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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АГ – артериальная гипертония

АД – артериальное давление

АК – антагонисты кальция

АСК –  ацетилсалициловая кислота (аспирин)

АТ8ТПО –  антитела к тиреоидной пероксидазе

АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время

БАБ – бета8адреноблокаторы

БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II

ВИЧ – вирус иммунодефицита человека

ГЛЖ – гипертрофия [миокарда] левого желудочка

ИБС – ишемическая болезнь сердца

ИМ – инфаркт миокарда

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности

ЛПВП – липопротеиды высокой плотности

МС – метаболический синдром 

СД – сахарный диабет

ССЗ – cердечно8сосудистые заболевания 

СКФ – скорость клубочковой фильтрации 

ТИА – транзиторные ишемические атаки

ТГ – триглицериды

ТТГ – тиреотропный гормон

ТСГ – тироксин8связывающий глобулин

Т3 – трийодтиронин

Т4 – тироксин

НПВС – нестероидные противовоспалительные средства

ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента

ИМТ – индекс массы тела

ФВ – фракция выброса

ХПН – хроническая почечная недостаточность

ХС – холестерин

ХСН – хроническая сердечная недостаточность

ЧСС – частота сердечных сокращений

ЭХО8КГ – эхокардиография



I. ВВЕДЕНИЕ
Цель создания данных рекомендаций – об8

ратить внимание врачей на особенности про8

филактики и лечения некоторых заболеваний,

обусловленные половыми различиями в часто8

те их возникновения, клинике и течении, а

также особенностями действия лекарственных

препаратов.

Сердечно8сосудистые заболевания (ССЗ)

являются основной причиной смертности сре8

ди женщин и составляют более 50% в структу8

ре общей смертности. Большее число женщин,

чем мужчин, умирает от заболеваний сердеч8

но8сосудистой системы.

Основные факторы риска ССЗ хорошо изве8

стны и являются общими для мужчин и женщин:

артериальная гипертония (АГ), ожирение, дис8

липидемия, курение, стресс, низкая физическая

активность. Однако у женщин существуют спе8

цифические факторы риска, к которым относят

беременность, гормональную контрацепцию,

синдром поликистозных яичников и раннюю ес8

тественную или хирургическую менопаузу.

Для принятия правильного решения о не8

обходимости проведения тех или иных мероп8

риятий по профилактике развития ССЗ и

смерти от них рекомендуют оценивать риск

этих неблагоприятных исходов у каждого

конкретного больного. С этой целью исполь8

зуют различные таблицы и индексы. 

II. ТАБЛИЦЫ ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ
РИСКА РАЗВИТИЯ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
И ОСЛОЖНЕНИЙ

Рекомендуется оценивать суммарный сер8

дечно8сосудистый риск у женщин в соответ8

ствии с системой SCORE (табл. 1), по которой

можно рассчитать риск фатальных осложнений

(ИБС и инсульт) в ближайшие 10 лет у лиц, не

страдающих ИБС (первичная профилактика).

При риске менее 5% рекомендуется проведе8

ние различных мероприятий, направленных на

формирование приверженности к здоровому

Введение / Таблицы для определения риска развития заболеваний и осложнений

5

Таблица 1 
108летний риск смерти от сердечно8сосудистых заболеваний (Россия)



образу жизни, при риске выше 5% следует про8

водить медикаментозную коррекцию. 

Возможно также использование таблиц для

расчета риска заболеваемости (случаи инфаркта

миокарда – ИМ) и смерти от ИБС по данным

Фремингемского исследования (табл. 2). По

таблице 2 подсчитывают количество баллов и за8

тем по таблице 3 рассчитывают 108летний риск. 

Таблицы для определения риска развития заболеваний и осложнений

6

Таблица 2
Риск смерти от ИБС или развития ИМ у лиц, 

не имеющих клинических проявлений ИБС (Фремингемская шкала)

ЛПВП, мг/дл (ммоль/л) Баллы САД, мм рт. ст. Без антигипертензивной терапии На лечении

> 60 (>1,56) –1 < 120 0 0

50–59 (1,3–1,54) 0 120–129 0 1

40–49 (1,0–1,29) 1 130–139 1 2

< 40 (<1,0) 2 130–159 1 2

> 160 2 3

Расчет баллов  для женщин

ЛПВП, мг/дл (ммоль/л) Баллы САД, мм рт. ст. Без антигипертензивной терапии На лечении

> 60 (>1,56) –1 < 120 0 0

50–59 (1,3–1,54) 0 120–129 1 3

40–49 (1,0–1,29) 1 130–139 2 4

< 40 (<1,0) 2 130–159 3 5

> 160 4 6

Общий ХС, мг/дл (ммоль/л)
Возраст, Баллы < 160 160–199 200–239 240–279 > 280 Курение
лет (< 4,14) (4,14–5,19) (5,2–6,19) (6,2–7,2) (> 7,2)

20–34 –9 0 4 7 9 11 8
35–39 –4
40–44 0

0 3 5 6 8 5
45–49 3
50–54 6 0 2 3 4 5 3
55–59 8
60–64 10 0 1 1 2 3 1
65–69 11
70–74 12 0 0 0 1 1 1
75–79 13

Общий ХС, мг/дл (ммоль/л)
Возраст, Баллы < 160 160–199 200–239 240–279 > 280 Курение
лет (< 4,14) (4,14–5,19) (5,2–6,19) (6,2–7,2) (> 7,2)

20–34 –7 0 4 8 11 13 9
35–39 –3
40–44 0 0 3 6 8 10 7
45–49 3
50–54 6 0 2 4 5 7 4
55–59 8
60–64 10 0 1 2 3 4 2
65–69 12
70–74 14 0 1 1 2 2 1
75–79 16

Расчет баллов для мужчин



При этом оценивают риск как: 

� низкий – при вероятности менее 10%

(идеально менее 5%); 

� средний  – при вероятности 10–20%;

� высокий – при вероятности более 20%.

Для расчета риска развития инсульта ис8

пользуют таблицы, составленные также на ос8

новании Фремингемского исследования

(табл. 4, 5).

Риск возникновения инсульта у больных с

фибрилляцией предсердий (ФП) оценивают

по шкале CHADS2 (см. табл. 16). 

Расчет вероятности возникновения АГ в

ближайшие 1, 2 и 4 года у лиц среднего возрас8

та можно провести, используя таблицы 6 и 7,

составленные по данным Фремингемского ис8

следования. Необходимо подсчитать сумму

баллов в зависимости от уровня артериального

давления (АД), курения, возраста, пола, семей8

ного анамнеза и затем по суммарному баллу

определить вероятность  возникновения АГ. 

Баллы Риск, % Баллы Риск, %
(мужчины) (женщины)
0 1 < 9 1
1 1 10 1
2 1 11 1
3 1 12 1
4 1 13 2
5 2 14 2
6 2 15 3
7 3 16 4
8 4 17 5
9 5 18 6
10 6 19 8
11 8 20 11
12 10 21 14
13 12 22 17
14 16 23 22
15 20 24 27
16 25 > 25 > 30
> 17 >30

Таблицы для определения риска развития заболеваний и осложнений
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Баллы Возраст, лет САД у нелеченных САД у леченных СД Курение ССЗ МА ГЛЖ ЭКГ
0 54–56 97–105 97–105 нет нет нет нет нет
1 57–59 106–115 106–112
2 60–62 116–125 113–117 есть
3 63–65 125–136 118–123 есть
4 66–68 136–145 124–129 есть есть
5 69–72 146–155 130–135 есть
6 73–75 156–165 136–142
7 76–78 166–175 143–150
8 79–81 176–185 151–161
9 82–84 186–195 162–176
10 85 196–205 177–205

Баллы Возраст, лет САД у нелеченных САД у леченных СД Курение ССЗ МА ГЛЖ ЭКГ
0 54–56 нет нет нет нет нет
1 57–59 95–106 95–106
2 60–62 107–118 107–113 есть
3 63–64 119–130 114–119 есть есть
4 65–67 131–143 120–125 есть
5 68–70 144–155 126–131
6 71–73 156–167 132–139 есть
7 74–76 168–180 140–148
8 77–78 181–192 149–160
9 79–81 193–204 161–204
10 82–83 205–216 205–216

Мужчины

Таблица 3
Оценка 108летнего риска по Фремингемской

шкале

Таблица 4
Расчет баллов для оценки риска развития инсульта

Женщины



Таблицы для определения риска развития заболеваний и осложнений
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Таблица 5
108летняя вероятность инсульта, %

Баллы 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15

Мужчины 3 3 4 4 5 5 6 7 8 10 13 15 17 20 22

Женщины 1 1 2 2 2 3 4 4 5 6 8 9 11 13 16

Баллы 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30

Мужчины 22 26 29 33 37 42 47 52 57 63 68 74 79 84 88

Женщины 19 23 27 32 37 43 50 57 64 70 78 84

АД систолическое, мм рт. ст. Баллы Пол Баллы Курение Баллы

< 110 –4 мужской 0 нет 0

110–114 0 женский 1 да 1

115–119 2

120–124 4 ИМТ, кг/м2 Баллы АГ у родителей Баллы

125–129 6 < 25 0 нет 0

130–134 8 25–30 1 у одного 1

135–139 10 >30 3 у обоих 2

Возраст, лет Диастолическое АД, мм рт. ст.

< 70 70–74 75–79 80–84 85–89

20–29 –8 –3 0 3 6

30–39 –5 0 2 5 7

40–49 –1 3 5 6 8

50–59 3 5 7 8 9

60–69 6 8 9 10 10

70–79 10 11 11 11 11

Таблица 7 
Определение риска развития АГ по суммарному баллу, %

Баллы –12 –11 –10 –9 –8 –7 –6 –5 –4 –3 –2 –1 0

1 год 0,06 0,07 0,08 0,09 0,11 0,13 0,15 0,18 0,22 0,26 0,30 0,36 0,43

2 год 0,11 0,13 0,16 0,19 0,22 0,26 0,31 0,37 0,43 0,51 0,61 0,72 0,85

4 год 0,22 0,27 0,31 0,37 0,44 0,52 0,62 0,73 0,86 1,02 1,21 1,43 1,69

Баллы 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

1 год 0,50 0,60 0,71 0,84 0,99 1,17 1,39 1,64 1,94 2,29 2,71 3,20 3,78 4,46

2 год 1,01 1,19 1,41 1,67 1,97 2,33 2,75 3,25 3,84 4,53 5,34 6,30 7,41 8,72

4 год 2,00 2,37 2,80 3,31 3,90 4,61 5,43 6,40 7,53 8,86 10,54 12,20 14,28 16,68

Таблица 6
Расчет баллов для оценки риска развития АГ

Баллы 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28

1 год 5,26 6,20 7,30 8,58 10,08 11,82 13,85 16,18 18,86 21,93 25,41 29,33 33,71 38,55

2 год 10,24 12,01 14,06 16,43 19,15 22,25 25,77 29,74 34,17 39,05 44,36 50,06 56,06 12,24

4 год 19,43 22,58 26,14 30,16 34,63 39,55 44,91 50,64 56,66 62,85 69,05 75,06 80,69 85,74



III. РЕКОМЕНДАЦИИ ПО СОБЛЮДЕНИЮ
ЗДОРОВОГО ОБРАЗА ЖИЗНИ 
И КОРРЕКЦИИ ОСНОВНЫХ 
ФАКТОРОВ РИСКА

Полученные в последние годы данные поз8

воляют сделать заключение о том, что  74% слу8

чаев ССЗ,  82% случаев ИБС  и  91% всех случа8

ев развития сахарного диабета (СД) у женщин

могут быть предотвращены прекращением ку8

рения, регулярной физической активностью,

поддержанием нормального веса, употреблени8

ем здоровой пищи и умеренным употреблением

алкоголя. В связи с этим большое внимание

при проведении профилактики следует уделять

мероприятиям, направленным на формирова8

ние и поддержание здорового (правильного)

образа жизни. 

Курение
Следует предоставлять женщинам инфор8

мацию о  том, что: 

� курение, особенно у молодых женщин,  су8

щественно увеличивает риск развития ССЗ

(риск развития ИБС, ИМ, инсульта, сер8

дечной недостаточности, смертельных ос8

ложнений от этих заболеваний и внезапной

смерти, а также СД); 

� риск развития заболеваний и осложнений

зависит от количества выкуриваемых сига8

рет. В отличие от мужчин, у которых выку8

ривание более 15 сигарет в сутки увеличива8

ет риск, у женщин риск увеличен даже при

выкуривании 1–4 сигарет;

� курение способствует раннему наступле8

нию менопаузы;

� курение ухудшает течение беременности и

неблагоприятно влияет на плод;

Следует при каждом визите уточнять у

женщины статус курения, фиксировать дан8

ные  в медицинских документах. 

Следует давать рекомендации по прекра8

щению курения и уменьшению времени на8

хождения в «накуренных» помещениях.

Уровень физической активности
Достаточный уровень физической нагрузки

уменьшает риск развития ожирения, снижает

АД, уровень глюкозы в крови. Женщины, име8

ющие достаточный уровень физической наг8

рузки, имеют более низкий риск развития

ССЗ, АГ, СД, инсулинорезистентности.

Следует рекомендовать физическую наг8

рузку (прогулки быстрым шагом – 10 тыс. ша8

гов, езда на велосипеде, плавание) не менее 30

минут ежедневно.  

Повышение физической активности даже

в пожилом возрасте приводит к уменьшению

риска развития ССЗ.

Питание
Следует рекомендовать употребление не8

жирных молочных продуктов, рыбы, источ8

ников белка с низким содержанием жира –

белое мясо кур,  индейки, а также раститель8

ного происхождения  – бобовые, орехи. 

Насыщенные жиры должны составлять

менее 10% от общего калорийности пищи.

Содержание холестерина в пище должно быть

ограничено (менее 300 мг в сутки). Пища

должна иметь низкое содержание транс8со8

держащих жирных кислот.

Пища должна содержать большое количество

овощей и фруктов (5–6 порций в день), клетчат8

ку, зерновые продукты грубого помола, орехи. 

При высоком риске развития ССЗ  воз8

можно добавление: 

� омега838полиненасыщенных жирных кис8

лот (1–2 г в сутки, при  высоком уровне

триглицеридов – до 4 г в сутки);

� фолиевой кислоты, если  повышен уро8

вень гомоцистеина.

Прием алкоголя 
Употребление алкоголя женщиной не

должно превышать 1 порции в день (1 порция

содержит эквивалент 12,5 мл 1000 этанола или

30 мл 400 напитка – водки, виски, джина, конь8

яка или 125 мл сухого вина, или 250 мл пива).

Употребление вина должно быть ограни8

чено у тех, кто снижает вес, страдает подаг8

рой, а также у женщин с повышенным уров8

нем триглицеридов (ТГ). 

Следует предупреждать, что употребление

большего количества алкоголя увеличивает

риск развития:

� ССЗ (ИМ, инсультов, в том числе и гемор8

рагических инсультов,  сердечной недос8

таточности); 

Рекомендации по соблюдению здорового образа жизни и коррекции основных факторов риска

9



� нарушений ритма сердца; 

� ожирения.

Прием большего количества алкоголя: 

� может способствовать развитию АГ за счет

стимуляции симпатической нервной сис8

темы, увеличения уровня  глюкокортико8

идов, гиперинсулинемии, увеличения об8

щего периферического сопротивления со8

судов, вследствие повышения внутрикле8

точного кальция; 

� поддерживает более высокие значения АД; 

� снижает эффективность антигипертензив8

ных препаратов за счет повышения актив8

ности окислительных ферментов, участву8

ющих в биотрансформации лекарств, по8

тенцирует действие клонидина;

� оказывает неблагоприятные эффекты на

уровень ТГ, липопротеидов очень низкой

плотности;

� увеличивает  смертность от несчастных

случаев, цирроза печени.

Поддержание нормальной массы 
тела и окружности талии
Следует поддерживать индекс массы тела

(ИМТ) в пределах 18,5–24,9 кг/м2.  ИМТ рассчи8

тывают по формуле: ИМТ = вес (кг) / рост2 (м).

Окружность талии у женщин должна быть

менее 80 см. Окружность талии более 88 см у

женщин свидетельствует об абдоминальном

варианте ожирения и, соответственно, о вы8

соком риске развития ССЗ и СД. 

Программы по снижению массы тела,

включающие  диеты со сниженной калорий8

ностью, и повышение физической активности,

должны быть рекомендованы при повышении

массы тела более чем на 10% от идеальной. 

Следует предупреждать женщин о том, что

ожирение повышает: 

� относительный риск смерти вследствие

ИБС: при ИМТ свыше 29 кг/м2 –  в  4,6 раза; 

� частота ожирения при СД 28го типа дости8

гает  90%,  летальность при СД  – в 2,3 вы8

ше, чем в популяции;  

� частоту  депрессивных состояний;

� смертность от всех форм рака:  на  62% вы8

ше при ИМТ свыше 40 кг/м2; 

� частоту рака эндометрия, рака молочной

железы. 

– Ожирение и рак молочной железы. У

женщин  в постменопаузе ожирение

рассматривают как основной фактор

риска  рака молочной железы. При на8

личии ожирения относительный риск

развития рака молочной железы сос8

тавляет 1,4, причем у женщин с при8

ростом массы тела  более  30 кг после 18

лет, риск возрастает в 2,7 раза. 

– Ожирение и рак эндометрия. 70% всех

случаев рака эндометрия и 78% смер8

тей от рака эндометрия приходятся на

женщин в возрасте 65 лет и старше.

При ожирении риск рака эндометрия

повышается в 3–4 раза. При наличии

СД и ожирения риск увеличен в 3 раза

по сравнению с женщинами  с избы8

точной массой тела  без СД.

� Ожирение существенным образом нару8

шает репродуктивную функцию, приводя

к гиперандрогении, аменорее, ановуля8

ции, бесплодию.  

Ожирение в  период беременности является

фактором риска развития: 

� гестационного  диабета;

� АГ;

� дислипидемии;

� болей в области позвоночника;

� преждевременных родов;

� затяжного периода родов;

� разрывов половых органов в период родов;

� тромбоэмболии;

� кровотечений;

� необходимости проведения кесарева сече8

ния.

Ожирение женщины оказывает неблагоп8

риятное влияние и на новорожденного ребен8

ка и может приводить к:

� травме головы;

� перелому ключицы;

� дисплазии плечевых суставов;

� увеличению риска перинатальной смертности.

К факторам  риска развития ожирения  в
менопаузе относятся:
� первые роды в раннем  возрасте;

� малое количество родов;

� выраженная прибавка массы тела в период

беременности;

� короткий период грудного вскармливания.

Рекомендации по соблюдению здорового образа жизни и коррекции основных факторов риска
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Ожирение висцерального типа в менопаузе

является результатом изменения  овариально8

го стероидогенеза с развитием относительной

гиперандрогении. Происходит снижение

чувствительности тканей к инсулину, гипе8

ринсулинемия (снижение уровня стероид8свя8

зывающего глобулина, повышение уровня

свободного тестостерона). Происходит изме8

нение содержания соматотропного гормона

(СТГ): после 40 лет каждую декаду содержание

СТГ снижается на 14%, период полувыведения

– на 6%. К 65 годам суточная спонтанная сек8

реция  СТГ снижается на  50–70%.

