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Острый инфаркт миокарда, развившийся во 
время беременности, представляет собой гроз-
ное осложнение с  высокой материнской и  пе-
ринатальной смертностью. По данным литера-
туры, при наследственной тромбофилии чаще 
выявляются акушерская патология и  склон-
ность к венозным тромбозам, тогда как сосуды 
артериального русла, в том числе коронарные 
артерии, поражаются редко. 
В статье описаны два клинических наблюдения 
беременных с  острым инфарктом миокарда 
и  постинфарктным кардиосклерозом, у  кото-
рых была выявлена наследственная тромбофи-
лия, связанная с полиморфизмом гена PAI-1-675. 
У обеих пациенток матери перенесли инфаркт 
миокарда в  молодом возрасте, при этом мно-
жественные перинатальные потери в  анамне-
зе зарегистрированы только в  одном случае. 
Установлено, что инфаркт миокарда может 
развиваться с  интенсивных головных болей, 
отражающих системные ангиоспастические ре-
акции.
На основании клинических наблюдений 
острого инфаркта миокарда у  беременных 
можно заключить, что оценка уровня тро-
понина вследствие возможности получения 
ложноотрицательных результатов должна 
носить динамический характер, а  признаки 
трансмурального повреждения миокарда на 
электрокардиограмме могут трансформиро-
ваться в  интрамуральный инфаркт миокарда. 
При сочетании наследственной тромбофилии 
и  поражения миокарда отмечено развитие 

невынашивания беременности и  фетоплацен-
тарной недостаточности. Причинами пораже-
ния коронарного русла у  беременных могут 
быть наследственные тромбофилии, обычно 
при полиморфизме гена PAI-1-675, а  также при 
его сочетании с  гетерозиготным состоянием 
других генов.
Отсутствие перинатальных потерь в  анамнезе 
и венозных эмболий у беременных с инфарктом 
миокарда не исключает наличия наследствен-
ной тромбофилии, а  сама пациентка и  семья 
пробанда в  обязательном порядке нуждаются 
в  дообследовании для исключения основной 
патологии. При лечении инфаркта миокарда 
может не возникнуть необходимости в  про-
ведении интракоронарного вмешательства, 
терапия может заключаться в назначении неф-
ракционированного или низкомолекулярного 
гепарина, а также антагонистов кальция.
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Острый инфаркт миокарда (ОИМ) от-
носится к  крайне редким заболе-
ваниям у  беременных. Среди более 
чем 43  млн пациенток он выявлен 

у  3786 (8,7 на 100  тыс. беременных), при этом 
в 86% случаев ОИМ развивался в дородовом пе-
риоде [1]. С  2005 по 2014  г. отмечено увеличе-
ние заболеваемости на 18,9% на фоне снижения 
смертности на 40%. Материнская смертность 
при ОИМ составляет около  7% [2]. Причины 
ОИМ у  беременных разнообразны, одна из 
весьма нечастых  – наследственная тромбофи-
лия (НТ). Наиболее яркими и  характерными 
проявлениями НТ считаются акушерская пато-
логия (синдром потери плода, гестоз, преждев-
ременная отслойка нормально расположенной 
плаценты, преждевременные роды и  др.) и  ве-
нозные тромбозы [3]. Поражение артериального 
русла, в том числе коронарных артерий, встре-
чается гораздо реже, в  связи с  чем эта патоло-
гия не всегда ассоциируется с  наследственной 
склонностью к тромбозам и, следовательно, не 

всегда служит поводом к  обследованию на НТ 
в подобных случаях инфаркта миокарда [4].

В статье приводится описание двух клини-
ческих наблюдений инфаркта миокарда у  бе-
ременных, анализируются особенности кли-
нико-анамнестической картины заболевания, 
подходы к  лечению, а  также роль различных 
патогенетических факторов, включая НТ.

Клиническое наблюдение 1
Больная П., 37 лет, повторнобеременная. В анамнезе 
двое самопроизвольных родов (2006 и  2015  гг.) без 
осложнений. Заболела остро 13.04.2019, когда от-
метила интенсивные головные боли, а  14.04.2019  – 
боли в  области шеи и  грудной клетки давящего 
и  жгущего характера, невозможность движения 
в  шейном отделе позвоночника. При осмотре по 
месту жительства: состояние удовлетворительное. 
Креатинфосфокиназа-МВ 38  МЕ/л, тропонин, мио-
глобин – отрицательные.

