной гипертензии при СЭ. В острой ситуации, ин-
галяция оксида азота сама по себе может сни-
жать легочное сосудистое сопротивление у 30% 
пациентов.

Трансплантация сердца и легких или транс-
плантация легких с коррекцией порока сердца яв-
ляются единственным способом хирургического 
лечения в такой ситуации. Однако эта методика 
доступна только отдельным пациентам, и сейчас 
основная проблема – это нехватка донорских 
органов. Краткосрочная выживаемость пациен-
тов, которым выполняется пересадка одного или 
двух легких, составляет 70–80% в течение года, 
тогда как долговременные результаты не так оп-
тимистичны, 4 года живут только 50% больных. 
Пациенты, которым пересадили сердце и легкие, 
имеют одногодичную выживаемость в 60–80% 
и десятилетнюю – менее 30% [44, 45].
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Заключение

Ведение и родоразрешение беременных с СЭ яв-
ляется крайне сложной задачей. Наиболее разум-
но – прерывание беременности в ранних сроках. 
По крайней мере 30% детей рождаются с при-
знаками внутриутробной задержки роста плода. 
В целом для того, чтобы улучшить долговремен-
ную выживаемость, таким пациенткам рекомен-
дуется воздержаться от беременности или пре-
рывание ее на ранних сроках. Применение ком-
бинированных оральных контрацептивов несет 
повышенный риск тромбоза. Внутриматочные 
спирали и подкожные имплантируемые системы 
достаточно безопасны и высокоэффективны.

Если же женщина настаивает на пролонгиро-
вании беременности, необходим мультидисци-
плинарный подход с тесным взаимодействием 
акушеров-гинекологов, кардиологов и анестези-
ологов-реаниматологов. По возможности паци-
ентку должны консультировать до беременности. 
Следует оценить состояние системы кровообра-
щения, обратив внимание на тяжесть обструкции 
выносящих трактов правого желудочка и наличие 
правожелудочковой дисфункции. Обычно требу-
ется ранняя госпитализация, в начале III триме-
стра, соблюдение постельного режима и ингаля-
ции кислорода.

При родоразрешении этих женщин необхо-
димо учитывать не только степень квалифика-
ции и опыт персонала, но также уровень и место-
положение родовспомогательного учреждения. 
Большинство женщин должны быть госпитализи-
рованы в палату интенсивной терапии, по край-
ней мере на 48 ч, и еще 7–10 дней рекомендуется 
наблюдение в стационаре. Профилактика тром-
боэмболических осложнений и бактериального 
эндокардита обязательна, желательно госпитали-
зировать женщину в кардиологическое отделение 
или кардиохирургию после родов.

Метод анестезии у этих пациенток должен 
обеспечивать минимальное влияние на систем-
ную гемодинамику. Анестезиологическая тактика 
в этом случае должна быть направлена на предот-
вращение изменений гемодинамики, способных 
вызвать реверсирование внутрисердечного шун-
та (справа − налево), усугубляющего гипоксемию. 
Наши клинические наблюдения и обзор литера-
туры позволяют сделать вывод, что эпидураль-
ная анестезия или анальгезия так же, как и по-
следовательная КСЭА c нарастающими дозами 
местных анестетиков, могут быть использованы 
для обезболивания при оперативном родораз-
решении и прерывании беременности у женщин 
с СЭ [46].
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