Проявления дефицита СТГ  у взрослых: 

� повышение содержания ХС, ТГ,  липопро8

теидов низкой плотности (ЛПНП);

� висцеральное ожирение;

� нарушение толерантности к глюкозе;

� нарушение системы гемостаза;

� остеопороз;

� снижение иммунитета.

Адренопауза
Периферическая конверсия дегидроэпианд8

ростерона (ДЭА) является источником 20–25%

производных эстрогенов. Снижение продукции

ДЭА, ДЭА – сульфата с возрастом устраняет их

защитные эффекты в отношении развития СД,

атеросклероза  и вносит дополнительный вклад

в развитие ожирения у женщин в менопаузе.  

Ожирение вносит существенный вклад в

развитие заболеваний опорно8двигательного

аппарата у женщин в менопаузе (остеоартроз,

спондилез, остеохондроз и др.). 

Остеоартроз является наиболее частой при8

чиной хронических болей в пожилом возрасте.

� Лица с избыточной массой тела имеют более

высокий риск развития остеоартроза коленных

суставов, чем лица с нормальной массой тела.

Потеря 5 кг массы тела у женщин сопровож8

дается уменьшением риска развития остео8

артроза на 50%.

Уровень АД
Оптимально поддерживать АД  в диапазо8

не менее 120/80 мм рт. ст. с помощью пра8

вильного образа жизни.

Для предупреждения развития АГ лицам из

группы высокого риска (наличие АГ у одного или

обоих родителей,  женщины, имевшие АГ во вре8

мя беременности или имеющие высоко8нормаль8

ные цифры АД), целесообразно рекомендовать: 

� придерживаться диеты типа DASH (табл.  8);

� ограничивать употребление поваренной

соли до 6 г в сутки (2,4 г натрия); 

� содержание кальция в пище не менее 800

мг в сутки;

� вести активный образ жизни;

� поддерживать нормальный вес и окруж8

ность талии; 

� не использовать или значительно ограни8

чивать использование НПВС. 

Нецелесообразно рекомендовать исполь8

зование пищевых добавок калия и  магния

для снижения риска развития АГ.

Для решения вопроса о необходимости

раннего применения мер профилактики воз8

можно определение риска развития АГ (см.

табл. 6 и 7). Показано, что применение сарта8

нов может задерживать время наступления АГ. 

Уровень глюкозы
Уровень глюкозы в крови должен быть

<5,6 ммоль/л натощак и <7,8 ммоль/л при

проведении глюкозотолерантного теста. 

Особое внимание должно быть уделено жен8

щинам, представляющим группу риска по раз8

Рекомендации по соблюдению здорового образа жизни и коррекции основных факторов риска
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Зерна и зерновые продукты грубого помола, волокна 7–8 порций ежедневно

Свежие овощи 4–5 порций ежедневно

Свежие фрукты 4–5 порций ежедневно

Молочные продукты обезжиренные или с низким содержанием жира 2–3 порции ежедневно

Мясо, курица или рыба � 2 порций в день

Орешки, семечки, бобовые 4–5 порций в неделю

Ограничение употребления жирной пищи  и сладостей

Таблица 8
Диета типа DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension)



витию СД 28го типа (наличие СД у ближайших

родственников, особенно по материнской ли8

нии, женщины, страдающие ожирением, осо8

бенно абдоминальным вариантом, имевшие СД

во время беременности – гестационный диабет,

родившие детей  с весом при рождении > 4 кг).

С целью профилактики развития СД 28го

типа следует рекомендовать:

� достаточную физическую активность; 

� снижение массы тела у лиц с повышенной

массой тела или ожирением  (диета, наг8

рузка плюс возможное использование си8

бутрамина или орлистата; возможно так8

же назначение метформина, акарбозы,

особенно у лиц с ожирением или нару8

шенной толерантностью к глюкозе);

� при лечении АГ у лиц с высоким риском

развития СД целесообразно использовать

антигипертензивные препараты метабо8

лически нейтральные или обладающие

положительным эффектом на углеводный

обмен (см. подробнее «Лечение повышенно�
го АД у разных категорий пациентов»). 

Уровень липидов
Следует, прежде всего соблюдая здоровый

образ жизни, поддерживать нормальный уро8

вень липидов: 

� ХС – < 4,5 ммоль/л; 

� ТГ – < 1,7 ммоль/л;

� ЛПНП – < 3,0 ммоль/л;

� ЛПВП – > 1,2 ммоль/л. 

Повышенный уровень ХС, ЛПНП  и сни8

женный уровень ЛПВП вносят примерно

одинаковый вклад в развитие ИБС у мужчин

и женщин. Повышенный уровень ТГ вносит

более существенный вклад в увеличение рис8

ка развития ССЗ у женщин, чем у мужчин.

Так, повышение уровня ТГ на каждые 89

мг/дл (1,0 ммоль/л) повышает риск развития

ИБС на 30% у мужчин и на 69% у женщин. 

У молодых женщин уровень ХС и ЛПНП

ниже, чем у мужчин. Однако после наступле8

ния менопаузы в течение каждого последую8

щего года уровень ХС возрастает. 

У женщин с МС чаще, чем у мужчин, выяв8

ляется неблагоприятный вариант нарушений

липидного обмена – высокий уровень ТГ/низ8

кий уровень ЛПВП.

Молодые женщины нуждаются в коррек8

ции гиперлипидемии при ее наследственном

характере.

Не следует назначать статины женщинам,

готовящимся стать матерью; в случае наступле8

ния беременности прием статинов следует

прекратить, так как их влияние на формирова8

ние плода не изучено. Беременным женщинам

разрешено применять только  секвестранты

желчных кислот  – колестипол, колесевелам.

Гиполипидемическую терапию (статины) у

женщин, не страдающих ИБС, назначают в за8

висимости от уровня ЛПНП, а также от наличия

и количества факторов риска развития ССЗ:

� без факторов риска – при  ЛПНП � 4,9

ммоль/л (� 190 мг/дл);

� при 2 и более факторах риска –  при

ЛПНП 4,1–4,9 ммоль/л (160–189 мг/дл).

Статины в первичной профилактике дос8

товерно снижают риск:

� развития инсультов; 

� сердечно8сосудистой заболеваемости и

смертности у женщин с высоким уровнем

СРБ даже при нормальном уровне липидов; 

� ССЗ у женщин с СД.

IV. ПЕРВИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА
ОСНОВНЫХ СЕРДЕЧНОCСОСУДИСТЫХ
ЗАБОЛЕВАНИЙ

Особенности течения АГ у женщин
Женщины составляют 2/3 пациентов с АГ.

Частота развития АГ у женщин заметно уве8

личивается после 50–55 лет; в группе женщин

в возрасте 75 лет и старше показатель распро8

странености АГ достигает уровня 70%. 

К особенностям АГ у женщин следует отнести: 

� повышенную соль8чувствительность;

� повышенную активность тканевых РАС систем;

� меньший диаметр аорты;

� меньшую протяженность сосудистого русла;

� преимущественное повышение систоли8

ческого АД с формированием изолирован8

ной систолической АГ (ИСАГ);

� большую жесткость сосудов;

� большее пульсовое АД;

� большую ЧСС.

Кроме того, у женщин АГ чаще протекает в

рамках МС, нарушения циркадного профиля

Первичная профилактика основных сердечноCсосудистых заболеваний
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АД носят в половине случаев характер non8

dipper (суточный индекс менее 10%), что обус8

лавливает большую частоту гипертрофии мио8

карда левого желудочка (ГЛЖ), преимущест8

венно концентрического типа. Среди женщин

вдвое чаще, чем среди мужчин, встречается

тип нарушения циркадного профиля АД типа

night8piker (суточный индекс имеет отрица8

тельное значение), который предрасполагает к

развитию сосудистых осложнений, особенно

инсультов, в ранние утренние часы. 

При АГ у женщин чаще, чем у мужчин отме8

чаются головные боли, головокружения, нару8

шения ночного сна при дневной сонливости,

нарушения работоспособности. Чаще возника8

ет чувство тревоги, беспокойства, депрессии.

Прогноз у пациентов с АГ зависит от степе8

ни повышения АД, наличия и количества фак8

торов риска (табл. 9), наличия поражения ор8

ганов8мишеней (табл. 10)  и сочетанных с АГ

заболеваний (табл. 11).

Степень риска определяют в соответствии с

критериями, приведенными в таблице 12. При

умеренном риске должны быть даны рекомен8

дации по немедикаментозному лечению, при

высоком и очень высоком риске наряду с неме8

дикаментозными мероприятиями должна быть

начата медикаментозная терапия.

Лечение повышенного АД 
у разных категорий пациентов
Общая популяция женщин
Целевые значения АД должны быть менее

140 и 90 мм рт. ст. 

Диетические рекомендации:
� соблюдение диеты типа DASH (см. табл. 8);

� ограничение употребления поваренной

соли до 6 г в сутки (2,4 г натрия);  

� следует учитывать, что у женщин ограниче8

ние употребления соли приводит к более

выраженному снижению АД, чем у мужчин.

Двигательная активность:
� активный образ жизни, динамические аэ8

робные нагрузки (ходьба быстрым шагом,

плавание, велосипед) в течение 30 мин 7

дней в неделю;

� следует избегать нагрузок, связанных с на8

туживанием, поднятием тяжестей и задерж8

кой дыхания, наклонами вниз головой.

Медикаментозная терапия должна быть

начата при значениях АД более 140 и 90 мм рт.

ст. или более низких значениях, если женщина

относится  к группе высокого или очень высо8

кого риска (см. табл.12), например, если име8

еются поражение органов8мишеней, сочетан8

ные с АГ заболевания или СД.

Для лечения могут быть использованы лю8

бые группы антигипертензивных препаратов,

но в первую очередь речь идет об использова8

нии пяти групп препаратов – диуретики,

ИАПФ, сартаны, антагонисты кальция и бета8

адреноблокаторы.  В настоящее время в клини8

ческую практику введен новый класс препара8

тов – прямые ингибиторы ренина (алискирен).

При необходимости дополнительно в ком8

бинированной терапии могут быть использо8

ваны агонисты имидазолиновых рецепторов и

альфа8адреноблокаторы. Преимущественный

Первичная профилактика основных сердечноCсосудистых заболеваний
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Таблица 9
Факторы,  неблагоприятно влияющие на прогноз при АГ и используемые для стратификации риска 

� Уровень АД (степень1–3, см. табл. 12)

� Высокий уровень пульсового АД у пожилых

� Мужчины > 55 лет

� Женщины > 65 лет

� Курение

� Общий ХС (> 5,0 ммоль/л, или 190 мг/дл)

� Низкий уровень ЛПВП (у мужчин < 1 ммоль/л или 
< 40 мг/дл, у женщин < 1,2 ммоль/л, или < 48 мг/дл)

� Высокий уровень ЛПНП (> 3,0 ммоль/л,
или 115 мг/дл)

� Высокий уровень ТГ  (> 1,7 ммоль/л, или 150 мг/дл)

� Глюкоза натощак 5,6–6,9 ммоль/л

� Нарушенный глюкозотолерантный тест 

� Диабет (уровень глюкозы тощаковый > 7 ммоль/л, или
126 мг/дл,  постпрандиальный > 11 ммоль/л, или 198 мг/дл)

� Ожирение – абдоминальный вариант (окружность талии 
у мужчин > 102 см, у женщин > 88 см)

� Неблагоприятный семейный  анамнез ССЗ (генетическая 
предрасположенность для мужчин < 55 лет, 
для женщин  < 65 лет)
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Таблица 10
Поражение органов8мишеней при АГ 

Орган@мишень

Сердце

Почки

Сосуды

Признаки

Выявление ГЛЖ (по данным ЭКГ – положительный индекс Соколова–Лайона – SV1 + RV5/V6 > 38 мм;
Корнельский вольтажный индекс – RaVL + SV3 > 28 мм у мужчин, > 20 мм у женщин, КорнельсD
кое произведение – более 2 440 мм�мс; эхокардиографии – индекс массы миокарда левого жеD
лудочка  у мужчин > 125 г/м2, у женщин > 110 г/м2,  а также  рентгенологических или радиоD
нуклидных методов исследования)

Выявление микроальбуминурии (30–300 мг в сутки, альбумин/креатининовое соотношение у 
мужчин > 22 мг/г, у женщин > 31 мг/г). 

Нарушение клубочковой фильтрации (скорость клубочковой фильтрации < 60 мл/мин/1,73 м2,
рассчитанной для женщин по формуле MDRD: 
186 � (креатинин в крови [мг/дл]–1,154) � (возраст [в годах]–0,203)� 0,742

или  < 60 мл/мин, рассчитанной для женщин по формуле Кокрофта–Гаулта:
(140 – возраст [в годах]) � вес [кг] / (72 � креатинин в крови [мг/дл]) � 0,85  

или умеренное стойкое повышение уровня креатинина (107–124 мкмоль/л для женщин,
115–133 мкмоль/л для мужчин)

Увеличение толщины комплекса интима@медиа в сонных артериях более 0,9 мм или
наличие атеросклеротических бляшек (в сонных, подвздошных, бедренных коронарных
артериях или аорте), выявляемых при ультразвуковом или рентгенологическом исследованиях.

Увеличение скорости распространения  пульсовой волны > 12 м/с или снижение лодыD
жечноDплечевого индекса  до 0,9  и менее

Примечание. Перевод значений креатинина из мкмоль/л в мг/дл – креатинин (мг/дл) = креатинин (мкмоль/л) / 88,4.

Таблица 11
Сопутствующие (ассоциированные) сердечно8сосудистые заболевания или состояния,  

влияющие  на  прогноз больных  с  АГ

� Цереброваскулярные заболевания (ишемический или геморрагический инсульт, ТИА)

� Заболевания сердца (ИМ, стенокардия, коронарная реваскуляризация, ХСН)

� Почечные заболевания (диабетическая нефропатия, протеинурия > 300 мг в сутки, ХПН при уровне креатинина у 
мужчин >133, у женщин >124 мкмоль/л)

� Сосудистые заболевания (расслаивающая аневризма аорты, заболевания периферических артерий)

� Тяжелая ретинопатия (геморрагии, эксудат, отек соска зрительного нерва)

Таблица 12
Стратификация риска для определения прогноза при АГ

Другие Артериальное давление, мм рт. ст.

факторы Нормальное Высоко@нормальное 1 степень 2 степень 3 степень

риска 120–129/80–84 130–139/85–89 140–159/90–99 160–179/100–109 > 180/110

Нет Незначимый Незначимый Низкий Умеренный Высокий

1–2 фактора Низкий Низкий Умеренный Умеренный Очень
риска высокий

�� 3 факторов
риска или 
поражение Умеренный Высокий Высокий Высокий Очень
органов@ высокий
мишеней, СД

Сочетанные Очень высокий Очень высокий Очень высокий Очень высокий Очень
заболевания высокий



выбор препарата в зависимости от клиничес8

кой ситуации представлен в таблице 13.

Особое внимание должно быть уделено ис8

пользованию метаболически нейтральных

групп лекарственных препаратов и их комбина8

ций (антагонисты кальция, ИАПФ и сартаны). 

При отсутствии противопоказаний тиазид8

ные и тиазидоподобные диуретики должны

быть обязательной частью комбинированной

антигипертензивной терапии, так как позво8

ляют достичь целевых значений АД у больше8

го числа женщин.

Для повышения приверженности и улуч8

шения результатов лечения целесообразно

использовать готовые комбинированные ле8

карственные формы антигипертензивных

препаратов, что повышает вероятность дос8

тижения целевых значений АД. 

Антигипертензивная терапия улучшает каче8

ство жизни женщин. Выраженность улучшения

качества жизни зависит от степени снижения АД. 

Метаболический синдром или высокий
риск развития СД

Для терапии АГ следует выбирать препараты,

положительно влияющие на метаболизм или, по

крайней мере, метаболически нейтральные.

Предпочтительно для начала терапии использо8

вать ИАПФ, сартаны или антагонисты кальция, а

также их комбинации. При необходимости при8

менения бета8адреноблокаторов лучше исполь8

зовать небиволол или карведилол. При необходи8

мости использования диуретиков – индапамид.

Сахарный диабет (см. раздел «Сахарный
диабет 2�го типа»).

Изолированная систолическая артери8
альная гипертония – частая форма АГ у по8

жилых женщин. ИСАГ вносит больший вклад

в развитие инсультов у женщин, чем у мужчин.

Препаратами выбора для лечения являются

диуретики и антагонисты кальция.  

Наличие микроальбуминурии, протеину8
рии или ХПН

Препаратами выбора являются ИАПФ или

сартаны. Для усиления эффекта при уровне калия

менее 5 ммоль/л возможна комбинация ИАПФ с

сартанами, при необходимости – комбинация с

антагонистами кальция недигидропиридинового

ряда (верапамил). При значительном снижении

клубочковой фильтрации предпочтительно ис8

пользование петлевых диуретиков.

Гиперурикемия, подагра
� Гиперурикемия у женщин с АГ встречается

в 2 раза чаще, чем у женщин с нормальным

АД, и в 2 раза чаще у женщин, получающих

диуретики. Риск развития гиперурикемии

повышается при увеличении массы тела в
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Таблица 13
Предпочтительный выбор антигипертензивного препарата в зависимости от клинической ситуации

Поражение 
органов@мишеней

ГЛЖ

Бессимптомный
атеросклероз

Микроальбуминурия

Поражение почек

Предшествующий инсульт

Предшествующий ИМ

ИБС

ФП пароксизмальной
формы

Препараты

БРА, ИАПФ, АК

АК, ИАПФ

ИАПФ, БРА, недигидроD
пиридиновые АК

ИАПФ, БРА, недигидроD
пиридиновые АК

Любые препараты
Диуретики, ИАПФ, БРА, АК

БАБ, ИАПФ,  БРА

БАБ, ИАПФ,  БРА

ИАПФ, БРА

Особые клинические
ситуации

ИСАГ  и пожилые

Беременность

Метаболический синдром

Сахарный диабет

ХПН/протеинурия

Заболевания
периферических  артерий 

ХСН

ФП постоянной формы

Препараты

АК, диуретики

Метилдопа, АК,  БАБ

ИАПФ, БРА, АК
Диуретики (индапамид)

ИАПФ, БРА + любые другие

ИАПФ, БРА,
петлевые диуретики

АК

Диуретики, БАБ, ИАПФ, БРА,
антагонисты альдостерона

БАБ, недигидроD
пиридиновые АК

Ассоциированные клинические состояния



2,8 раза, при ожирении 1 степени в 5 раз и

в 7 раз при ожирении 2 степени.

� Высокий уровень мочевой кислоты повы8

шает риск развития сердечно8сосудистых

осложнений в 1,73 раза, а фатальных ос8

ложнений в 1,96 раза,  превосходя по зна8

чимости курение (риск  составляет 1,22) и

ожирение (риск – 1,09).

� Сочетание гиперурикемии и АГ повышает

риск развития сердечно8сосудистых ос8

ложнений в 5 раз. 

� Подагра существенно реже встречается у

женщин, чем у мужчин (в 8 раз реже у жен8

щин до менопаузы и в 3 раза реже в постме8

нопаузальном периоде).  Дебют обычно  у

мужчин в возрасте 30 лет,  у женщин – 45

лет. При лечении АГ целесообразно ис8

пользовать сартаны (лозартан, ирбесар8

тан), ИАПФ, антагонисты кальция.