На рис. 1 дана электрокардиограмма больной П. 
от  16.04.2019. При эхокардиографии (ЭхоКГ) от 
16.04.2019 выявлены участки гипокинезии миокарда. 
Фракция выброса левого желудочка составила 48%. 
К 17.04.2019 болевой синдром был постепенно купи-
рован кеторолаком.

Госпитализирована в  ГБУЗ МО МОНИИАГ 
18.04.2019 на сроке 33–34  недель беременности. 
Прослежен следующий семейный анамнез: мать 
пациентки перенесла острый, по-видимому, интра-
муральный инфаркт миокарда в  38  лет. Пациентка 
и  ее дети обследованы на НТ. У  матери выявлены 
гетерозиготные мутации F7 (фибриноген), FGB-455. 
Отмечена гомозиготная мутация гена ингибитора 
активатора плазминогена (PAI-1-675). Тропонин Т – 
положительный, NT-proBNP  – 1917  нг/мл (норма 
28,5–585  нг/мл). Исследование тромбодинамики: 
выраженная гиперкоагуляция со спонтанным тром-
бообразованием. Исследование на волчаночный ан-
тикоагулянт с ядом гадюки Расcела – не обнаружен, 
антитромбин III  – активность 100%, гомоцистеин 
3,59 мкмоль/л (норма 4,44–13,56 мкмоль/л).

У первого, второго ребенка  – гомозиготные му-
тации PAI-1, у третьего ребенка, кроме того, гомози-
готная мутация метилентетрагидрофолатредуктазы 
(МТГФР) 677.

Электрокардиограмма больной П. от 18.04.2019 
приведена на рис. 2. При ЭхоКГ нарушений общей 
и сегментарной сократимости не выявлено.

Диагноз: беременность 33–34  недели, голов-
ное предлежание. Наследственная тромбофилия. 
Острый (от 16.04.2019) интрамуральный инфаркт 
миокарда. Сердечная недостаточность I  функцио-
нального класса.

Рис. 1. Электрокардиограмма больной П. от 16.04.2019: синусовый ритм 94 уд/мин, 
склонность к синусовой тахикардии. Нормальное направление электрической оси сердца. 
Пограничные значения корригированного интервала QT. Острое повреждение миокарда 
в области нижнебоковой стенки левого желудочка в виде монофазного подъема сегмента 
ST (отмечено стрелками) в отведениях II, III, aVF, V4–6 с реципрокными изменениями в правой 
группе грудных отведений
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Лечение: гепарин 5  тыс. Ед × 2  раза, верапамил 
40 мг × 3 раза.

На сроке беременности 38–39  недель проведено 
абдоминальное родоразрешение под эпидуральной 
анестезией в  плановом порядке. Извлечена живая 
доношенная девочка с оценкой состояния по шкале 
Апгар 8/9 баллов. Выписана на 6-й день после родов 
в удовлетворительном состоянии.

Клиническое наблюдение 2
Больная С., 32  года, повторнобеременная. Данная 
беременность седьмая. Предыдущие беременности 
в 2006, 2007, 2008, 2010, 2011, 2012 гг. заканчивались 
на сроке 28–29 недель в связи с антенатальной гибе-
лью плодов. В 2012 г. родоразрешена операцией кеса-
рева сечения.

В 2011 г. через 2 месяца после родов отметила ин-
тенсивные давящие боли за грудиной, иррадииру-
ющие под левую лопатку. Диагностирован крупно-
очаговый инфаркт миокарда. Лечилась стационарно, 
длительно получала ацетилсалициловую кислоту 
100 мг/сут. Семейный анамнез: мать умерла в возрас-
те 45 лет от инфаркта миокарда.

Поступила в  ГБУЗ МО МОНИИАГ на сроке 27–
28  недель беременности. При поступлении: состоя-
ние удовлетворительное. Рост 165 см, вес 71 кг. Курит 
до 1  пачки сигарет в  день. Физикально со стороны 
матери и  плода патологии не выявлено. При ульт-
развуковом исследовании плода отмечен синдром 
задержки роста I степени.

На рис. 3 дана электрокардиограмма больной С. 
на сроке 28  недель беременности. При ЭхоКГ-
исследовании: глобальная сократимость не нару-
шена (фракция выброса 64%). Определяется акинез 
верхушки левого желудочка, апикальной части меж-
желудочковой перегородки. При обследовании на 
НТ выявлена гомозиготная мутация гена PAI-1.