Другие препараты для первичной 
профилактики ССЗ у пациенток с АГ
Ацетилсалициловая кислота (АСК): 

� назначение возможно только при стаби8

лизации АД ниже уровня 140 и 90 мм рт.

ст. по общепринятым показаниям;

� в первичной профилактике достоверно

снижает риск развития инсультов. 

Статины:
� сочетанное назначение с антигипертензив8

ными препаратами снижает риск неблагоп8

риятных сердечно8сосудистых событий.

Меры, не рекомендованные 
для первичной профилактики ССЗ 
у женщин 
Комбинация эстрогены + прогестин не

должна быть использована для профилактики

ССЗ у женщин в менопаузе и постменопаузе.

Другие гормональные препараты не долж8

ны использоваться для профилактики ССЗ у

женщин в постменопаузе.

Антиоксиданты не должны быть рекомен8

дованы для профилактики ССЗ у женщин.

Витамины А, Е, С в виде  пищевых доба8

вок не рекомендованы для женщин, в том

числе страдающих СД,  в связи с недоказан8

ной их эффективностью и не установленной

безопасностью при длительном приеме.

АСК  не должна быть использована у жен8

щин, относящихся к группам низкого риска,

в первичной профилактике ИБС и для сни8

жения риска развития СД 28го типа.

V. ВТОРИЧНАЯ ПРОФИЛАКТИКА
ОСНОВНЫХ СЕРДЕЧНОCСОСУДИСТЫХ
ЗАБОЛЕВАНИЙ

Профилактические и лечебные 
мероприятия у женщин, 
страдающих ИБС
У женщин, страдающих ИБС,  для улуч8

шения прогноза должны быть использованы

четыре основных группы препаратов, для ко8

торых доказана возможность снижения забо8

леваемости и смертности: 

� АСК (при непереносимости – клопидогрель);

� статины – вне зависимости от исходного

уровня ХС и ЛПНП до достижения целе8

вого уровня ЛПНП менее 2,0 ммоль/л (же8

лательно до 1,8 ммоль/л);

� ИАПФ (рамиприл и периндоприл);

� липофильные бета8адреноблокаторы у

женщин, перенесших ИМ.

Коррекция АД 
Целесообразно выбирать препараты с

учетом клинической картины заболевания и

преимущественных показаний для тех или

иных групп антигипертензивных препаратов

(см. табл. 13). 

ИМ в анамнезе
Важно поддерживать АД в диапазоне  от 110

и 70 до 130 и 80 мм рт. ст. Препаратами выбора

являются липофильные бета8адреноблокаторы

либо недигидропиридиновые антагонисты

кальция в комбинации с ИАПФ или сартанами.

При недостаточном эффекте целесообраз8

но назначение диуретиков в малых дозах. 

Назначение дигидропиридиновых антаго8

нистов кальция возможно только при адекват8

ной степени блокады бета8адренорецепторов.

Хроническая сердечная недостаточность 
Нормализации АД достигают обычно ком8

бинацией препаратов, рекомендованных для

лечения хронической сердечной недостаточ8

ности (ХСН) – ИАПФ, сартаны, бета8адре8

ноблокаторы, либо альфа8бета8адреноблока8

торы (карведилол), диуретики, антагонисты

Вторичная профилактика основных сердечноCсосудистых заболеваний
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альдостерона. Лишь при отсутствии достаточ8

ного эффекта можно рассмотреть необходи8

мость добавления амлодипина или агонистов

имидазолиновых рецепторов.

Нарушения ритма
Снижение АД проводят с использовани8

ем бета8адреноблокаторов или недигидро8

пиридиновых антагонистов кальция. Рацио8

нально сочетать назначение этих групп пре8

паратов с ИАПФ или сартанами. При ис8

пользовании диуретиков следует тщательно

контролировать уровень калия в крови.

Другие рекомендации по вторичной 
профилактике ССЗ у женщин

� У женщин с ССЗ должна быть проведена

оценка психического здоровья на предмет

наличия депрессии и при наличии показа8

ний даны рекомендации по лечению.

� Следует рассмотреть целесообразность при8

ема женщинами из группы высокого риска:

– омега838полиненасыщенных кислот;

– фолиевой кислоты (при повышенном

уровне гомоцистеина, кроме тех, кото8

рые перенесли операцию по реваскуля8

ризации коронарных артерий). 

VI. СТЕНОКАРДИЯ
Чаще, чем у мужчин, является первым про8

явлением ИБС и в течение 10 и более лет может

предшествовать развитию ИМ. Женщины со

стенокардией старше, чем мужчины, имеют

больший ИМТ, более высокие цифры АД и

ЧСС. У женщин чаще встречаются атипичные

клинические проявления стенокардии и так

называемый коронарный синдром Х, когда ти8

пичный болевой синдром возникает при не8

поврежденных атеросклерозом коронарных

артериях. У женщин, имеющих МС, мигрень,

синдром Рейно, следует учитывать возмож8

ность более частого развития вазоспастичес8

кой формы стенокардии. 

Женщины чаще, чем мужчины, отмечают

снижение качества жизни при стенокардии. 

Диагностическая значимость нагрузочных

проб с регистрацией ЭКГ у женщин ниже,

чем у мужчин, в связи с чем, большее значе8

ние в диагностике придается тестам с визуа8

лизацией миокарда (стресс8сцинтиграфии

миокарда и особенно стресс8ЭХО8КГ).

Нет убедительных данных о различиях в

эффективности антиангинальных препаратов

у мужчин и женщин. Таким образом, в качест8

ве антиангинальной терапии могут быть ис8

пользованы все рекомендованные классы ан8

тиангинальных препаратов: нитраты, бета8ад8

реноблокаторы, недигидропиридиновые ан8

тагонисты кальция,  блокаторы тока по f8ка8

налам и частичные ингибиторы окисления

жирных кислот (триметазидин).  

Следует стремиться к достижению ЧСС

50–60 в 1 минуту и АД менее 130 и 80 мм рт. ст.

Алгоритм проведения антиангинальной

терапии представлен на рисунке 1.

Оптимальный подбор фармакологической

терапии для женщин особенно важен в связи

с тем, что при одинаково высоком эффекте

хирургических вмешательств у женщин при

проведении чрезкожных вмешательств выше

частота осложнений, госпитальная и постгос8

питальная летальность, а также выше риск

возобновления стенокардии. Возможность

хирургического лечения должна быть рас8

смотрена в тех случаях, когда:

� пациентка относится к группе высокого

риска развития осложнений; 

� медикаментозная терапия не обеспечивает

удовлетворительный контроль симптомов; 

� неинвазивные методы демонстрируют наличие

распространенной обратимой зоны ишемии. 

VII. ОСТРЫЙ КОРОНАРНЫЙ СИНДРОМ
Наиболее частым проявлением острого ко8

ронарного синдрома (ОКС) у женщин является

развитие нестабильной стенокардии и ИМ  без

подъема сегмента ST. ИМ у женщин развивает8

ся примерно на 10 лет позже, чем у мужчин.

Факторы риска развития ИМ у мужчин и жен8

щин принципиально не отличаются. Однако

вклад их может быть различным – курение уве8

личивает риск у женщин в большей степени,

чем у мужчин. Кроме того, у женщин существу8

ют специфические факторы риска развития

ИМ. Так, например, у женщин репродуктивно8

го возраста риск увеличивается в 3–4 раза при

использовании оральных контрацептивов. У

Стенокардия
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женщин с гомозиготной мутацией фактора Лей8

дена, принимающих оральные контрацептивы,

риск развития ИМ в 30–40 раз выше, чем у жен8

щин, не принимающих контрацептивы и не

имеющих наследственной тромбофилии по

фактору Лейдена.

При ИМ у женщин часто в клинической

картине превалируют жалобы не на боли в заг8

рудинной области, а на боли в горле, жжение в

эпигастральной области,  иррадиацию в плечо,

локоть и нижнюю челюсть, одышку, тошноту. 

Женщины чаще поступают в стационар с

признаками недостаточности кровообращения,

с отеком легких и  большей ЧСС.

ЭКГ диагностика. Интерпретация ЭКГ при

ОКС без подъема ST может быть затруднена из8

за часто имеющих место исходно неспецифи8

ческих изменений конечной части комплекса

QRS–T.  Следует учитывать, что при ИМ с

подъемом сегмента ST характерно возникнове8

ние подъема ST как минимум в двух последова8

тельных отведениях, который оценивается на

уровне точки J более 0,15 мВ у женщин в отведе8

ниях V2–V3 (в то время как у мужчин достовер8

ным считается подъем более  0,2 мВ) и/или бо8

лее 0,1 мВ в других отведениях (в случаях, когда

нет блокады левой ножки пучка Гиса и ГЛЖ). 

Лабораторная диагностика. У женщин реже,

чем у мужчин, при ОКС без подъема ST выявля8

ются повышенные уровни кардиоспецифических

ферментов (МВ фракция КФК, тропонины).

При ОКС с подъемом сегмента ST тропони8

ны являются диагностически столь же значи8

мыми у женщин, как и мужчин.

Острый коронарный синдром
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Рисунок 1. Алгоритм антиангинальной терапии больного стабильной стенокардией с ЧСС > 60 уд/мин

Этап 1

Этап 2

Этап 3

Назначить антиангинальные препараты, уменьшающие ЧСС*

Рассмотреть вопрос о реваскуляризации миокарда 
(ангиопластика или коронарное шунтирование)

Продолжить терапию 
без изменений

Оценить эффективность антиангинальной терапии

βDблокаторы

нет да нет

Недигидропиридиновые антагонисты кальция
(верапамил, дилтиазем)

IfDингибитор Кораксан

Увеличить дозы βDблокатора или IfDингибитора Увеличить дозы недигидропиридиновых АК

Примечание. * Выбор зависит от клинической ситуации (АГ, ИМ в анамнезе, наличие ХСН со сниженной ФВ левого

желудочка, аритмии, бронхиальной астмы) и переносимости терапии.

Проверить, находится ли ЧСС в пределах целевых значений (ЧСС 55–60 ударов в 1 мин)

нет нетда да

Назначить комбинацию 
βDблокатора и IfDингибитора
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Комбинировать уменьшающую ЧСС терапию с дигидропиридиновыми
антагонистами кальция, нитратами пролонгированного действия,

метаболическими миокардиальными цитопротекторами (Предуктал МВ)

Симптомы сохраняются

Симптомы сохраняются

Симптомы отсутствуют



Таким образом, диагностика ИМ должна

проводиться с учетом совокупности всех дан8

ных  – клинических, ЭКГ и лабораторных. 

Лечебная тактика. Эффективность основ8

ных методов лечения, как консервативных, так

и оперативных, не отличается от мужчин. Сле8

дует учитывать, что у женщин риск кровотече8

ний при использовании антикоагулянтов и бло8

каторов IIb/IIIa рецепторов (при проведении

ангиопластики) выше, чем у мужчин.

Летальность у женщин с острым ИМ выше,

чем у мужчин. В основном это обусловлено стар8

шим возрастом и большим числом сопутствую8

щих заболеваний, в том числе и СД 28го типа.

Синдром Такотсубо («синдром разбитого
сердца», или стрессорная кардиопатия) –

лишь условно может быть отнесен к ОКС, так

как при этом заболевании отсутствуют гемоди8

намически значимые стенозы эпикардиальных

артерий. В подавляющем большинстве случаев

развивается у женщин (98%) и  чаще в возрасте

старше 55 лет, обычно на фоне психоэмоцио8

нального стресса (стрессовая кардиопатия). Ха8

рактеризуется возникновением типичного бо8

левого синдрома, сопровождающегося подъе8

мом сегмента ST на ЭКГ с последующим  фор8

мированием  глубоких отрицательных зубцов

Т, 2–38кратным повышением уровня катехо8

ламинов и практически всегда с уровнем кар8

диоспецифических ферментов в пределах ре8

ференсных значений.  При ЭХО8КГ исследо8

вании выявляются характерные изменения ло8

кальной сократимости миокарда: выявляется

шарообразное раздувание верхушки сердца во

время систолы при гиперкинезе базальных от8

делов (один из основных больших критериев

постановки диагноза наряду с инфарктопо8

добными изменениями ЭКГ). ЭХО8КГ карти8

на напоминает приспособление для ловли ось8

миногов – в виде горшка с узким горлышком и

округлым основанием, что и послужило назва8

нием данного синдрома.  Прогноз обычно бла8

гоприятный.

VIII. СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Сердечная недостаточность (СН) у жен8

щин имеет некоторые особенности:

� женщины с СН старше, чем мужчины;

� большее число женщин имеет сохранную

фракцию выброса (ФВ), особенно среди

пациентов с ФП; 

� чаще в качестве причины СН у женщин

выступает АГ и СД, чем ИБС и, в частнос8

ти, ИМ;

� среди женщин с СН больные СД встреча8

ются чаще;

� женщины с СН чаще госпитализируются;

� женщины чаще используют НПВС, что

может ухудшать течение СН;

� наличие депрессии у женщин существен8

но ухудшает прогноз при СН;

� у женщин в последний месяц беременнос8

ти или в раннем послеродовом периоде (до

5 месяцев) может развиваться особая фор8

ма дилатационной кардиомиопатии (пе8

рипартальная или околородовая) со сни8

женной ФВ (см. раздел «Сердечная недос�
таточность у беременных»). 

Прекращение курения и уменьшение

употребления алкоголя увеличивают выжива8

емость женщин с СН.

Все рекомендованные классы препаратов

(ИАПФ, сартаны, бета8адреноблокаторы, ди8

уретики, сердечные  гликозиды, антагонисты

альдостерона)  могут быть использованы для

лечения СН у женщин При необходимости

использования антагонистов кальция целесо8

образно применение амлодипина.

Следует учитывать, что при использовании:

� ИАПФ у женщин чаще, чем у мужчин, мо8

жет возникать кашель;

� ИАПФ у женщин с СН не столь эффектив8

но, как у мужчин, снижают риск летально8

го исхода; 

� диуретиков – гипокалиемия и гипонатрие8

мия возникают чаще и могут быть более вы8

раженными;

� сердечных гликозидов их концентрация в

крови выше, так как объем мышечной мас8

сы у женщин меньше, чем у мужчин. Дозы

сердечных гликозидов не должны превы8

шать 0,25–0,375 мг в сутки, а концентрации

в крови – 0,7–0,9 нг/мл. Более высокие

значения могут повышать риск развития

гликозидной интоксикации и неблагопри8

ятных событий.
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IX. НАРУШЕНИЯ РИТМА СЕРДЦА
Обычно (в популяции) у женщин частота

синусового ритма реже, а QT8интервал длин8

нее, чем у мужчин. Врожденное и приобре8

тенное (ятрогенное) увеличение QT8интерва8

ла и, следовательно, желудочковые тахиарит8

мии (желудочковая тахикардия, ФП) у жен8

щин встречаются чаще. В целом, у женщин

чаще, чем у мужчин, встречаются:

� брадиаритмии, обусловленные дисфункци8

ей синусового узла;

� узловая атриовентрикулярная тахикардия по

типу re8entry;

� предсердная тахикардия и пароксизмальная

атриовентрикулярная тахикардия; 

� синдром удлиненного QT;

� желудочковая тахикардия или фибрилляция

желудочков неишемического генеза.

У женщин реже, чем у мужчин, выявляются: 
� брадиаритмии, обусловленные синдромом

каротидного синуса и развитие атриовент8

рикулярных блокад высокой степени;

� ФП;

� синдром Вольфа–Паркинсона–Уайта (WPW).

При синдроме WPW прогноз лучше, мень8

ше частота внезапной смерти и риск разви8

тия фибрилляции и трепетания предсердий; 

� желудочковая тахикардия или фибрилляция

желудочков при ИБС;

� синдром Бругада;

� внезапная смерть. 

Суправентрикулярные тахикардии 
Частота возникновения  у молодых жен8

щин отчетливо связана с уровнем прогестеро8

на и обратно коррелирует с уровнем эстроге8

нов. Частота эпизодов больше на 28 день

менструального цикла по сравнению с 7, 14 и

21 днем. Индукция эпизодов при электрофи8

зиологическом обследовании, проводимом в

предменструальном периоде или в самом на8

чале менструации, выше, что следует учиты8

вать при планировании обследования. У жен8

щин суправентрикулярные тахикардии в 2 ра8

за чаще, чем у мужчин, сочетаются с паничес8

кими расстройствами. 

Польза и осложнения при проведении кате8

терной аблации при суправентрикулярных та8

хикардиях не зависят от пола пациентов. Кате8

терная аблация  во время менструации не про8

водится.

Удлиненный интервал QT  
Является фактором, предрасполагающим к

развитию нарушений ритма сердца, угрожаю8

щих для жизни (табл. 14). 

Синдром врожденного удлиненного QT8

интервала (Романо8Уорда, Джервелла – Лан8

ге8Нильсен) у женщин встречается несколько

чаще, чем у мужчин, однако при этом они име8

ют, видимо, более низкий риск внезапной сер8

дечной смерти в детстве. Средний возраст ма8

нифестации заболевания у мужчин составляет

8 лет, у женщин – 14. Риск у женщин возраста8

ет к периоду полового созревания. Средний

возраст лиц мужского пола, умерших внезапно

– 13 лет, женского пола – 20 лет. Внезапная

смерть как манифестация заболевания состав8

ляет 32% у мужчин и 9% у женщин.

Приобретенный (ятрогенный) синдром уд8

линенного QT8интервала может быть связан с

приемом антиаритмических  и других препара8

тов, удлиняющих реполяризацию (табл. 15).

Фибриляция предсердий
ФП в популяции встречается чаще, чем лю8

бая другая тахиаритмия. Распространенность

ФП составляет 0,4–1%, достигая 8% у людей в

возрасте старше 80 лет. При этом распространен8

ность ФП у женщин величина достаточно посто8

янная, в то время как у мужчин она за последние

десятилетия возросла более чем вдвое. Число

мужчин и женщин, страдающих ФП, практичес8

ки одинаковое, однако в возрасте старше 75 лет

примерно 60% больных – женщины.

C целью первичной профилактики ФП

(«upstream8терапия») могут быть рекомендова8

ны ИАПФ и сартаны, статины и омега838поли8

ненасыщенные жирные кислоты.
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Таблица 14
Значения корригированного QT8интервала 

у женщин и мужчин

Показатели Женщины Мужчины

Норма, мс < 450 < 430

Пограничные значения, мс 450–470 430–450

Удлинение, мс > 470 > 450



Впервые возникший пароксизм ФП явля8

ется фактором риска развития нового коро8

нарного ишемического события и у мужчин, и

у женщин,  однако у женщин риск смерти пос8

ле развившихся коронарных событий выше,

чем у мужчин (отношение шансов 2,99 против

2,33;  р = 0,044), даже после учета различных

факторов.

Чаще всего в основе развития ФП лежат ор8

ганические заболевания сердца, такие как

ИБС, ревматические пороки сердца, АГ, нару8

шение функции щитовидной железы, воспали8

тельные заболевания миокарда, перикарда. У

женщин ФП с невыясненной этиологией и

ИБС, как причина ФП встречается реже, чем у

мужчин. Независимым фактором риска разви8

тия ФП является  размер левого предсердия –

30% увеличение его объема сопровождается

43% увеличением риска возникновения ФП. 

Частота возникновения пароксизмов ФП на

фоне повышения тонуса симпатической нерв8

ной системы не зависит от пола. ФП, обуслов8

ленная повышением тонуса вагуса, у женщин

встречается в четыре раза реже, чем у мужчин. 

В отличие от мужчин употребление алкоголя

у женщин мало влияет на частоту возникнове8

ния пароксизмов ФП.

При пароксизмах ФП у женщин чаще име8

ется клиническая симптоматика (ощущение

сердцебиения, слабость, головокружение), вы8

ше частота желудочковых сокращений и боль8

ше длительность пароксизмов. У женщин с ФП

чаще, чем у мужчин, наблюдается СН с сохран8

ной ФВ. Качество жизни у женщин с ФП суще8

ственно хуже, чем у мужчин.

Тактика ведения пациенток с персистирую8

щей  формой ФП зависит от соотношения пред8

полагаемого риска и пользы от восстановления

ритма. 

При принятии решения о восстановлении

синусового ритма тактика зависит от стабиль8

ности гемодинамики, наличия и выраженности

органического поражения сердца, СН, продол8

жительности возникновения ФП, возраста, а

также «симптомности» аритмии. 

Мероприятия по восстановлению и поддержа8

нию синусового ритма у женщин должны прово8

диться в соответствии с общими рекомендациями

по ведению пациентов с ФП. Частота восстанов8

ления синусового ритма при электрической кар8

диоверсии у женщин и у мужчин не различается;

зависит от мощности разряда и его формы (моно8

фазный или двухфазный) и достигает 85–95%. 

Однако следует учитывать, что тактика,

направленная на восстановление ритма у жен8

щин, может сопровождаться большей часто8

той неблагоприятных сердечно8сосудистых

событий (в том числе и смертельных), чем при

тактике, направленной на поддержание нор8

мальной ЧСС, и по сравнению с любой такти8

кой, выбранной для мужчин. 

У женщин чаще отмечают:

� развитие повторных пароксизмов ФП пос8

ле кардиоверсии, что подтверждается и

большей частотой эмболических инсуль8

тов, обусловленной ФП; 

� проаритмогенные эффекты при использова8

нии антиаритмических препаратов (женщи8
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Таблица 15
Препараты, увеличивающие  

продолжительность QT8интервала

Препараты Комментарии

Антиаритмики Iа, Iв, Iс, II I и IV классы

Диуретики кроме калийсберегающих

Антиангинальные бепридил, прениамин

Гиполипидемические пробукол

СердечноDсосудистые адреналин, эфедрин, 
папаверин, вазопрессин, 
кавинтон, аденозин и др.

Антигистаминные терфенадин, лоратидин, 
мизоластин, димедрол, 
астемизол и др. 

Антибиотики эритромицин, спиромицин,
и сульфаниламиды бактрим, сульфаметоксазол, 

ципрофлоксацин и др.

Антималярийные налофатрин, хлорохин, хинин, 
примахин

Противогрибковые кетоконазол, миконазол, 
флюконазол, имидазол и др.

Прокинетики мозаприд, цизаприд 

Антагонисты домперидон (мотилак, 
допаминовых рецепторов мотилиум) 

Психотропные нейролептики, антидепрессанты,
препараты лития, анксиолитики,
транквилизаторы

Серотонинергические кетансерин, зимелдин, 
тегасерод

Иммуносупрессоры такролимус 



ны составляют 70% из всех пациентов с ле8

карственно вызванными нарушениями рит8

ма типа torsade de pointes); 

� развитие брадикардии при назначении

амиодарона, что может требовать дополни8

тельного контроля;

� возникновение инсультов при восстановле8

нии ритма у женщин, не получающих анти8

коагулянтов.

Проведение антитромботической терапии

является важным направлением ведения жен8

щин, страдающих пароксизмальной, персис8

тирующей или постоянной формой ФП. Вы8

бор тактики антитромботической терапии осу8

ществляется в соответствии с риском, опреде8

ленным по шкале CHADS2 у больных с ФП, не

имеющих протезов клапанов сердца и пороков

митрального клапана (табл. 16). Аббревиатура

CHADS составлена по первым буквам основ8

ных факторов риска: Cardiac failure (сердечная

недостаточность), Hypertension (гипертония),

Age  (возраст), Diabetes (диабет) и  Stroke / TIA

(перенесенные инсульт или транзиторные

ишемические атаки – ТИА).  Каждому факто8

ру риска (сердечная недостаточность, возраст

старше 75 лет, артериальная гипертония, СД)

присваивается один балл,  в случае перенесен8

ного инсульта либо ТИА присваиваются 2 бал8

ла, затем эти баллы суммируются, рассчитыва8

ется ежегодный риск инсульта и выбирается

тактика профилактики тромбоэмболических

осложнений.

Профилактику тромбоэмболических ослож8

нений следует проводить с помощью АСК или

антагонистов витамина К (преимущественно

варфарином).

Женский пол является независимым факто8

ром риска тромбоэмболических осложнений.

ФП – это самая частая причина инвалидизиру8

ющего инсульта у пожилых женщин. Следует

помнить, что при лечении варфарином у жен8

щин с ФП (особенно моложе 75 лет)  кровотече8

ния развиваются в 3,5 раза чаще, чем у мужчин.

При наличии показаний к назначению

непрямых антикоагулянтов у больных с ФП,

но невозможности по тем или иным причи8

нам приема варфарина можно рекомендовать

комбинированное лечение двумя антиагре8

гантами: АСК и клопидогрелем. При этом не8

обходимо учитывать, что антитромботичес8

кая эффективность такой комбинации выше,

чем при лечении АСК, но ниже, чем при ис8

пользовании варфарина. В тоже время риск

кровотечений, соответственно, выше, чем

при лечении АСК, но ниже, чем при назначе8

нии варфарина.

Использование неантиаритмических пре8
паратов у пациентов с ФП

Целесообразно использование, особенно

при повышенном АД, препаратов, ингибирую8

щих активность ренин8ангиотензиновой систе8

мы, которые могут увеличивать продолжитель8

ность поддержания синусового ритма. Сартаны

(ирбесартан) могут снижать у пациентов с ФП

частоту госпитализаций, связанных с СН, час8

тоту эмболических осложнений в центральной

нервной системе и другой локализации.

X. ПРОФИЛАКТИКА ИНСУЛЬТОВ
Инсульты у женщин сопровождаются бо8

лее тяжелой клинической картиной, более

частыми смертельными исходами и более час8

той инвалидностью. 

Факторы риска развития инсультов у жен8

щин принципиально не отличаются от тех,
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Таблица  16
Шкала CHADS2: ежегодный риск развития инсульта и выбор антитромботической терапии

Количество баллов Степень риска Ежегодная частота Антитромботическая терапия 
по шкале CHADS2 инсультов, % (целевые значения МНО)

0 Низкая 1,0 АСК, 75–325 мг/сут

1 УмеренноDнизкая 1,5 АСК или варфарин (МНО 2,0–3,0)

2 Средняя 2,5 Варфарин (МНО 2,0–3,0)

3 Высокая 5,0 Варфарин (МНО 2,0–3,0)

� 4 Очень высокая > 7,0 Варфарин (МНО 2,0–3,0)



которые описаны для мужчин, но вклад их

может быть различным:

� Возраст. У лиц старше 75 лет риск сущест8

венно выше, чем у более молодых. Риск

развития инсультов у молодых женщин

увеличен:

– при наличии мигрени в 4 раза, причем

при наличии ауры в 18 раз;

– при приеме оральных контрацептивов,

особенно у курящих  женщин; 

– во время беременности и, особенно, в

послеродовом периоде.

� Курение. Увеличивает риск инсульта у

женщин в 2,5 раза. Риск зависит от коли8

чества выкуриваемых сигарет. У женщин,

прекративших курение, риск снижается,

однако остается достоверно более высо8

ким – на 34%. 

� Алкоголь. Чрезмерное употребление алко8

голя увеличивает риск геморрагического и

ишемического инсультов.  Смерть от ге8

моррагического инсульта увеличивается

на 60%, от ишемического – в 2,4 раза.

� Гиподинамия. Увеличивает риск инсульта. 

� Ожирение. Риск инсульта у женщин с

ИМТ более 30 кг/м2 выше на 50%, ише8

мического инсульта – на 70% по сравне8

нию с женщинами, имеющими нормаль8

ный ИМТ. Частота геморрагического ин8

сульта при ожирении не изменяется. 

� Дислипидемия. Имеется четкая взаимосвязь

между повышенным уровнем ХС и риском

развития фатального ишемического ин8

сульта среди женщин в возрасте 30–54 лет

(повышение уровня ХС на 1 ммоль/л увели8

чивает риск на 25%). Имеются указания,

что снижение уровня ЛПВП также увели8

чивает риск развития инсультов.

� СД увеличивает риск развития инсультов.

При СД 28го типа у женщин, находящих8

ся только на диетическом лечении или

принимающих пероральные гипоглике8

мические препараты, риск развития не8

фатальных инсультов ниже, чем у муж8

чин. При инсулинотерапии риск разви8

тия инсультов у мужчин и женщин одина8

ков. Наличие СД в большей степени уве8

личивает риск тромбоэмболических ос8

ложнений у женщин, чем у мужчин. 

� АГ. Один из основных факторов риска ин8

сульта. АГ у женщин в большей степени

увеличивает риск тромбоэмболических

осложнений, чем у мужчин. 

� ФП. Частота тромбоэмболических ослож8

нений у женщин с ФП на 60% выше, чем у

мужчин. Частота инсультов у женщин при

ФП выше на 80%, чем у мужчин.

� Недавно перенесенный ИМ. Частота ин8

сульта в ближайшие 6 месяцев после ИМ

составляет у женщин 2,5%. 

� Установленный диагноз ИБС или ХСН уве8

личивает риск инсульта у женщин в боль8

шей степени, чем у мужчин. 

� Наследственная предрасположенность. Риск

развития инсультов существенно выше у

женщин, у которых родственницы первой

линии (матери, сестры) перенесли инсульт,

чем родственники мужчины (отцы и братья).

Возраст, в котором пациентки переносят

инсульт, четко коррелирует с возрастом, в

котором  инсульт был  у матери, но не у отца.

Коррекция факторов риска
Питание. Правильный тип питания (упот8

ребление большого количества фруктов и

свежих овощей – более 5 порций в день, сни8

жение употребления мяса, гастрономических

продуктов – колбас, сосисок) снижает риск

развития инсульта в женской популяции. 

Увеличение физической активности снижа8

ет у женщин риск развития ишемических ин8

сультов. Следует рекомендовать аэробные

нагрузки: ходьба быстрым шагом снижает

риск в большей степени, чем ходьба в медлен8

ном и среднем темпе. Физическая активность

не увеличивает риск внутримозговых крово8

течений у женщин. 

Коррекция АД. Основой профилактики яв8

ляется поддержание целевых значений АД

менее 130 и 80 мм рт. ст. Особо следует обра8

щать внимание на коррекцию АД при СД, что

обеспечивает большую степень снижения

риска инсультов. Использованы могут быть

любые антигипертензивные препараты и  ре8

комендованные их комбинации. 

Коррекция дислипидемии. Рекомендовано

назначение статинов. 

Профилактика пароксизмов ФП (см. раз8

дел «Фиблилляция предсердий»).  

Профилактика инсультов
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Профилактика тромбоэмболических ос8
ложнений

Выбор дезагрегантной или антикоагулянт8

ной терапии зависит от риска возникновения

тромбоэмболических осложнений, который

оценивают по шкале CHADS2 (см. табл. 16).   

Можно использовать несколько иные, хо8

тя и сходные принципы назначения антит8

ромботической терапии (ACC/AHA/ESC,

2006 г., Всероссийское общество аритмоло8

гов, 2009 г.), в соответствии с которыми фак8

торы риска тромбоэмболий делятся на слабые

(женский пол, возраст 65–74 года, ИБС, ти8

реотоксикоз),  умеренные  (возраст �75 лет,

АГ, СН, ФВ �35%, СД)  и высокие (инсульт,

ТИА или эмболии в анамнезе, митральный

стеноз, протезированный клапан). Выбор те8

рапии осуществляется в соответствии с дан8

ными, представленными в таблице 17.

У женщин, при одних и тех же значениях

индекса CHADS2, а также не получающих ле8

чения варфарином, риск тромбоэмболических

осложнений выше, чем у мужчин. Лечение

варфарином значительно снижает риск разви8

тия тромбоэмболических осложнений, выра8

женность положительного эффекта такая же,

как у мужчин. Риск развития больших крово8

течений у женщин такой же, как у мужчин,

риск развития внутримозговых кровоизлия8

ний – ниже.

ТИА или инсульт в анамнезе 
Коррекция АД. Целевые значения АД менее

130 и 80 мм рт. ст. однако снижение АД долж8

но быть медленным, постепенным, во избежа8

ние усиления ишемических эпизодов.  Тиа8

зидные и тиазидоподобные диуретики в виде

монотерапии или в сочетании с ИАПФ, сарта8

нами и антагонистами кальция позволяют

предупредить возникновение повторных ин8

сультов. 

Коррекция дислипидемии. Назначение стати8

нов приводит к достоверному снижению риска

повторных инсультов. 

Профилактика пароксизмов ФП (см. раздел

«Фиблилляция предсердий»).  

Профилактика тромбоэмболических ослож8
нений. Риск у этой категории пациенток всег8

да оценивается как очень высокий.

АСК снижает риск повторного инсульта,

ИМ и сосудистых смертей примерно на 25%.

Комбинированная терапия АСК и клопидог8

релем не рекомендована в рутинной практике

для вторичной профилактики инсультов. Од8

нако она может обеспечивать лучший профи8

лактический эффект, чем монотерапия АСК у

пациентов, недавно перенесших инсульт или

ТИА (менее 3 месяцев), имеющих  стеноз

сонных артерий более 50%, а также у лиц,

страдающих ИБС. Вместе с тем у лиц, получа8

ющих комбинированную дезагрегантную те8

рапию, риск кровотечений выше. При ФП у

пациентов, перенесших инсульт или ТИА,

необходимо назначение варфарина для под8

держания МНО 2,0–3,0 (см. табл. 16). При

наличии клапанных протезов может потребо8

ваться поддержание более высоких значений

МНО (в зависимости от типа и позиции про8

теза, а также наличия дополнительных фак8

торов риска).

Хирургическое лечение. Cтентирование и

ангиопластика при выраженном (>70%) стено8

зе сонных артерий снижает риск развития ин8

сультов после перенесенных ТИА, однако по8

ложительный эффект у женщин менее выра8

жен, чем у мужчин, частота осложнений выше.

Следует тщательно подходить к отбору паци8

енток для проведения оперативного лечения.

Профилактика инсультов

24

Таблица 17
Выбор антитромботической терапии в зависимости от категории риска 

Категория риска Рекомендуемая терапия

Нет факторов риска АСК 81–325 мг/сут

Один «средний» фактор риска АСК 81–325 мг/сут или варфарин (МНО 2,0–3,0; целевое 2,5)

Любой «высокий» фактор риска Варфарин (МНО 2,0–3,0; целевое 2,5)*
или более 1 «среднего» фактора риска

Примечание. * при наличии искусственного клапана сердца целевое МНО превышает 2,5.



XI. САХАРНЫЙ ДИАБЕТ 2CГО ТИПА
Сахарный диабет  2 типа встречается у жен8

щин чаще, чем у мужчин; смертность от инфа8

ркта миокарда у женщин, страдающих СД так8

же выше, чем у мужчин. Помимо свойствен8

ных СД факторов риска сосудистых пораже8

ний, наступление менопаузы  вызывает увели8

чение индекса массы тела, появляется или усу8

губляется инсулинорезистентность, дислипи8

демия, АГ, развивается множественный АС .

СД 2 типа длительное время может проте8

кать бессимптомно, поэтому принципиально

важно выявить его рано с помощью определе8

ния глюкозы крови в венозной плазме и, при

необходимости, проведения орального глюко8

зо – толерантного теста (см. гл.1). Проведение

этого скрининга всем женщинам в период пе8

рименопаузы необходимо  не реже 1 раза в год.

Раннее выявление и адекватное лечение СД

у женщин позволяют предотвратить развитие

острых сердечно – сосудистых катастроф, ин8

валидизацию и преждевременную смерть.

Лечение. Целью терапии СД 2 типа у женщин

является снижение сердечно8сосудистого риска

и увеличение продолжительности качественной

жизни пациенток с обязательной модификаций

и   коррекцией всех факторов риска ССЗ.

Необходимо обеспечить  гликемию, макси8

мально близкую к норме. Оценка эффектив8

ности лечения подтверждается уровнем глики8

рованного гемоглобина (HbA1c), который оп8

ределяется каждые 3 месяца. Этот показатель

должен быть как минимум < 7,0%. Без регуляр8

ного контроля гликемии невозможно эффек8

тивно лечить СД. Поэтому обязательной сос8

тавляющей лечения является обучение боль8

ных с созданием мотивации на проведение са8

моконтроля сахара крови, достижение необхо8

димых цифр гликемии, АД, целевых показате8

лей липидов крови (см. таблицы).

Диетические рекомендации имеют важное

значение для пациенток с СД 2го типа,так как

могут способствовать нормализации уровня

глюкозы в крови. Снижение суточной кало8

рийности (до 1 500–1 700ккал) достигается за

счет уменьшения употребления легкоусвояе8

мых углеводов и животных жиров. Из углево8

дов предпочтение отдается продуктам с глике8

мическим индексом более 50. 

Продукты, которых следует избегать – жиры

и сладости. Это масло (растительное и живот8

ное), майонез, сметана, жирные молочные про8

дукты (рекомендуются продукты жирностью не

более 2,5%), жирные сыры, копчености, колба8

сы, сардельки, сдобная выпечка, орехи. Вместо

сахара лучше использовать сахарозаменитель. 

Продукты, которые нужно ограничить

(уменьшить их содержание в рационе наполо8

вину): крупы, макароны, картофель, бобовые,

фрукты и ягоды, молочные продукты, нежир8

ные рыба и мясо.

Продукты, которые можно употреблять без

ограничений: овощи, зелень, некалорийные

напитки (минеральная вода, чай и кофе без са8

хара).

Для облегчения задачи по изменению раци8

она очень полезным будет ведение дневника

питания. 

Двигательная активность. Физическая наг8

рузка у больных с СД 2го типа улучшает

чувствительность периферических тканей к ин8

сулину и снижает уровень глюкозы в крови. Це8

лесообразно для выработки плана проведения

физических тренировок проверить уровень

глюкозы натощак после еды, перед и после

проведения занятий физкультурой. Пациентки

с СД должны быть предупреждены о том, что:

� физическая нагрузка может приводить к

эпизодам гипогликемии, поэтому при не8

запланированной дополнительной актив8

ности они должны иметь при себе продукты

равные 1–2 хлебным единицам;

� необходимо подобрать соответствующую

для занятий спортом обувь и после каждого

занятия внимательно осматривать стопы на

предмет обнаружения повреждений, сса8

дин. Предпочтительна аэробная нагрузка –

ходьба, плавание, велосипед. Очень важно,

чтобы эти нагрузки были регулярными: 3–4

раза в неделю.