Диагноз: беременность 27–28  недель. Головное 
предлежание. Фетоплацентарная недостаточность. 
Повышенная резистентность в  сосудах фетопла-
центарного комплекса. Осложненный акушер-
ско-гинекологический анамнез. Наследственная 
тромбофилия по PAI-1. Постинфарктный кардио-
склероз. Хроническая аневризма левого желудочка. 
Хронический бронхит курильщика.

Пациентка была родоразрешена на сроке 28  не-
дель беременности операцией кесарева сечения 
в  связи с  декомпенсированной фетоплацентарной 
недостаточностью. Извлечен живой недоношенный 
мальчик массой 1300  г, ростом 39  см с  оценкой по 
шкале Апгар 6/7 баллов. Послеоперационный период 
протекал без осложнений. Пациентка выписана на 
7-й  день после операции с  рекомендациями приема 
ацетилсалициловой кислоты 100 мг/сут длительно.

Обсуждение и заключение
Наиболее часто (в 40%  случаев) причиной ин-
фаркта миокарда у беременных становится ате-
росклероз с  сопутствующим тромбозом коро-
нарных артерий или без такового [5].

Одним из этиологических факторов ОИМ 
у  беременных (27%  всех случаев) может быть 
спонтанная диссекция интимы коронарных ар-
терий (СДИКА), возникающая в  период родов 
(50%) и  послеродовом периоде (34%) [5] и  име-
ющая множественный характер. При СДИКА 
разрыв vasa vasorum с  последующим крово-
излиянием в  интимальный слой коронарной 
артерии вызывает ее расслоение и  вторичную 
обструкцию [6]. Причиной СДИКА служит 
высокий уровень прогестерона во время бе-
ременности. Как следствие возникает фраг-
ментация ретикулиновых волокон в  сосуди-
стой стенке, уменьшается количество кислых 
мукополисахаридов, исчезает «складчатость» 
эластических волокон. Исследователи обраща-
ли внимание на более частое поражение левой 

Рис. 2. Электрокардиограмма больной П. от 18.04.2019: синусовый ритм 94 уд/мин, 
склонность к синусовой тахикардии. Нормальное направление электрической оси сердца. 
Пограничные значения корригированного интервала QT. Острая стадия не Q-образующего 
инфаркта миокарда (2-е сутки). В динамике отмечается обратная эволюция патологических 
признаков острого интрамурального повреждения миокарда в области нижнебоковой 
стенки левого желудочка в виде приближения сегмента ST к изолинии и инверсии зубца Т 
в отведениях II, III, aVF (отмечено стрелками). Об интрамуральном характере повреждения 
миокарда свидетельствуют нормальные параметры зубца Q во II, III, aVF отведениях
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коронарной артерии при СДИКА у беременных 
[7]. Гемодинамические различия в  кровотоке 
коронарных артерий характеризуются более 
равномерным снижением кровотока во время 
систолы и  диастолы в  правой коронарной ар-
терии и  значительным снижением кровотока 
во время систолы в  системе левой коронарной 
артерии, что приводит к увеличению напряже-
ния стенки и  «сдвигу» эндотелия. Кроме того, 
вследствие большого количества ветвей левая 
коронарная артерия во время сердечного цикла 
подвергается повышенному эффекту «скручи-
вания» [8]. Уровень тропонина в дебюте заболе-
вания может быть нормальным, а болевой при-
ступ – носить рецидивирующий характер [9].

Гораздо реже причиной ОИМ выступает НТ 
[10]. Наличие НТ у  беременных увеличивает 
риск венозных тромбозов и  тромбоэмболиче-
ской болезни, а также акушерских осложнений, 
таких как преэклампсия, синдром задержки 
роста плода, отслойка плаценты и  преждев-
ременные роды [11, 12]. Акушерский анамнез 
в  приведенных нами клинических примерах 
различен. Если у пациентки П. случаев невына-
шивания беременности в  анамнезе не отмече-
но, у  больной С. в  анамнезе шесть преждевре-
менных родов в связи c антенатальной гибелью 
плода, при этом она нигде не была обследована 

на предмет НТ. В литературе имеются описания 
и  артериальных тромбозов при НТ у  молодых 
женщин, в  том числе во время беременности 
[13]. Абсолютный риск артериальных тромбо-
зов у беременных составляет 4 случая на 10 тыс. 
с  преобладанием инсультов [14]. В  отечествен-
ной литературе присутствуют описания ОИМ 
у беременных с НТ [15], но обследования на ее 
наличие проводятся не всегда [4]. Наиболее се-
рьезное нарушение – сочетание гетерозиготных 
мутаций генов фактора Лейдена, протромбина 
и МТГФР, особенно у женщин и молодых муж-
чин [16]. Так, риск венозных тромбозов у  бе-
ременных с  генетической мутацией фактора 
Лейдена составляет 0,2%, протромбина  – 0,5%, 
а при их сочетании – 4,6% [17].