Коррекция АД
Сочетание АГ и СД резко увеличивает

риск развития неблагоприятных сердечно8

сосудистых событий, особенно у женщин.

Коррекция АД у пациентов с СД достоверно

снижает риск развития макро8 и микрососу8

дистых осложнений (ИМ, инсульта, нефро8 и

ретинопатии) и риск смерти от СД. 

Сахарный диабет 2Cго типа
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Должны быть предприняты немедикамен8

тозные и медикаментозные меры воздействия

для достижения значений АД менее 130/80

мм рт. ст.

В большинстве случаев необходима  ком8

бинированная лекарственная терапия, основ8

ным компонентом которой являются  ИАПФ

или сартаны. Для достижения целевых значе8

ний АД часто требуется также назначение дру8

гих групп препаратов – антагонистов кальция,

тиазидоподобных диуретиков и бета8адрено8

блокаторов, среди которых целесообразно вы8

бирать препараты, положительно влияющие

на метаболизм (небиволол, карведилол) или,

по крайней мере, метаболически нейтральные

(бетаксолол, бисопролол, метопролол). 

С целью нефропротекции даже при нор8

мальных значениях АД требуется назначение

сартанов и ИАПФ. Показано, что эти препа8

раты замедляют темп снижения скорости

клубочковой фильтрации, замедляют появле8

ние микроальбуминурии, снижают выражен8

ность микроальбуминурии, уменьшают риск

возникновения и прогрессирования наруше8

ния функции почек. 

Коррекция углеводного обмена. Выполне8

ние рекомендаций по  диетическому питанию

и физическим нагрузкам важная, но   не един8

ственная составляющая лечения. Назначение

медикаментозной терапии требуется  уже с мо8

мента выявления СД.

Стандартным является назначение метфор8

мина  в качестве первого препарата. Учитывая

сложный патогенез СД одной группы препара8

тов  обычно недостаточно для достижения

компенсации СД. При недостаточной эффек8

тивности метформина назначают препараты

сульфонилмочевины – стимуляторы секреции

инсулина. Общим принципом является ис8

пользование минимальных доз препаратов с

последующей их титрацией  по результатам са8

моконтроля гликемии в домашних условиях.

Инсулинотерапия должна быть назначена

своевременно.  У больных с противопоказани8

ями к назначению пероральных сахароснижа8

ющих препаратов инсулинотерапия назначает8

ся сразу при выявлении СД. Инсулин назнача8

ется при высоком уровне гликемии (более 14

ммоль/л) вне зависимости от длительности СД

с возможным последующим переводом боль8

ной на таблетированные сахароснижающие

препараты. Временно инсулин назначается

при  тяжелых интеркуррентных заболеваниях,

хирургических вмешательствах, острых сосу8

дистых катастрофах, комах.

Коррекция липидного обмена. Сочетание

немедикаментозных и медикаментозных мер

воздействия до достижения целевого уровня: 

� ХС –  менее 200 мг/дл (< 5,2 ммоль/л); 

� ЛПНП    –  менее 100 мг/дл (< 2,6 ммоль/л); 

� ТГ –  менее 200 мг/дл (< 2,26 ммоль/л); 

� ЛПВП –  более 45 мг/дл (> 1,2 ммоль/л). 

Лечение начинают с назначения статинов,

при достижении целевых значений уровня

ЛПНП, но сохранении повышенного уровня

ТГ следует рассмотреть возможность добав8

ления к терапии фибратов или препаратов

никотиновой кислоты.

Применение АСК в качестве средства пер8

вичной профилактики снижает риск сердеч8

но8сосудистых осложнений при СД у лиц

старше 65 лет.

XII. ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ
ЗАБОЛЕВАНИЙ У БЕРЕМЕННЫХ

Физиологически протекающая беремен8
ность характеризуется развитием инсулиноре8

зистентности,  дислипидемией (повышением

уровня ТГ, ЛПНП и индекса атерогенности),

повышением активности свертывающей сис8

темы крови.

АГ во время беременности. В России АГ

встречается у 5–30% беременных женщин.

Выделяют следующие формы повышения

АД во время беременности (табл. 18).

Хроническая АГ  составляет примерно 30%

среди беременных с повышенным АД, 70% при8

ходится на гестационную АГ и преэкламп8

сию/эклампсию. Преэклампсия/эклампсия  ча8

ще развивается  при хронической АГ, но может

возникать и  у соматически здоровых беремен8

ных женщин. Риск ее развития в 2 раза выше у

женщин с хронической АГ  и это значительно

ухудшает прогноз беременности и родов. 

Факторы риска развития преэклампсии
� Возраст > 35 лет.

� Ожирение (ИМТ � 30 кг/м2).

Профилактика и лечение заболеваний у беременных
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� Неблагоприятный семейный анамнез: риск

увеличивается на 25%, если у матери бере8

менной женщины была преэклампсия, и на

40% – если у сестры.

� Преэклампсия в анамнезе, особенно если

она была на сроке менее 34 недель или про8

текала с тяжелыми клиническими  прояв8

лениями, особенно с HELLP синдромом.

Риск повышен у женщин с сопутствующей

патологией  – СД или почечными заболе8

ваниями. При повторной беременности

риск выше в 7 раз. 

� Партнер. Риск выше при беременности,

наступившей  от мужчины, от  которого

уже наступали беременности, сопровож8

давшиеся преэклапсией. 

� Повторные роды. У многорожавших жен8

щин клинические проявления преэкламп8

сии тяжелее. 

� Интервал между родами. При интервале в 

5 лет риск вдвое выше, чем при интервале 

2 года.

� Хроническая АГ.
� СД удваивает риск преэклампсии, особен8

но при наличии нефропатии и ретинопа8

тии. Риск увеличен и при гестационном

диабете.

� Заболевания почек, системная красная вол8
чанка, антифосфолипидный синдром повы8

шают риск развития преэклампсии до 20

недель. Особенно высокий риск у женщин

с уровнем креатинина > 125 мкмоль/л.

� Врожденные или приобретенные тромбофи8
лии.

� Активная антиретровирусная терапия у
ВИЧ8положительных женщин.

� Мигрень.
� Повышенный уровень ТГ.

Определение степени повышения АД и

стадии хронической АГ при беременности

проводят в соответствии с рекомендациями в

общей популяции людей (см. табл. 12). Клас8

сификация тяжести АГ у беременных женщин

проводится в соответствии с критериями,

представленными в таблице 19. Выделение

двух степеней АГ, умеренной и тяжелой, при

беременности имеет принципиальное значе8

ние для оценки прогноза (тяжелая АГ ассоци8

ируется с высоким риском развития инсуль8

та) и выбора тактики ведения пациенток –

лечения и родовспоможения. 

Профилактика и лечение заболеваний у беременных
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Повышение АД, имевшееся до беременности или возникшее до 20 недель гестации. АГ, возникD
шая после 20 недели гестации, но не исчезнувшая после родов в течение 12 недель, также
классифицируется как хроническая АГ, но уже ретроспективно. В этой ситуации после родов
необходимо уточнение генеза АГ (гипертоническая болезнь или вторичная АГ). Хроническая АГ
в начале беременности может не диагностироваться вследствие физиологического снижения
АД в I триместре беременности

Повышение АД после 20 недель гестации у женщин, ранее не имевших АГ, не сопровождающаD
яся протеинурией, притом, что АД нормализуется в течение 12 недель после родов. При сохD
ранении повышенного АД к концу 12 недель после родов  диагноз гестационной АГ меняется на
диагноз  хронической АГ и уточняется после дополнительного обследования в соответствии с
общепринятой классификацией АГ (гипертоническая болезнь или вторичная АГ)

Повышение АД после 20 недель гестации, сопровождающееся протеинурией (> 300 мг белка в суD
точной моче). Тяжелая преэклампсия  сопровождается полиорганной недостаточностью (олигурией,
увеличением уровня креатинина, тромбоцитопенией, гемолизом, повышением уровня АсАТ, АлАТ;
болью в эпигастрии, правом подреберье; неврологической симптоматикой; задержкой внутриутD
робного развития плода). Наличие отеков не является диагностическим критерием преэк@
лампсии, т.к. и при физиологически протекающей беременности частота отеков достигает 60%.

Диагностируется в случаях возникновения у женщин с преэклампсией судорог, которые не моD
гут быть объяснены другими причинами.

Хроническая АГ
– гипертоническая болезнь

– вторичная (симптоматиD
ческая) АГ

Гестационная АГ

Преэклампсия

Эклампсия

Таблица 18
Классификация АГ в период беременности

Таблица 19
Классификация тяжести АГ у беременных

Категории АД САД ДАД
мм рт. ст. мм рт. ст.

Нормальное АД < 140 и < 90

Умеренная АГ 140–159 и/или 90–109

Тяжелая АГ � 160 и/или � 110



Особенности ведения беременных 
с повышенным АД
Немедикаментозные мероприятия 
К общепринятым рекомендациям для бере8

менных ограничивать физические нагрузки не8

обходимо подходить дифференцировано. Нет

доказательств пользы соблюдения малоподвиж8

ного образа жизни. В большинстве случаев при

неосложненном течении хронической и геста8

ционной АГ могут быть рекомендованы аэроб8

ные физические упражнения, прогулки на све8

жем воздухе. В случае тяжелой АГ рекомендует8

ся постельный режим на левом боку. Постель8

ный режим показан и при гестационной АГ, в то

время когда пациентка находится в стационаре.

Это уменьшает вероятность развития тяжелой

АГ и преждевременных родов. При умеренно

выраженной преэклампсии постельный режим

не обязателен.

Целесообразно избегать стрессовых ситуа8
ций, способствующих повышению уровня АД.

Снижение массы тела во время беременности

не рекомендуется даже женщинам с избыточ8

ной массой и ожирением, так как соблюдение

низкокалорийной диеты может вызвать гипот8

рофию плода. Для беременной с АГ рекоменду8

ется диета, богатая витаминами, микроэлемен8

тами, белками.

Употребление соли. Ограничение соли в пе8

риод беременности не показано. При преэкла8

мпсии уменьшение потребления соли не содей8

ствует снижению АД, но может способствовать

уменьшению объема циркулирующей крови и

как результат, нарушению перфузии плаценты.

У пациенток с хронической АГ с наступлением

беременности также нет необходимости в про8

должении соблюдения низкосолевой диеты, так

как нет данных, подтверждающих какую8либо

пользу от этих мероприятий. Исключением мо8

гут быть «солечувствительные» пациентки, ра8

нее соблюдавшие такую диету.

Избыточное потребление алкоголя может

вызвать или усугубить АГ у матери. 

Курение следует прекратить. Курение повы8

шает риск отслойки плаценты и вызывает за8

держку внутриутробного развития плода. Куре8

ние матерей приводит к нарушению познава8

тельных функций, дефициту внимания, гипе8

рактивности и беспокойству у детей. Курение

матерей связано с увеличением риска повыше8

ния АД у их детей в последующей жизни. Наи8

более уязвимо может быть здоровье мальчиков.

Медикаментозная терапия
Тактика лечения АГ зависит от срока геста8

ции, наличия дополнительных факторов риска

у матери или плода. При неосложненном тече8

нии АГ 1 и 2 степеней можно ограничиться про8

ведением немедикаментозных мероприятий,

прежде всего за счет правильной организации

лечебно8охранительного режима.

Назначение антигипертензивных препара8

тов при неосложненной АГ рекомендовано при

АД 150/95 мм рт. ст. и выше. При наличии пора8

жения органов8мишеней или тяжелых сопут8

ствующих заболеваний, оказывающих влияние

на прогноз, либо при гестационной АГ и преэк8

лампсии медикаментозную терапию начинают

при АД � 140/90 мм рт. ст.

У беременных с тяжелой хронической АГ без

антигипертензивной терапии в I триместре ан8

тенатальная гибель плода наступает в 50%

случаев, отмечается значительная материнская

летальность. Антигипертензивная терапия спо8

собна пролонгировать беременность, тем са8

мым, повысить зрелость плода. При эффектив8

ном контроле АД, риск гибели плода в 

10 раз меньше, чем у беременных с неконтроли8

руемой АГ, и примерно равен риску, который

наблюдается у женщин  с нормальным АД. Ан8

тигипертензивная терапия снижает частоту сер8

дечно8сосудистых осложнений у беременной,

но не предупреждает развития преэклампсии.

Приемлемым (целевым) диапазоном значе8

ний уровня АД при лечении АГ у беременных

следует считать показатели систолического АД

130–150 мм рт. ст. и диастолического АД 80–95

мм рт. ст. Следует избегать развития медика8

ментозной гипотонии во избежание нарушения

плацентарного кровотока.

В таблице 20 приведены критерии безопас8

ности использования лекарственных препара8

тов при беременности, рекомендованные FDA

(США).

Антигипертензивные препараты для лечения
АГ у беременных

Препараты первой линии:
� Метилдопа (допегит) – является препаратом

выбора в связи с большим опытом его при8
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менения и отсутствием данных об опасности

его использования для матери и плода (класс

B по классификации FDA). Назначают в до8

зе 500–2 000 мг в сутки, в  2–3 приема. Пре8

парат не оказывает неблагоприятных эффек8

тов  на постнатальное физическое и интел8

лектуальное развитие детей. Не рекоменду8

ется применять ранее 16–20 недели гестации

в связи с изменением содержания допамина

в нервной системе плода. Побочные реакции

в виде сонливости, депрессии, ортостатичес8

кой гипотензии  отмечаются у 22% женщин.

Препараты второй линии:
� Высокоселективные бета8адреноблокаторы

(по классификации FDA пиндолол и аце8

бутолол относятся к классу B; метопролол,

тимолол, окспренолол, пропранолол – к

классу C, атенолол – к классу D с  2000 г.).

Высокоселективный β18адреноблокатор с

вазодилатирующими и вазопротективными

свойствами небиволол возможно исполь8

зовать в лечении АГ беременных. Не отме8

чено неблагоприятных влияний небиволо8

ла на плод, а также на состояние здоровья,

рост и развитие детей в течение первых 18

месяцев жизни.

� Антагонисты кальция (для большинства

класс B по классификации FDA). Примене8

ние рекомендовано при неэффективности

лечения или противопоказаниях к  лечению

метилдопой или β8адреноблокаторами. Для

длительного лечения рекомендован нифе8

дипин пролонгированного  дейст8вия. Ко8

роткодействующий нифедипин при приеме

внутрь используют для лечения гипертони8

ческих кризов. Не рекомендовано сублинг8

вальное применение нифедипина из8за воз8

можного быстрого и выраженного сниже8

ния АД, что может приводить к снижению

плацентарного кровотока. Противопоказа8

но совместное применение с магния суль8

фатом из8за возможного возникновения ги8

потензии, угнетения сократимости миокар8

да, ИМ и нервно8мышечной блокады.  

Препараты других групп, используемые для
лечения АГ у беременных  (препараты третьей
линии)
� Диуретики. Не должны использоваться в ка8

честве препаратов первого ряда в связи с

тем, что данные об эффективности и безо8

пасности их применения  при АГ у беремен8

ных немногочисленны и противоречивы.

Тем не менее препараты этой группы могут

быть использованы для контроля АД у бере8

менных с хронической АГ. Отсутствуют

данные об увеличении неблагоприятных

исходов для плода при применении тиазид8

ных диуретиков (гидрохлоротиазид, в соот8

ветствии с классификацией FDA относят к

классу C). Не рекомендуются для использо8

вания при преэклампсии и абсолютно про8

тивопоказаны в случае нарушения маточ8

но8плацентарного кровотока и задержке

внутриутробного развития плода.

� Клонидин (класс C по классификации

FDA) не имеет преимуществ перед другими

антигипертензивными препаратами. Мо8

жет быть назначен в III триместре беремен8
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Таблица 20
Классификация лекарственных препаратов по безопасности для плода (FDA, США)

Контролируемые исследования у беременных не выявили риска для плода

В экспериментальных исследованиях у животных не обнаружен риск для плода, но исследования у беременных
не проводились; либо в эксперименте получены нежелательные эффекты, не подтвердившиеся в контролируемых
исследованиях у беременных в I триместре. Нет очевидного риска во II, II I триместрах

В экспериментальных исследованиях выявлен риск для плода (тератогенное, эмбриотоксическое действие), не
было контролируемых исследований у беременных; либо экспериментальных и клинических исследований не
проводилось. Препараты могут назначаться, когда ожидаемый терапевтический эффект превышает потенциальD
ный риск для плода

В экспериментальных и клинических исследованиях доказан риск для плода. Препарат расценивается как опасD
ный, но может назначаться беременным по жизненным показаниям, а также в случае неэффективности или неD
возможности использования препаратов, относящихся к классам A, B, C

Опасное для плода средство, негативное воздействие этого лекарственного препарата на плод превышает потенD
циальную пользу для будущей матери

А

В

С

D

X



ности. При использовании на ранних сро8

ках беременности обладает эмбриотокси8

ческими свойствами. Кроме того, отмечены

расстройства сна у детей, чьи матери полу8

чали во время беременности клонидин.

� Магния сульфат (класс А по классифика8

ции FDA) не используют для длительного

лечения АГ. Применяют парентерально

для профилактики судорожного синдрома

при преэклампсии или рецидивирующих

судорогах при эклампсии, а также в комп8

лексной терапии острой тяжелой АГ. Не

следует сочетать с приемом нифедипина

короткого действия.

Антигипертензивные препараты,  противо"
показанные для применения в период  беремен"
ности
� ИАПФ и сартаны (класс D по классифика8

ции FDA) – абсолютно противопоказаны во

время беременности. Применение этих пре8

паратов связано с высоким риском задержки

внутриутробного развития плода, малово8

дия, костных дисплазий с нарушением осси8

фикации свода черепа и укорочением конеч8

ностей, респираторного дистресс8синдрома,

гипоплазии легких, гипотензии, дисгенезии

почек, острой почечной недостаточности у

плода или новорожденного, гибели плода

или новорожденного. В случае, если бере8

менность наступила на фоне лечения ИАПФ

или сартаном, их следует отменить. Преры8

вания беременности не требуется.  

� Препараты алкалоидов раувольфии (класс

D по классификации FDA) не следует ис8

пользовать при лечении АГ у беременных.

Могут оказывать  эмбриотоксический эф8

фект. Прием препаратов алкалоидов рау8

вольфии перед родами может приводить к

обструкции дыхательных путей, анорек8

сии и летаргии плода. 

� Дилтиазем. Результаты исследований на

животных свидетельствуют о высоком

риске для плода.  Данные по применению

у беременных с АГ недостаточны. В еди8

ничных наблюдениях зарегистрированы

пороки развития плода.

� Антагонисты альдостерона (верошпирон) про8

тивопоказаны при беременности, так как вы8

зывают феминизацию у плода мужского пола.

Критерии для госпитализации беременных
с АГ: 
� впервые выявленная в период беремен8

ности АГ;

� повышение систолического АД �160 мм рт.

ст. и/или диастолического АД �110 мм рт. ст.;

� некорригируемая в амбулаторных условиях АГ;

� наличие гипертонических кризов;

� угроза развития преэклампсии (продро8

мальные симптомы: головная боль, нару8

шение зрения, боль в эпигастрии, в пра8

вом подреберье, тошнота)

� выявление протеинурии, преэкламп8

сии/эклампсии;

� появление генерализованных отеков;

� появление изменений в лабораторных

анализах (тромбоцитопении, повышения

активности печеночных ферментов, со8

держания билирубина, креатинина, моче8

вины, мочевой кислоты, снижение общего

белка и альбумина); 

� развитие HELLP (Haemolysis, Elevated Liver

enzymes, Low Platelets) синдрома,  включа8

ющего в себя сочетание гемолиза, повыше8

ния печеночных ферментов и тромбоцито8

пении,  который является одним из наибо8

лее тяжелых проявлений преэклампсии.

Этот синдром развивается примерно у 3%

женщин с преэклампсией.

� патология плода:

– подозрение/признаки гипоксии плода;

– признаки нарушения маточно8плацен8

тарного кровотока и/или фетоплацен8

тарного кровотока по данным ультра8

звуковой  допплерографии;

– синдром задержки роста плода.

Профилактика преэклампсии
Хотя профилактика преэклампсии крайне

важна, в настоящее время не существует

подтвержденных в клинических исследова8

ниях данных по оптимальному уровню АД

либо тому или иному классу антигипертен8

зивных препаратов, использование которых

уменьшало бы частоту развития преэкламп8

сии у женщин с хронической АГ.  

У женщин с высоким риском используют

низкие дозы АСК (75–150 мг в сутки на про8

тяжении всей беременности начиная с ран8
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них сроков). Не выявлено опасности ни для

матери, ни для плода.  При тромбофилии ис8

пользуют также низкомолекулярные гепари8

ны, в частности, эноксапарин 40 мг в сутки. У

женщин с низким содержанием кальция в ди8

ете может быть рекомендован  дополнитель8

ный прием кальция  в дозе 1,0 г, что снижает

не только риск развития преэклампсии, но и

снижает материнскую заболеваемость и

смертность. Нет данных, что у женщин с дос8

таточным содержанием кальция в диете мо8

жет быть полезным добавление кальция. 

Не следует использовать антиоксиданты.

Добавки витаминов С и Е не только не снижа8

ют риск преэклампсии, но и могут быть при8

чиной ее более раннего начала и сочетаются с

низким весом ребенка при рождении. 

Беременность выявляет предрасположен8

ность к АГ, демаскирует субклинические рас8

стройства углеводного обмена, патологию

щитовидной железы и других желез внутрен8

ней секреции, печени и почек. Эти патологи8

ческие состояния могут нивелироваться пос8

ле родов, но в дальнейшем выявляться вновь

и прогрессировать. Таким образом, беремен8

ность может рассматриваться как стресс8тест,

предсказывающий здоровье женщины в пос8

ледующей жизни.

У женщин, имевших АГ во время беремен8

ности, в поздние сроки жизни чаще развива8

ется ГЛЖ, возникают ИМ, инсульты.  

� Имеются прямая взаимосвязь между риском

развития ССЗ и тяжестью преэклампсии и

обратная взаимосвязь со сроком беремен8

ности, при котором развилась преэкламп8

сия. 

� Наличие повреждения эндотелия сосудов

выявляется при преэклампсии со второй

половины беременности и в течение не ме8

нее трех месяцев после родоразрешения. 

Синдром АГ во время беременности дол8

жен рассматриваться как независимый фактор

риска развития ССЗ в дальнейшем, а женщины

с АГ в период беременности требуют присталь8

ного внимания терапевта и кардиолога. 

Инфаркт миокарда у беременных
Распространенность ИМ при беременнос8

ти составляет от 1 до 10 случаев на 100 тыс. ро8

дов. С 1991 года частота ИМ у беременных воз8

росла в 6 раз.  Смертность составляет 0,35 на

100 тыс. родов. При ИМ в 3 раза выше частота

преждевременных родов и рождения детей с

низким весом.

Факторы риска ИМ во время беременности:
� возраст – у пациенток в возрасте 20–25 лет

риск развития ИМ в 30 раз ниже (1 случай

на 100 тыс. родов), чем у женщин старше

40 лет (30 случаев на 100 тыс. родов);

� ожирение (отмечается у 10–30% беремен8

ных); 

� дислипидемии; 

� курение (не менее 10% беременных); 

� семейный анамнез ИБС;

� гипертоническая болезнь (5–15%);

� СД (до 3,5%); 

� антифосфолипидный синдром;

� наследственные тромбофилии. 

У беременных с АГ риск развития ИМ  вы8

ше в 11,7 раза, при тромбофилии (включая

антифосфолипидный синдром и случаи тром8

бозов)  – в 22,3; при курении  –  в 6,2; при

мигрени – в 4,2; СД – в 3,2;  анемии – в 2,0;

ожирении – в 2,0; употреблении алкоголя – в

1,9 раза по сравнению с таковым у беремен8

ных без указанных факторов риска.

Преэклампсия, эклампсия и гестационная

АГ увеличивают риск развития ИМ в 1,6; пе8

реливание крови и кровезаменителей – в 7,4;

перегрузка жидкостью – в 10,9; инфекции в

послеродовом периоде – в 2,5; послеродовое

кровотечение – в 2,1 раза.

Основными причинами ИМ у беременных

являеются:

� атеросклероз  – 43% случаев;

� тромбоз коронарных сосудов  (21%);

� снижение перфузии, спазм коронарных

сосудов (29%).

В ряде случаев причиной возникновения

ИМ могут быть разрыхление и диссекция ин8

тимы коронарных артерий. 

Дифференциальный диагноз, так же как и

в других случаях ИМ,  следует проводить с

тромбоэмболией легочной артерии, расслаи8

вающей аневризмой аорты, острым перикар8

дитом, межреберной невралгией, редкими

аномалиями развития (синдром Марфана,

болезнь Кавасаки, аортоартериит Такаясу,
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аномалии развития коронарных артерий, се8

мейная гиперхолестеринемия).

Отек легких, наиболее частое осложнение

ИМ при беременности, может быть вызван

также и другими причинами: преэклампсией,

использованием токолитической терапии,

эмболией околоплодными водами, септичес8

ким шоком, массивной инфузионной тера8

пией. 

Особенности диагностики ИМ при беремен"
ности:
� Клиническая картина вследствие своей

атипичности часто бывает малоинформа8

тивной.

� ЭКГ выявляет ИМ  в 50% случаев.  После

кесарева сечения ишемически подобные

изменения на ЭКГ выявляются в 37%  слу8

чаев.

� Биохимические маркеры: «золотой» стан8

дарт диагностики – тропониновый тест. 

� Определение активности КФК (МВ фрак8

ции) не используется, так как ее повыше8

ние отмечается и при нормальной бере8

менности,  а также в родах и  раннем пос8

леродовом периоде.

� Нельзя проводить коронарную ангиогра8

фию, сцинтиграфию миокарда. 

Ведение пациенток с ИМ во время беремен"
ности 

Предпочтительно достигать восстанов8

ления кровотока с помощью реваскуляриза8

ции миокарда (коронарная ангиопластика

или аорто8коронарное шунтирование).

Тромболитическая терапия при беремен8

ности и родах относительно противопоказа8

на из8за возможных осложнений – спонтан8

ные аборты, вагинальное или маточное кро8

вотечения, преждевременная отслойка пла8

центы.  

Следует учитывать, что при беременности

противопоказано использование ИАПФ, сар8

танов, статинов. Следует соблюдать осторож8

ность при применении неселективных бета8

адреноблокаторов.

Инсульт у беременных 
Распространенность инсультов среди бе8

ременных составляет 34,2 случая на 100 тыс.

родов. Риск развития инсульта при беремен8

ности в 3 раза выше, чем у женщин в общей

популяции.

Инсульт при беременности – жизнеугро8

жающая ситуация. Среди всех причин мате8

ринской смертности инсульт составляет око8

ло 12%. Среди перенесших инсульт во время

беременности пациенток материнская смерт8

ность достигает 26%.

Факторы риска инсульта во время беремен"
ности:
� возраст; 

� ожирение; 

� дислипидемии;

� курение; 

� АГ; 

� СД; 

� системная красная волчанка, серповидно8

клеточная   анемия, антифосфолипидный

синдром, наследственные тромбофилии.

Сердечная недостаточность 
у беременных
СН может возникать у пациенток, страда8

ющих врожденными или приобретенными

пороками сердца, миокардитом, эндокарди8

том, перикардитом, кардиомиопатиями. 

Следует консультировать женщин с этими

заболеваниями, предупреждая о нежелатель8

ности беременности, высоком риске для их

здоровья и неблагоприятном течении  бере8

менности и родов, высоком риске для плода.

Пороки сердца, сопровождающиеся высоким
риском для матери и плода: 
� тяжелый аортальный стеноз вне зависи8

мости от наличия клинической симптома8

тики СН; 

� аортальная или митральная регургитация

с СН III–IV функционального класса по

NYHA; 

� митральный стеноз  с СН II–IV функцио8

нального класса по NYHA; 

� пороки аортального и митрального клапа8

на с высокой легочной гипертензией или с

фракцией выброса  <  40%;

� механические искусственные клапаны,

требующие проведения антикоагуляцион8

ной терапии;

� синдром Марфана вне зависимости от нали8

чия или отсутствия аортальной регургитации.
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Следует рекомендовать при необходимос8

ти хирургическую коррекцию порока сердца

до наступления беременности. 

В ряде случаев хирургическая коррекция

может быть проведена во время беременнос8

ти, например, закрытая митральная комиссу8

ротомия или чрезкожная баллонная вальву8

лопластика при тяжелом митральном или

аортальном стенозе, однако риск при опера8

циях такого типа остается высоким. 

При необходимости проведения постоян8

ной антикоагулянтной терапии (например,

при наличии искусственных механических

клапанов) следует при наступлении беремен8

ности: 

� отменить варфарин, который проникает

через плаценту и является эмбриотокси8

ческим (особенно в I триместре беремен8

ности);

� перевести пациентку на введение гепари8

на (подкожно 2 раза в сутки, общая суточ8

ная доза 35 000, до достижения активиро8

ванного частичного тромбопластинового

времени (АЧТВ) в 1,5 раза превышающего

нормальные значения) или низкомолеку8

лярных гепаринов, лечение которыми

можно продолжать на всем протяжении

беременности; 

� в отдельных случаях возможно также вновь

назначение варфарина во II и III тримест8

рах с последующей отменой за 2–4 недели

до предполагаемого срока родов и перево8

дом на введение нефракционированного

или низкомолеулярного  гепарина; 

� в послеродовом периоде при необходи8

мости можно возобновить лечение варфа8

рином, который не оказывает влияния на

коагуляцию крови младенцев, находящих8

ся на грудном вскармливании.  

Перипартальная кардиомиопатия, как ука8

зывалось выше (см. раздел «Сердечная недос�
таточность у беременных»), развивается в

последний месяц беременности или в течение

первых 5 месяцев после родов, при отсут8

ствии других причин возникновения СН со

сниженной фракцией выброса. Предраспола8

гающими факторами являются повторные бе8

ременности, многоплодная беременность,

возраст беременной, наличие преэклампсии

и гестационной АГ, перипартальная кардио8

миопатия в анамнезе. 

Принципы лечения этой формы кардио8

патии такие же, как и у небеременных жен8

щин. Следует лишь учитывать риск для плода

или новорожденного, который могут повы8

шать лекарственные препараты, применяе8

мые у беременных (см. табл. 20, 21). 

Дигоксин,  а при необходимости добута8

мин, могут быть использованы для инотроп8

ной поддержки. Используют также петлевые

диуретики и  бета8адреноблокаторы (метоп8

ролол и карведилол). Гидралазин и нитраты

являются препаратами первого выбора для

уменьшения пост8 и  преднагрузки, безопас8
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Таблица 21
Безопасность для плода препаратов, используемых для лечения СН у беременных 

(по классификации FDA, США)

Препарат Класс безопасности Препарат Класс безопасности

Фуросемид С Амлодипин С

Буметанд D Гепарин С

Альдактон D Варфарин D

Изосорбид динитрат В Дальтепарин В

Нитроглицерин  С Эноксапарин В

Дигоксин С Пентоксифиллин C

Добутамин В Амиодарон D

Морфин С Лидокаин В

Метопролол В Аденозин С

Карвeдилол С, в III триместре – D Прокаинамид С

Атенолол D Дигоксин С



ны для матери и плода. Следует проводить ле8

чение под жестким контролем АД, так как

чрезмерное снижение АД может вызвать ги8

поперфузию плода. Для лечения СН в период

беременности не назначают ИАПФ и сарта8

ны,  но они могут быть использованы при ле8

чении кардиопатии, возникшей в послеродо8

вом периоде.

Беременность, сопровождающаяся гипер8

коагуляционным статусом и тромбоэмболи8

ческими осложнениями, встречается у 50%

женщин с перипартальной кардиопатией, при8

чем  риск тромбоэмболий зависит от размеров

камер сердца, степени снижения ФВ и наличия

ФП. В период беременности и, по крайней ме8

ре, 6 недель после родов в качестве антикоагу8

лянтов используют гепарин, могут быть назна8

чены и низкомолекулярные гепарины. Варфа8

рин увеличивает риск геморрагических ослож8

нений у плода, поэтому не используется в пе8

риод беременности, но совместим с грудным

вскармливанием и является оптимальным для

лечения в прослеродовом периоде. В ряде слу8

чаев в качестве дезагреганта может быть ис8

пользован пентоксифиллин, антиаритмичес8

кие препараты назначают только при жизнеуг8

рожающих нарушениях ритма сердца. 

Родоразрешение через естественные родо8

вые пути сопровождается меньшим числом

осложнений, чем кесарево сечение. Очень

важным является проведение правильного

обезболивания и оптимального использова8

ния эпидуральной анестезии.  

Прогноз зависит от скорости восстановле8

ния сократительной функции сердца, и чем

скорее это произойдет, тем лучше. Следует

обсудить с женщиной, имевшей в период бе8

ременности или сразу после родов нарушения

сократительной функции сердца, нежела8

тельность  повторных беременностей и воз8

можные способы контрацепции. 

Нарушения ритма у беременных 
При беременности у некоторых женщин

происходит увеличение частоты суправентри8

кулярных нарушений ритма и, в частности,

экстрасистолии и пароксизмальной атрио8

вентрикулярной тахикардии. Целесообразно

до наступления беременности рассмотреть

вопрос о необходимости проведении интер8

венционного лечения. При необходимости ка8

тетерной аблации во время беременности луч8

ше проводить ее на 26–28 неделе гестации.

Во время беременности следует использо8

вать различные немедикаментозные приемы

для предупреждения возникновения наруше8

ний ритма или их прекращения (нахождение в

постели на левом боку, вагусные пробы). 

При необходимости купирования паро8

ксизмальной атриовентрикулярной тахикар8

дии возможно введение аденозинтрифосфата

внутривенно болюсом в дозе 10–20 мг.

Не рекомендуют внутривенное введение

верапамила, так как он может вызывать бради8

кардию, нарушения атриовентрикулярной

проводимости, гипотонию как у беременной,

так и у плода.

Для профилактики наджелудочковых нару8

шений ритма препаратом первого выбора яв8

ляется метопролол, по возможности лучше ис8

пользовать после I триместра  беременности.

Достаточно безопасно применение пропафе8

нона. Атенолол не используют для лечения

суправентрикулярных нарушений ритма у бе8

ременных.  

ФП у беременных женщин развивается

достаточно редко и обычно обусловлена таки8

ми причинами, как приобретенные (митраль8

ный стеноз) или врожденные пороки сердца,

тиреотоксикоз. Высокая частота желудочко8

вых сокращений может привести к серьезным

гемодинамическим нарушениям, как у мате8

ри, так и у плода. При выявлении ФП необхо8

димо в первую очередь установить ее причину

и назначить соответствующее лечение. Часто8

ту желудочковых сокращений контролируют с

помощью дигоксина, бета8адреноблокаторов

или недигидропиридиновых антагонистов

кальция. Все современные антиаритмические

препараты проникают через плаценту и в груд8

ное молоко, поэтому по возможности следует

избегать их назначения. При необходимости в

фармакологической кардиоверсии наиболее

безопасным для беременных считается хини8

дин, а также прокаинамид. В случае наруше8

ний гемодинамики может быть проведена

электрическая кардиоверсия, использование

которой достаточно безопасно для плода.
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Всем беременным с ФП, за исключением

тех, у кого она носит идиопатический характер

и тех, у кого риск тромбоэмболий расценива8

ется как низкий, назначают антитромботичес8

кую терапию. Она выбирается с учетом срока

беременности. Как уже было сказано, ФП  ча8

ще развивается у беременных с высоким рис8

ком тромбоэмболий (врожденные и приобре8

тенные пороки сердца). Для их профилактики

необходимо избегать применения варфарина,

так как он проникает через плаценту и вызы8

вает эмбриопатию в I триместре и кровотече8

ния у плода на более поздних сроках беремен8

ности. Возможность применения при необхо8

димости оральных антикоагулянтов ограничи8

вается II триместром беременности.

В целом препаратом выбора для профилак8

тики тромбоэмболий при необходимости ис8

пользования антикоагулянтов принято счи8

тать гепарин, так как он не проникает через

плаценту. Его рекомендуют в I триместре и на

последнем месяце беременности. Безопас8

ность и эффективность подкожного примене8

ния нефракционированного или низкомоле8

кулярного гепаринов на фоне беременности

не доказаны. Однако при очевидной необхо8

димости, например, у больных с механически8

ми протезами клапанов сердца и ФП, нефрак8

ционированный гепарин можно вводить неп8

рерывно внутривенно в дозе, достаточной для

увеличения АЧТВ в 1,5–2 раза в сравнении с

контрольным значением. Возможно подкож8

ное введение два раза в день в дозе

10000–20000 ЕД. При этом АЧТВ через 6 часов

после инъекции должно увеличиться в 1,5 ра8

за. При необходимости низкомолекулярный

гепарин применяется по тем же показаниям и

в те же сроки, что и нефракционированный.

Желудочковые нарушения ритма требуют

контроля при жизнеугрожающих ситуациях

(желудочковая тахикардия или желудочковая

фибрилляция), для купирования могут быть

использованы прокаинамид, лидокаин. Если

тахиаритмии гемодинамически значимы, про8

водится кардиоверсия или дефибрилляция.

Для профилактики повторных эпизодов  ис8

пользуют кардиоселективные  бета8адрено8

блокаторы и амиодарон, может быть имплан8

тирован кардиовертер8дефибриллятор. Бере8

менным женщинам с синдромом удлиненного

QT8интервала, имеющим симптомы, целесо8

образно назначить лечение бета8адреноблока8

торами в течение всей беременности и на пос8

ледующее время, до тех пор, пока не появятся

противопоказания.

Нарушения проводимости при беремен8

ности встречаются  редко, однако может воз8

никнуть необходимость во временной или

постоянной кардиостимуляции. При установ8

ке стимуляторов необходимо предусмотреть

наибольшую защиту от радиации для плода и

по возможности отложить манипуляцию на

срок после 8 недель гестации, когда заканчи8

ваются процессы эмбриогенеза. Можно (осо8

бенно в срок до 8 недель беременности) ис8

пользовать ультразвуковой контроль. 