Анализ опубликованных в базе Medline слу-
чаев корреляций артериальных тромбозов (ин-
фаркт миокарда, инсульт и заболевания перифе-
рических артерий) с генетическими мутациями 
фактора Лейдена, протромбина и МТГФР выя-
вил слабую взаимосвязь: при мутации фактора 
Лейдена отношение шансов (ОШ) составило 
1,21 (95%  доверительный интервал (ДИ) 0,99–
1,49), при мутации гена протромбина  – 1,32 
(95% ДИ 1,03–1,69), при мутации гена МТГФР – 
1,20 (95% ДИ 1,02–1,41) [18]. Тем не менее пред-
полагаемый фактор риска считается значимым, 
если ОШ составляет более единицы.

В описываемых нами наблюдениях тестиро-
вание аллелей генов протромбина  F2 и  факто-
ра Лейдена  F5 выявило нормальный генотип. 
У пациенток П. и С. отмечена гомозиготная му-
тация гена ингибитора активатора плазмино-
гена PAI-1-675, кодирующего белок-антагонист 
тканевого и  урокиназного активатора плазми-
ногена, что ассоциировано с повышением риска 
тромбообразования, преэклампсии, самопро-
извольного прерывания беременности, инфар-
кта миокарда, а  также нарушением функции 
плаценты и  семейной предрасположенностью 
к  ишемической болезни сердца. У  матери про-
банда  П., кроме того, обнаружена гомозигота 
FGB-455  – фактора свертывания крови, коди-
рующего аминокислотную последовательность 
бета-цепи фибриногена. У  третьего ребенка 
больной П. также определена гомозиготная 
мутация гена PAI-1-675 и  не встречавшаяся 
ранее гомозигота МТГФР (MTHFR 677), коди-
рующая аминокислотную последовательность 
фермента метаболизма гомоцистеина и  свя-
занная с  сердечно-сосудистыми заболевани-
ями. Одновременное выявление нескольких 
генетических факторов предрасположенности 

Рис. 3. Электрокардиограмма больной С. Ритм синусовый, правильный. Нормальное 
направление электрической оси сердца. Определяются признаки обширного 
постинфарктного кардиосклероза нижней стенки с переходом на верхушку 
и часть передней стенки левого желудочка в виде регресса зубца rV1–4 и появления 
патологического зубца Q в отведениях III, aVF в сочетании с инверсией зубца Т 
в отведениях II, III, V3–6 (отмечено стрелками)
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к  тромбофилическим состояниям значительно 
увеличивает риск развития тромбозов [3].

В настоящее время показано, что полимор-
физм гена PAI-1-675 ассоциирован с  невына-
шиваемостью беременности, в  связи с  чем 
скрининг на него должен быть включен в  ди-
агностическое обследование таких пациенток 
[19]. Наличие и  уровень активности PAI-1-675 
связаны с  неблагоприятными кардиологиче-
скими событиями в  15,1 и  29,6%  случаев соот-
ветственно, а у таких пациентов его содержание 
составляет около 6,11 нг/мл (95% ДИ 3,27–8,96) 
[20]. Проведенный в рамках исследования при-
чинно-следственной связи между PAI-1 и ише-
мической болезнью сердца систематический ме-
таанализ показал, что самый высокий квантиль 
уровня PAI-1 в крови был связан с более высо-
ким риском заболевания по сравнению с самым 
низким квантилем. Рандомизационный анализ 
выявил влияние повышенного уровня PAI-1 на 
риск ишемической болезни сердца [21].