Тромбозы и тромбоэмболии 
у беременных
В настоящее время принято рассматривать

тромбозы глубоких вен и тромбоэмболии ле8

гочной артерии (ТЭЛА) в рамках единого

синдрома. В 70–90% случаев причиной и ис8

точником ТЭЛА являются именно тромбозы

глубоких вен, поэтому эти заболевания объе8

динены единым термином  «венозная тромбо8

эмболическая  болезнь». Венозная тромбоэм8

болическая болезнь является одним из самых

частых осложнений беременности. При этом

распространенность тромбозов глубоких вен

при беременности составляет 151,8 случаев на

100 тыс. беременных, а распространенность

ТЭЛА – примерно 47,9 случаев на 100 тыс. бе8

ременных. В развитых странах мира ТЭЛА –

ведущая причина материнской смертности (до

30% среди всех причин), смертность   состав8

ляет от 1,1 до 1,5 на 100 тыс. родов.

Факторы риска венозной тромбоэмболи8

ческой болезни: 

� возраст;

� ожирение;  

� кесарево сечение (особенно экстренное ке8

сарево сечение в родах); 

� ССЗ; 

� серповидно8клеточная анемия; 

� СД;

� курение;

� многоплодная беременность. 
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Преэклампсия, гестационная АГ, наслед8

ственные тромбофилии и антифосфолипидный

синдром также могут служить дополнительны8

ми факторами риска венозной тромбоэмболи8

ческой болезни (табл. 22). 

Наиболее частыми клиническими проявле8

ниями тромбофилии и антифосфолипидного

синдрома являются тромбозы глубоких вен

нижних конечностей и ТЭЛА. Клинические

симптомы тромбоэмболии разнообразны и

неспецифичны: боль в грудной клетке (у 60%

больных), чувство страха (50%), одышка (80%),

удушье без связи с физической нагрузкой, ка8

шель (60%), цианоз  и другие. При этом такие

симптомы как одышка, тахипноэ, тахикардия,

могут быть характерны и для нормального тече8

ния беременности.  

Однако гиперкоагуляция, наблюдающаяся

во время нормальной беременности в сочета8

нии с генетически обусловленной предрасполо8

женностью к тромбозам, часто приводит к тяже8

лым тромботическим осложнениям, включая

даже инсульты и ИМ.

В то же время сохраняется проблема адекват8

ного лечения и профилактики венозной тромбо8

эмболической болезни во время беременности.

Даже при подозрении на ТЭЛА у беременной

женщины параллельно с уточнением диагноза

необходимо немедленно начать лечение нефрак8

ционированным или низкомолекулярным гепа8

рином, поскольку своевременное применение

антикоагулянтов снижает летальность более, чем

в 3 раза. Профилактику венозной тромбоэмбо8

лической болезни проводят в зависимости от

группы риска у данной женщины (табл. 23).

Сахарный диабет у беременных
У женщин во время беременности наруше8

ние углеводного обмена может быть  обусловле8

но СД 18го типа, СД 28го типа и возникшим при

беременности гестационным СД.

Важно до наступления беременности под8

робно обсуждать с женщинами те риски, кото8

рые несет СД, включая преждевременные ро8

ды, уродства и гибель плода, различные трав8

мы. Необходимо компенсировать нарушения

углеводного обмена до наступления беремен8

ности.
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Таблица 23
Оценка риска развития тромбоэмболии 

после кесарева сечения

Группа риска

Группа низкого риска
Факторы риска отсутствуют
Беременность без осложнений

Группа умеренного риска
Наличие одного из факторов
риска: 
возраст > 35 лет, ожирение
(ИМТ > 30 кг/м2),
паритет > 3, преэклампсия,
варикозное расширение вен,
текущая инфекция,
экстренное кесарево сечение
в родах,
иммобилизация  > 4 дней

Группа высокого риска
Наличие более 2 факторов
риска,
гистерэктомия при кесаревом
сечении,
наследственная тромбофилия,
тромбоз или ТЭЛА в анамнезе

Профилактика

Не проводится

Низкомолекулярные
гепарины 
в профилактической
дозе 
или эластическая
компрессия

Низкомолекулярные
гепарины 
в профилактической
дозе 

и эластическая
компрессия

Таблица 22
Распространенность наследственных тромбофилий и риск развития венозной тромбоэмболической 

болезни во время беременности в европейской популяции

Фактор риска Распространенность, % Отношение шансов

Мутация V фактора Лейдена
Гетерозиготная 2,0–7,0 9
Гомозиготная 0,2–0,5 34

Мутация протромбина G20210A
Гетерозиготная 2,0 7
Гомозиготная редко 26

Недостаточность антитромбина (< 80% активности) < 0,1–0,6 5

Мутация протеина С 0,2–0,3 5

Мутация протеина S < 0,1–0,1 3



Гестационный СД – нарушение углеводно8

го обмена, которое возникает или впервые рас8

познается во время беременности (табл. 24).

У беременных женщин начиная с 20 недели

беременности уровень инсулина в крови даже

выше, чем у небеременных. Во многом это связа8

но с изменением уровня фетоплацентарных гор8

монов (плацентарный лактоген и прогестерон) и

гормонов матери (кортизол, эстрогены, пролак8

тин), концентрация которых в крови возрастает с

увеличением сроков беременности. Этот процесс

компенсируется повышением продукции и сни8

жением клиренса эндогенного инсулина матери.

Инсулинорезистентность усугубляется увеличе8

нием калорийности принимаемой матерью пи8

щи, снижением физической активности и при8

бавкой веса. После родов уровень глюкозы в кро8

ви чаще всего возвращается к норме. 

К факторам риска развития гестационного

СД относятся: 

� ИМТ до беременности � 25 кг/м2; 

� возраст � 25 лет;

� СД у ближайших родственников;

� СД в предыдущей беременности; 

� нарушение углеводного обмена в анамнезе;

� отягощенный акушерский анамнез:

– перинатальная гибель плода

– пороки развития

– рождение ребенка весом > 4 000 г

– хроническое невынашивание беремен8

ности (3 и более самопроизвольных

аборта на ранних сроках)

– многоводие

� повышенный уровень ТГ.

У женщин с высоким риском развития гес8

тационного СД при наличии 2 и более из выше8

перечисленных признаков при первом обраще8

нии проводится оральный глюкозотолерантный

тест (ОГТТ) с 75 г глюкозы. Если гестационный

СД не выявляется, то тест повторяется между 24

и 28 неделями беременности.

Всем женщинам со средним риском разви8

тия гестационного СД ОГТТ с 75 г глюкозы

проводится между 24 и 28 неделями беремен8

ности. Женщинам с низким риском развития

гестационного СД ОГТТ с 75 г глюкозы не

проводится.

Скрининг гестационного СД, основанный

на измерении уровня глюкозы в венозной

плазме натощак, уровня гликемии в любое

время суток, глюкозурии в целом не оправдан.

Однако в клинической практике время от вре8

мени это случается, особенно при очередном

обращении беременной в женскую консульта8

цию. Настороженность должны вызывать гли8

кемия в цельной капиллярной крови натощак

от 4,8 до 6,0 ммоль/л и гликемия в плазме ве8

нозной крови от 5,3 до 6,9 ммоль/л. При сом8

нительных результатах проводится ОГТТ с 75 г

глюкозы.

Коррекция гестационного СД включает в се8

бя в первую очередь диетические рекоменда8

ции. Питание должно быть 68разовым – три

основных приема пищи и три перекуса. Суточ8

ная калорийность пищи должна покрываться

за счет углеводов (40%), белка (20%) и жиров

(40%). Расчет общей калорийности зависит от

исходной массы тела:

� 30 ккал/кг веса в день для женщин, имею8

щих массу тела 80–120% от идеальной;

� ограничения до 25 ккал/кг при массе тела

от 120 до 150% от идеальной; 

� до 12–15 ккал/кг  при массе тела более

150% от идеальной;

� при недостаточном весе (менее 80% от иде8

альной) –  40 ккал/кг веса в день.

Физические нагрузки
Ежедневная физическая активность про8

должительностью не менее 30 мин должна быть

рекомендована всем беременным, не имеющим

для этого физических или иных ограничений.

Женщинам с гестационным СД следует реко8

мендовать быстрые пешие прогулки или уп8
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Таблица 24
Пороговые значения 

для диагностики гестационного СД* 

Показатель Значение, 
ммоль/л

Уровень глюкозы натощак 5,1–6,9

Уровень глюкозы через 1 час ОГТТ �10,0

Уровень глюкозы через 2 часа ОГТТ �8,5

Примечание. * при обнаружении уровня глюкозы нато8

щак �7,0 ммоль/л и/или уровня HbA1c � 6,5% должен быть

диагностирован СД 28го типа. Наличие заболевания при

уровне глюкозы в случайном образце крови �11,1 ммоль/л

должно быть подтверждено определением критических

значений глюкозы натощак или HbA1c; ОГТТ – оральный

глюкозотолерантный тест с 75 г глюкозы.



ражнения для рук в положении сидя продолжи8

тельностью не менее 10 мин после каждого

приема пищи. Опубликованы результаты ис8

следований, подтверждающие безопасность

подобных упражнений для беременных. Кроме

того, известно, что регулярные аэробные уп8

ражнения позволяют снизить тощаковый и

постпрандиальный уровень глюкозы крови у

малоподвижных женщин с гестационным СД.

Медикаментозное лечение 
Если на фоне диетотерапии в течение одной

недели не удается достичь целевых показателей

гликемии, то назначается инсулинотерапия.  

Общие положения и рекомендации для паци8
енток, имевших во время беременности повыше8
ние АД или СД
� Наличие АГ во время беременности спосо8

бствует не только стабилизации АД на вы8

соких цифрах и поражению органов8мише8

ней в течение ближайших 10 лет, но и соз8

дает предпосылки к раннему формирова8

нию компонентов МС, повышая риск кар8

диоваскулярных осложнений в относи8

тельно молодом возрасте.

� Наличие АГ и СД во время беременности

должно рассматриваться как фактор риска

развития заболеваний у женщин в более

позднем возрасте. 

� Важной частью немедикаментозной терапии

женщин с ожирением и с гипертензивными

нарушениями при беременности является

своевременное (сразу после прекращения

лактации) снижение веса с целью нормали8

зации АД, предотвращения раннего разви8

тия комплекса метаболических расстройств

и сердечно8сосудистых осложнений.

� АГ во время беременности является пре8

диктором развития хронической АГ. Геста8

ционный СД увеличивает риск развития

СД 28го типа в более старшем возрасте 

� Женщины с гестационным СД имеют ме8

нее благоприятный липидный профиль че8

рез 5–6 лет после родов. 

� Пациентки, имеющие гипертензивные  и

метаболические нарушения во время бере8

менности, требуют в течение всей жизни

активного врачебного наблюдения и, при

необходимости, проведения профилакти8

ческих и лечебных мероприятий.

XIII. МИГРЕНЬ
Заболевание встречается у женщин в 3 раза

чаще, чем у мужчин. Обычно возникает в возрас8

те  до 40 лет. Мигрень, протекающая у женщин с

аурой,  увеличивает риск основных сердечно8со8

судистых событий (ишемического инсульта,

ИМ, потребности в реваскуляризации и смерти

от ишемических ССЗ) практически вдвое.

Диагностические критерии мигрени без
ауры
А. Как минимум 5 приступов, отвечающих тре8

бованиям пунктов Б–Г.

Б. Длительность приступа 4–72 часа (без адек8

ватного лечения).

В. Головная боль соответствует как минимум

двум из следующих четырех характеристик:

1) односторонняя локализация;

2) пульсирующий характер;

3) умеренная или сильная, препятствующая

выполнению привычной деятельности;

4) усиление при обычной физической наг8

рузке или ходьбе.

Г. Во время головной боли наличие одного из

двух следующих симптомов:

1) тошнота и /или рвота;

2) светобоязнь и звукобоязнь.

Д. Наличие одной из трех следующих характе8

ристик:

1) анамнез, соматическое и неврологичес8

кое обследование не подтверждают вто8

ричный характер головной боли;

2) анамнез, соматическое и неврологичес8

кое обследование предполагают такое за8

болевание, но оно исключается целенап8

равленным исследованием;

3) такое заболевание имеется, но возникно8

вение приступов мигрени во временных

отношениях не связано с ним.

Диагностические критерии мигрени с аурой
А. Как минимум два приступа, отвечающих

требованиям пункта Б.

Б. Головная боль сопровождается как минимум

тремя из четырех следующих характеристик:

1) один и более полностью обратимых

симптомов ауры, указывающих на  ло8

кальную церебральную корковую или

стволовую дисфункцию;

2) как минимум один симптом ауры посте8

пенно развивается в течение более 4 мин,

Мигрень
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или два и более симптомов развиваются

последовательно, один за другим;

3) ни один симптом ауры не продолжается

дольше 60 мин;

4) головная боль возникает вслед за аурой в

разный временной период, не превыша8

ющий 60 мин после ее исчезновения).

В. Наличие головной боли соответствует ха8

рактеристике мигрени без ауры. Дополни8

тельно: анамнез, данные физикального и

неврологического обследований не выявля8

ют признаков органического заболевания,

способного имитировать мигрень.

Профилактика приступов и лечение 
сопутствующих расстройств
У большинства пациентов с мигренью все

лечение сводится только к купированию прис8

тупов. Лишь при частых, тяжелых приступах

и/или присоединении коморбидных психопа8

тологических синдромов (тревога, депрессия,

лекарственный абузус и другие) показано про8

филактическое лечение.

Немедикаментозная профилактика
� Необходимо у каждого больного опреде8

лить наличие указанных выше факторов и

обсудить возможные направления устра8

нения или ослабления их действия. Боль8

шое значение имеют рациональная орга8

низация режима труда и отдыха, достаточ8

ный, но не избыточный сон, включение в

рацион продуктов питания, содержащих

магний;

� У части женщин прием оральных контра8

цептивов учащает или вызывает впервые в

жизни приступы мигрени, в этих случаях

следует рекомендовать другой вид контра8

цепции. В отдельных случаях, напротив,

применение оральных контрацептивов мо8

жет снизить частоту и интенсивность прис8

тупов мигрени;

� Некоторым больным целесообразно но8

сить светозащитные очки (особенно в лет8

нее время), поскольку яркий свет может

провоцировать приступы мигрени.

Купирование мигренозных атак
Препараты для купирования мигренозных

атак подразделяются на две категории: аналге8

тики, в том числе НПВС, неспецифичные для

мигрени и специфичные антимигренозные

препараты (эрготамины и триптаны). Эргота8

мины в силу неблагоприятного спектра побоч8

ных эффектов в настоящее время почти не ис8

пользуются. 

Выбор зависит от тяжести головной боли,

паттерна сопутствующих боли симптомов, на8

личия коморбидных заболеваний и предшест8

вующего ответа на лечение. Купирование мяг8

ких и средней степени интенсивности мигре8

нозных атак целесообразно начинать с более

простых форм (например, НПВС) и только

при отсутствии эффекта переходить к более

целенаправленному лечению (триптаны).

Триптаны (табл. 25) являются препаратами

первой очереди выбора для купирования атак

средней и тяжелой интенсивности. Наличие

различных форм введения триптанов позволя8

ют осуществлять выбор препарата в зависи8

мости от сопутствующих боли симптомов

(тошнота, рвота).

Лекарственная профилактика мигрени
� Применение лекарственных препаратов с

целью предупреждения приступов мигрени

показано только при частых (два и более в
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Таблица 25
Лекарственная терапия для купирования мигренозных атак

Препарат Способ введения Показания

Табл. 50 мг Стандартная мигрень 
Потенциальный риск беременности

Суматриптан (имигран)
Назальный спрей Атаки, резистентные к таблетированной форме 

препарата, эпизоды рвоты

Золмитриптан (зомиг) Табл. 2,5–5 мг Стандартная мигрень

Наратриптан (нарамиг) Табл. 2,5 мг Атаки умеренной интенсивности

Элетриптан (релпакс) Табл. 20 и 40 мг Побочные эффекты на другие триптаны, 
тяжелые, длительные атаки



месяц) и тяжелых приступах мигрени, и

поэтому его необходимо проводить только

небольшой (не более 10%) группе больных,

с постепенным увеличением дозы.

� К препаратам, используемым с целью про8

филактического лечения относятся бета8

адреноблокаторы, трициклические анти8

депрессанты, антиконвульсанты, антаго8

нисты кальция, НПВС.

Бета8адреноблокаторы являются препара8

тами первого порядка для профилактики миг8

рени. Из бета8адреноблокаторов наиболее

часто используются пропранолол по 40–120 мг

в сутки в 3–4 приема и метопролол (карвитол)

– 50–100 мг/сутки. 

Из антидепрессантов наиболее широко ис8

пользуется амитриптилин по 25–75 мг в сутки,

флуоксетин по 20 мг в сутки и др.

При отсутствии эффекта от бета8адреноб8

локаторов и антидепрессантов можно исполь8

зовать антагонисты кальция (чаще использует8

ся верапамил по 120–240 мг в сутки), а также

применять карбамазепин, вальпроаты, комби8

нацию дигидроэрготамина (10 мг) плюс АСК

80 мг/сутки.

XIV. ЗАБОЛЕВАНИЯ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Патология щитовидной железы у женщин

встречается в десятки раз чаще, чем у мужчин. 

Группы риска по формированию наиболее

угрожаемых в медико8социальном плане пос8

ледствий йодного дефицита: 

� дети и подростки;

� беременные и кормящие женщины.

Суточные нормы потребления йода предс8

тавлены в таблице 26.

В группах риска употребление йодирован8

ной соли недостаточно, необходимо прово8

дить индивидуальную йодную профилактику

препаратами йода.

Гипотиреоз
Клинический синдром, обусловленный

длительным стойким дефицитом гормонов

щитовидной железы в организме. Гипотиреоз

является одной из самых распространенных

эндокринных патологией, распространен8

ность всех его форм в популяции может дости8

гать 12% и более. У женщин встречается в 7–10

раз чаще, чем у мужчин.

Первичный гипотиреоз развивается чаще

всего в исходе аутоиммунного тиреоидита, ре8

же после резекции щитовидной железы и тера8

пии радиоактивным йодом. По степени тяжес8

ти выделяют субклинический, манифестный и

осложненный гипотиреоз.

Центральный гипотиреоз (вторичный и

третичный) встречается исключительно редко,

развивается вследствие снижения уровня

ТТГ/тиролиберина при поражении гипофи8

зарно8гипоталамической области. 

Гипотиреоз может иметь разнообразные

клинические проявления, условно можно вы8

делить следующие синдромы:

� обменно8гипотермический синдром;

� микседематозный отек;

� синдром поражения нервной системы;

� синдром поражения сердечно8сосудистой

системы;

� синдром поражения пищеварительной

системы;

� анемический синдром;

� синдром эктодермальных нарушений;

� вторичная аденома гипофиза;
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Таблица 26
Рекомендованные суточные нормы потребления йода (ВОЗ, 2005)

Группа населения Норма  Уровень потребления йода, свыше которого
потребления йода, не ожидается дополнительного положительного

мкг/сут воздействия на здоровье, мкг/сут

Дети в возрасте до 24 мес 90 Более 180

Дети старше 24 мес, подростки, взрослые лица 150 Не установлен

Беременные женщины 250 Более 500

Женщины, кормящие грудью 250 Более 500



� вторичная гиперпролактинемия;

� синдром апноэ во сне;

� гипотиреоидная (микседематозная) кома. 

Нередко диагностика гипотиреоза бывает

затруднена вследствие преобладания симпто8

мов поражения какой8либо одной системы;

моно8 или олигосимптомное течение чаще

наблюдается у пожилых пациентов. В подоб8

ных случаях врачи нередко диагностируют так

называемые «маски» гипотиреоза (табл. 27),

т.к. ошибочно расценивают отдельные симп8

томы гипотиреоза как самостоятельные бо8

лезни.

Диагностика гипотиреоза основана на оп8

ределении уровня ТТГ и свободного Т4, (табл.
28), т.к. большинство симптомов гипотиреоза

имеют низкую диагностическую ценность и

ни один из них не является патогномонич8

ным. Для установления диагноза субклини8

ческого гипотиреоза тесты необходимо повто8

рить через каждые полгода. В исследовании

уровня Т3 для диагностики гипотиреоза нет

необходимости.

Поскольку первичный гипотиреоз, в боль8

шинстве случаев, развивается в исходе ауто8

иммунного тиреоидита, могут определяться

его типичные серологические маркеры (анти8

тела к тиреоглобулину и пероксидазе тирео8

цитов). Диагностическое значение имеет

только многократное повышение уровня ан8

титиреоидных антител, т.к. их умеренное по8

вышение встречается примерно у 20% здоро8

вых людей и не имеет клинического значения.

Выявление изолированного повышения титра

антитиреоидных антител, даже если оно зна8

чительно, не позволяет устанавливать диагноз

тиреоидита и назначать лечение. Исследова8

ние динамики их уровня не имеет диагности8

ческого и прогностического значения. 

При центральном гипотиреозе снижены

уровни как ТТГ, так и свободного Т4. 

При всех формах гипотиреоза, независимо

от причины, показана заместительная тера8

пия препаратами левотироксина. Начальная

доза препарата и время достижения полной

заместительной дозы  (в среднем 1,6–1,8
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Таблица 27
«Маски» гипотиреоза

«Маски» Диагностируемые синдромы и нозологические формы

Терапевтические ИБС, миокардит, гипертоническая болезнь, артериальная гипотония, полиартрит, 
полисерозит, пиелонефрит, гепатит, дискинезия желчных путей

Хирургические Желчекаменная болезнь

Гематологические Железодефицитная анемия, В12Dдефицитная анемия, фолиевоDдефицитная анемия

Эндокринные Акромегалия, ожирение, пролактинома, задержка полового развития (часто), 
преждевременное половое созревание (редко)

Дерматологические Алопеция, гнездная плешивость

Неврологические Миопатия

Психиатрические Депрессия, делирий, гиперсомния, агрипния, снижение познавательных функций, интеллекта, 
ухудшение памяти и внимания, болезнь Альцгеймера

Гинекологические Поликистоз яичников, миома матки, менометроррагия: опсоменорея, аменорея, галакторея, 
гирсутизм

Таблица 28
Классификация первичного гипотиреоза по степени тяжести

Степень тяжести Лабораторные изменения Клиническая картина

Субклинический ТТГ � , свободный Т4 в норме Часто – бессимптомное течение

Манифестный ТТГ � , свободный Т4 � Часто симптомы гипотиреоза присутствуют, 
но возможно и бессимптомное течение

Осложненный ТТГ � , свободный Т4 � Имеются тяжелые осложнения – полисерозит, сердечная 
недостаточность, кретинизм, вторичная аденома гипофиза, 
микседематозная кома и др.



мкг/кг/сут) определяются индивидуально, в

зависимости от возраста, массы тела и нали8

чия сопутствующей патологии сердца. Лече8

ние проводят под контролем уровня ТТГ (це8

левой уровень <2,0 мЕд/л). Заместительная

терапия левотироксином показана также при

стойком субклиническом гипотиреозе (повы8

шении уровня ТТГ в крови более 10 мЕд/л или

в случае как минимум двукратного выявления

уровня ТТГ между 5–10 мЕд/л), особенно при

наличии высокого титра антитиреоидных ан8

тител, дислипидемии, бесплодии, нарушени8

ях менструального цикла, планируемой бере8

менности, аритмиях и т.д. Однако у пожилых

пациентов с субклиническим гипотиреозом

необходимо соизмерять целесообразность

назначения препаратов левотироксина и воз8

можный риск декомпенсации сопутствующих

заболеваний, в первую очередь ИБС.

Тиреотоксикоз
Клинический синдром, обусловленный

стойким повышением уровня тиреоидных

гормонов в организме. Повышение функции

щитовидной железы может быть как физиоло8

гическим (например, во время беременнос8

ти), так и патологическим. Распространен8

ность тиреотоксикоза в общей популяции

достигает примерно 2%. Наиболее частая при8

чина тиреотоксикоза – диффузный токсичес8

кий зоб и функциональная автономия щито8

видной железы (многоузловой и узловой ток8

сический зоб). 

Диффузный токсический зоб (болезнь

Грейвса, болезнь Базедова) – органоспецифи8

ческое аутоиммунное заболевание, характери8

зующееся стойкой патологической гиперсек8

рецией тиреоидных гормонов, как правило,

диффузно увеличенной щитовидной железой.

В 50–75% случаев отмечается сочетание с эн8

докринной офтальмопатией. В основе патоге8

неза болезни Грейвса лежит выработка стиму8

лирующих аутоантител к рецепторам ТТГ.

Женщины болеют в 5–10 раз чаще мужчин.

Как правило, заболевание манифестирует в

молодом и среднем возрасте. 

Среди лиц пожилого возраста часто встре8

чается многоузловой и узловой токсический

зоб. Многоузловой токсический зоб в больши8

нстве случаев является йододефицитным забо8

леванием, при котором стойкая патологическая

гиперпродукция тиреоидных гормонов обус8

ловлена формированием в щитовидной железе

автономно функционирующих тиреоцитов.

Клиническая картина тиреотоксикоза

варьирует от ярко очерченных форм до стер8

тых, моносимптомных вариантов. 

Наиболее выраженным клиническим про8

явлением тиреотоксикоза, в тяжелых случаях

определяющим его прогноз, является пораже8

ние сердечно8сосудистой системы. Кроме то8

го, наблюдаются признаки катаболического

синдрома, неврологические расстройства,

«глазные» симптомы, эндокринная офтальмо8

патия, эктодермальные нарушения, претиби8

альная микседема, расстройства пищевари8

тельной системы, тиреотоксический криз.

Возможные эндокринные расстройства:

� дисфункция яичников вплоть до аменореи;

� фиброзно8кистозная мастопатия;

� гинекомастия;

� нарушение толерантности к углеводам;

� тиреогенная относительная (при нормаль8

ном уровне кортизола) надпочечниковая

недостаточность (меланодермия умерен8

ной выраженности, гипотония). 

Моносимптомный вариант тиреотоксикоза

у пожилых людей может проявляться только

ФП и резистентной к лечению СН. В других

случаях наблюдается только миопатия, или ли8

хорадка, или диарея, или изолированные кар8

диальные поражения – тахиаритмии, или пси8

хопатии и т.д. 

Диагноз должен быть основан на опреде8

лении уровня ТТГ, Т4 и Т3. С учетом данных

лабораторного обследования и наличия симп8

томов тиреотоксикоза принято выделять

субклиническую, манифестную и осложнен8

ную формы заболевания (табл. 29). Следует

помнить, что в редких случаях выявляется Т38

тиреотоксикоз – изолированное повышение

уровня свободного Т3 при нормальном уровне

свободного Т4. Этот феномен чаще встречает8

ся при функциональной автономии щитовид8

ной железы. 

Почти всегда при болезни Грейвса в отли8

чие от многоузлового токсического зоба выяв8

ляют стимулирующие антитела к рецептору
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ТТГ, в 75% случаев встречаются антитела к ти8

реоидной пероксидазе (АТ8ТПО), которые оп8

ределяются при большинстве аутоиммунных

тиреопатий и не являются специфичными. 

Как правило, при ультразвуковом исследо8

вании обнаруживают диффузное увеличение

щитовидной железы (болезнь Грейвса) и/или

узловые образования. В норме объем щито8

видной железы не превышает 25 мл у мужчин

и 18 мл у женщин. Сцинтиграфию проводят

при загрудинном расположении щитовидной

железы и при узловом зобе (диффузное и по8

вышенное накопление радиофармпрепарата

всей тканью щитовидной железы выявляют

при болезни Грейвса, локальное накопление

– при узловых токсических образованиях). 

Лечение проводят тиреостатиками, при на8

личии показаний возможно оперативное ле8

чение с предшествующей подготовкой тирео8

статиками, либо терапия радиоактивным йо8

дом8131. Среди тиреостатиков в настоящее

время, используют препараты из группы тио8

намидов: тиамазол и пропилтиоурацил. 

После полуторагодичного курса лечения

препараты отменяют и далее проводят актив8

ное наблюдение за пациентом на предмет воз8

можного развития рецидива тиреотоксикоза,

который наблюдаются в 50–70% случаев. 

Оперативное лечение (тотальная резекция

щитовидной железы) показано при больших

размерах зоба, непереносимости тиреостати8

ков, рецидивах заболевания после тиреоста8

тической терапии, загрудинном расположе8

нии зоба, наличии пальпируемого узла. 

Противопоказания к терапии радиоактив8

ным йодом – беременность и лактация, поэ8

тому у женщин репродуктивного возраста пе8

ред направлением на это лечение обязательно

проведение теста на беременность, в течение

года необходима надежная контрацепция.

Мужчинам рекомендуется контрацепция на

протяжении 120 дней после окончания лече8

ния радиоактивным йодом.

Нарушения функции щитовидной железы

у женщин репродуктивного возраста часто ве8

дут к расстройствам менструального цикла и

снижению фертильности (чаще при гипотире8

озе). Клинические проявления дисфункции

щитовидной железы весьма разнообразны и

неспецифичны. При этом манифестные фор8

мы могут не иметь никаких клинических про8

явлений и обнаруживаться случайно, а субк8

линические – сопровождаться массой харак8

терных симптомов. В связи с этим рекомендо8

вано определение уровня ТТГ:

� у всех женщин в возрасте старше 50 лет,

обратившихся к врачу по любому поводу;

� при женском бесплодии и любых наруше8

ниях менструального цикла;

� при нарушениях ритма сердца;

� при СН, резистентной к стандартной тера8

пии;

� при лихорадке неясного генеза и т.д. 

Патология щитовидной железы 
и беременность
Важнейшей функцией тиреоидных гормо8

нов является обеспечение развития большин8

ства органов и систем на протяжении всего

эмбриогенеза, начиная с первых недель бере8

менности. Беременность и роды у женщин с

патологией щитовидной железы характеризу8
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Таблица 29
Классификация тиреотоксикоза по степени тяжести

Степень тяжести Лабораторные изменения Клиническая картина

Субклинический (легкий) ТТГ � , свободные Часто – бессимптомное течение
Т4 и Т3 в норме

Манифестный ТТГ � , свободные Т4 Чаще имеется развернутая клиническая картина, 
(средней тяжести) и (или) Т3 � реже – моносимптомное течение

Осложненный (тяжелый) ТТГ � , свободные Т4 Имеются тяжелые осложнения – ФП, сердечная 
и (или) Т3 � недостаточность, тиреогенная относительная 

надпочечниковая недостаточность, дистрофические 
изменения паренхиматозных органов, психоз, резкий 
дефицит массы тела



ются высокой частотой осложнений со сторо8

ны матери (ранние токсикозы, преэклампсия,

хроническая внутриутробная гипоксия плода,

преждевременные роды, спонтанный аборт,

отслойка плаценты, АГ, СН, анемия, послеро8

довое кровотечение) и плода (перинатальная

энцефалопатия, врожденный гипотиреоз, фе8

тальный и неонатальный тиреотоксикоз, внут8

риутробная задержка роста, низкий вес, мерт8

ворождение, пороки развития). При манифе8

стном гипотиреозе осложнения в период бере8

менности, родов и у плода встречаются в 2–3

раза чаще, чем при субклиническом гипотире8

озе. Однако при своевременном лечении риск

осложнений не выше, чем у здоровых женщин.

Ряд крупных эндокринологических ассоци8

аций предложили скрининг нарушений функ8

ции щитовидной железы на этапе планирова8

ния или на ранних сроках беременности путем

определения уровня ТТГ и АТ8ТПО.

Прирост объема щитовидной железы в пе8

риод беременности составляет 10–15% при

достаточном потреблении йода и до 20–40% –

в йоддефицитных регионах, при этом у 10–20%

женщин к концу беременности формируется

зоб. Йодную профилактику препаратами йода

в дозе 250–350 мкг/сут необходимо назначать

всем на этапе планирования, весь период бере8

менности и грудного вскармливания. Един8

ственным противопоказанием является пато8

логический тиреотоксикоз (болезнь Грейвса).

Наиболее частой патологией щитовидной

железы во время беременности является диф8

фузный нетоксический зоб и носительство

АТ8ТПО (превышение верхней границы нор8

мы в десятки раз). При наличии у беременной

диффузного нетоксического зоба необходимо

проведение терапии препаратами йода или

комбинацией препаратов йода с левотирокси8

ном. Носительство АТ8ТПО не требует лече8

ния и контроля динамики их уровня, но требу8

ет динамического контроля уровня ТТГ (в

каждом триместре). Носительство АТ8ТПО не

является противопоказанием к назначению

профилактических доз йода. Беременные с

АТ8ТПО входят в группу риска по развитию

самопроизвольного прерывания беременнос8

ти, что требует специального наблюдения аку8

шер8гинекологом.

Особенности диагностики заболеваний
щитовидной железы в период беременности
1. Как правило, необходимо определять как

уровень ТТГ, так и уровень свободного Т4

2. Уровень ТТГ в первые два триместра бере8

менности в норме может быть снижен у

25–30% женщин, особенно при многоплод8

ной беременности

3. Уровни общих Т4 и Т3 в норме всегда повы8

шены примерно в 1,5–2 раза

4. В I триместре у 2% беременных в норме мо8

жет быть несколько повышен уровень сво8

бодного Т4 при пониженном ТТГ (транзи8

торный гестационный гипертиреоз)

5. В III триместре в норме может определять8

ся низконормальный или даже погранично

сниженный уровень свободного Т4 при

нормальном уровне ТТГ

6. Для диагностики тиреотоксикоза обяза8

тельно определение уровня свободного Т3

7. При наличии болезни Грейвса обязательно

определение уровня антител к рецептору

ТТГ при планировании беременности и в III

триместре, т.к. они проникают через плацен8

ту и могут стимулировать щитовидную желе8

зу плода, вызывая развитие у новорожден8

ных транзиторного гипертиреоза (у 1%). По8

этому у детей, рожденных женщиной с бо8

лезнью Грейвса с повышенным уровнем ан8

тител к рецептору ТТГ, необходимо исследо8

вание уровня ТТГ и Т4 в пуповинной крови

8. Если тиреотоксикоз впервые выявлен во

время беременности, необходимо проведе8

ние дифференциальной диагностики между

транзиторным гестационным гипертирео8

зом и болезнью Грейвса. Для последней ха8

рактерно значительное повышение уровня

свободного Т4 и снижение уровня ТТГ

вплоть до нуля, увеличение объема щито8

видной железы. Антитела к рецептору ТТГ

и эндокринная офтальмопатия встречаются

только при болезни Грейвса

9. Для мониторинга терапии патологии щито8

видной железы, как правило, используют

сочетанное определение уровня ТТГ и сво8

бодного Т4, при лечении тиреотоксикоза –

только свободного Т4

10. Верхняя граница нормы ТТГ во время бере8

менности ниже, чем вне беременности: в I
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триместре до 2–2,5 мЕд/л, во II и III – до

3,0 мЕд/л

11. Тонкоигольная пункционная биопсия щи8

товидной железы безопасна при любом

сроке беременности.

12. Сканирование щитовидной железы и ис8

пользование радиоизотопных препаратов

противопоказано.

Лечение нарушений функции щитовидной
железы в период беременности

Гипотиреоз
� Компенсированный – не является проти8

вопоказанием для планирования беремен8

ности

� Выявление субклинического и манифест8

ного гипотиреоза до планируемой беремен8

ности требует медикаментозной коррекции

(целевой уровень ТТГ < 2,0 мЕд/л) 

� При наступлении беременности дозу лево8

тироксина увеличивают на 50%, после ро8

дов возвращаются к исходной дозе

� Тактика лечения субклинического и мани8

фестного гипотиреоза во время беремен8

ности одинакова

� Если гипотиреоз впервые выявлен во время

беременности, полную заместительную до8

зу левотироксина (2–2,3 мкг/кг/сут) назна8

чают сразу без титрования.

� Лечение проводят под контролем уровня

ТТГ и свободного Т4 каждые 4–6 недель

� Заместительная терапия гипотиреоза у бе8

ременной женщины не исключает прове8

дения йодной профилактики лекарствен8

ными препаратами йода (250–350

мкг/сут)

Следует учитывать, что некомпенсирован8

ный гипотиреоз матери во время беременнос8

ти может быть причиной врожденного гипо8

тиреоза у новорожденных, который приводит

к необратимым изменениями в нервной сис8

теме и является одной из основных причин

кретинизма. Cкрининг новорожденных на

врожденный гипотиреоз включает определе8

ние уровня ТТГ в крови из пятки на 4–58й

день жизни. При врожденном гипотиреозе

следует как можно раньше начинать замести8

тельное (пожизненное) лечение левотирок8

сином.

Тиреотоксикоз
� Женщины, получающие тиреостатики по

поводу болезни Грейвса, должны получать

надежную контрацепцию. Для планирова8

ния беременности необходимо добиться

стойкой ремиссии или лучше провести ти8

роидэктомию

� Компенсированный тиреотоксикоз не

влияет на течение беременности

� Транзиторный гестационный гипертиреоз

не требует лечения, необходим динамичес8

кий контроль ТТГ и Т4

� Лечение проводят минимальными дозами

пропилтиоурацила (25–150 мг в сутки) или

тиамазола (2,5–5 мг в сутки), при этом сле8

дует учитывать, что во II и III триместре

дозу тиреостатика часто нужно снижать

(при снижении уровня свободного Т4), а в

ряде случаев вообще отменять

� Препаратом выбора у беременных с тирео8

токсикозом является пропилтиоурацил (в

меньшей степени, чем тиамазол, проникает

через плаценту и в материнское молоко).

Основная цель терапии – поддержание

уровня свободного Т4 на верхней границе

нормы или несколько выше на протяжении

всей беременности с помощью минимальных

доз тиреостатиков. Тиреоидные гормоны про8

никают через плаценту лишь в ограниченном

количестве, поэтому умеренное повышение

уровня Т4 не вредит развитию плода. В то же

время, тиреостатики легко проникают через

плаценту и подавляют функцию щитовидной

железы плода.

Основные принципы терапии:
� Контроль терапии тиреостатиками проводят

ежемесячно по уровню свободного Т4, доби8

ваться нормализации ТТГ нет необходимости

� Использование схемы «блокируй и заме8

щай» (добавление левотироксина к тиреос8

татической терапии) у беременных не по8

казано

� После родов (через 2–3 месяца) требуется

тщательный контроль функции щитовид8

ной железы, т.к. высока вероятность реци8

дива заболевания

� При приеме малых доз пропилтиоурацила

(до 100 мг/сут) грудное вскармливание бе8

зопасно.
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