Анализируя развитие клинической картины 
у больной П., необходимо отметить атипичность 
таковой: началом болевого приступа стали ми-
гренеподобные боли и  ограниченность движе-
ния в шейном и грудном отделах позвоночника. 
A.H.  James и соавт. (2006) на основании популя-
ционного исследования 859 беременных с инфар-
ктом миокарда установили: кроме известных у об-
щего контингента факторов риска, у беременных 
на возникновение инфаркта миокарда достовер-
но влияют перенесенная инфекция и мигренепо-
добные головные боли, зафиксированные и в на-
шем наблюдении. Авторы считают, что головные 
боли такого характера служат отражением гене-
рализованных вазоспастических нарушений, ко-
торые лежат в основе спазма коронарных артерий 
[22]. В отношении инфаркта миокарда у беремен-
ных ОШ для мигренеподобных болей составляет 
4,2  (95%  ДИ 1–17,1; р = 0,05), для тромбофилии  – 
22,3  (95% ДИ 8,2–61,1; р < 0,05), тогда как, напри-
мер, для сахарного диабета – 3,2 (95% ДИ 1,5–6,9; 

р < 0,01) [23]. Ранее нами была описана подобная 
пациентка с развившимся во время беременности 
ОИМ, сопровождавшимся мигренеподобными 
головными болями [24].

Представленные клинические наблюдения 
развития инфаркта миокарда во время беремен-
ности и в послеродовом периоде свидетельству-
ют о важном значении НТ в патогенезе заболе-
вания. Поводом к обязательному обследованию 
на НТ для практикующего врача должны стать 
не только случаи репродуктивных потерь и ве-
нозных тромбозов в анамнезе у беременной, но 
и  наличие инфаркта миокарда как у  самой па-
циентки, так и в семье. Важным фактором сосу-
дистого поражения (с возможным доминирова-
нием коронарного русла) служит полиморфизм 
гена PAI-1-675, вызывающего нарушения в  си-
стеме фибринолиза. Наличие мультигенных 
форм НТ, возможно, выступает более небла-
гоприятным фактором в  отношении не только 
репродуктивных потерь [25], но и  сосудистого 
поражения. Мигренеподобные головные боли 
у  беременных  – важный клинический признак 
системного ангиоспазма, в  практическом здра-
воохранении в качестве простого скринингово-
го метода у таких пациенток обязательно долж-
на проводиться электрокардиография с  целью 
исключения острого коронарного синдрома. 
Необходимо учитывать, что развитие остро-
го коронарного синдрома у  беременных может 
заканчиваться интрамуральным поражением 
миокарда с восстановлением сегментарной и то-
тальной сократительной функции миокарда, что 
свидетельствует, по-видимому, об отсутствии 
СДИКА. При таком течении заболевания может 
не возникнуть необходимости в  проведении 
инвазивного интракоронарного вмешательства 
и/или тромболитической терапии. В  комплекс-
ную терапию таких пациенток целесообразно 
включать нефракционированный гепарин или 
низкомолекулярные гепарины, а  также антаго-
нисты кальция. 
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Acute myocardial infarction during pregnancy is 
a  threatening complication with high maternal 
and perinatal mortality. According to the litera-
ture, hereditary thrombophilia is commonly asso-
ciated with obstetric disorders and susceptibility 
to venous thrombosis, whereas arterial part of the 
vasculature, including coronary, is rarely involved.
The article describes two clinical cases of preg-
nant women with acute myocardial infarction 
and post-infarction cardiosclerosis, in whom he-
reditary thrombophilia, associated with the gene 
PAI-1-675 polymorphism, was diagnosed. Mothers 
of both patients had suffered myocardial infarc-
tion at a young age, while past history of only one 
pregnant woman was remarkable for multiple 
perinatal losses. Myocardial infarction may man-
ifest with intense headache mirroring systemic 
angiospasm.
Based on the clinical observations of acute myo-
cardial infarction in pregnancy, one could con-
clude that measurements of troponin levels that 
might be false negative should be done repeat-
edly, while the signs of transmural myocardial 
injury at ECG can evolve into those of an intra-
mural myocardial infarction. Miscarriage and fe-
toplacental insufficiency have been found in the 
patients with combination of hereditary throm-
bophilia and myocardial injury. Coronary artery 
damage in pregnant women can be the result of 

hereditary thrombophilia, most often associated 
with the PAI-1-675 gene polymorphism, as well as 
its combination with the heterozygous state of 
other genes.
The absence of past perinatal losses and venous 
thromboembolism in pregnant women with myo-
cardial infarction does not exclude hereditary 
thrombophilia, and additional work-up of the 
patient and the proband family is mandatory to 
exclude the underlying pathology. The course of 
myocardial infarction may not require an intracor-
onary intervention, and treatment may consist of 
non-fractionated or low molecular weight hepa-
rin and calcium antagonists.

Key words: pregnancy, myocardial infarction, 
hereditary thrombophilia, fetoplacental insuffi-
ciency
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