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В се большее число ведущих клиник, как за рубежом,
так и в России, рассматривают пренатальную кардио-

логию как неотъемлемую часть детской кардиологии и кар-
диохирургии. Информация о проблемах плода помогает спе-
циалистам поддерживать стабильную фетальную гемодина-
мику, параллельно осуществляя контроль за состоянием
здоровья будущей матери. Такой подход к ведению бере-
менности снижает тяжесть состояния ребенка в раннем не-
онатальном периоде и создает благоприятный фон для про-
ведения специализированных мероприятий.

Вместе с тем, существуют множественные пороки разви-
тия, которые полностью устранить невозможно. В этой груп-

пе высок процент анте/неонатальной смертности и актуален
вопрос о целесообразности пролонгирования беременности.

Известно более 90 врожденных пороков сердца (ВПС) и
множество их сочетаний [1]. Многообразие ВПС обусловли-
вает различные варианты оказания специализированной по-
мощи и, в ряде случаев, вносит изменения в тактику родо-
вспоможения. 

Пациенты и методы

Целью нашей работы было выявление наиболее важных
моментов пренатальной диагностики ВПС, влияющих на по-
стнатальный исход и акушерскую тактику на основании на-
ших наблюдений за период 2005–2007 гг. В основу работы
положены данные пренатального эхокардиографического
исследования (ЭхоКГ) у 1156 беременных женщин c подоз-
рением на ВПС у плода. 

Возраст пациенток колебался от 18 до 47 лет (М – 29,6 ±
± 5,7). Беременным проводилось комплексное обследова-
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ние, включавшее: оценку акушерско-гинекологического
анамнеза и экстрагенитальной патологии, прицельную
комплексную ЭхоКГ плода с использованием В-режима и
допплеровских методик картирования кровотока, комп-
лексное акушерское ультразвуковое исследование, карди-
отокографию (КТГ), лабораторные тесты, генетическую
экспертизу плода. Этот комплекс был направлен на уста-
новление точного топического диагноза ВПС, исключение
множественной сочетанной патологии плода и оценку его
общего состояния.

Количественное соотношение использованных методов
исследования плода представлено на рисунке.

Результыты исследования и их обсуждение

Большая группа ВПС представлена пороками с атриовен-
трикулярными шунтами.

Наиболее распространенными из них являются дефекты
межжелудочковой (ДМЖП) и межпредсердной перегородок
(ДМПП) и общий открытый атриовентрикулярный канал. По
частоте встречаемости ДМЖП стоят на первом месте среди
ВПС, они могут быть изолированными, либо являться компо-
нентом сложного порока. 

Наша серия наблюдений включала 578 изолированных
ДМЖП различной локализации. 

Известно, что в течение внутриутробной жизни ДМЖП
не вызывает нарушений гемодинамики, а фетальное кро-
вообращение обеспечивает практически равное давление
в полостях сердца плода, с минимальным преобладанием
в его правых отделах; доказательством этого служат поч-
ти равные показатели максимальной систолической ско-
рости кровотока. Так, в восходящей аорте, отражающей
гемодинамику левых отделов сердца, средний показатель
max v 0,61 ± 0,8 м/с. В нижней полой вене, отражающей ге-
модинамику правых отделов, средний показатель max v
0,64 ± 0,6 м/с.

После рождения ребенка изменения гемодинамики зави-
сят, в первую очередь, от размера ДМЖП. Малые размеры
дефекта оказывают значительное сопротивление току крови
слева направо, и давление в правых отделах сохраняется от-
носительно нормальным. При больших ДМЖП основным
сдерживающим фактором является степень легочного со-
противления. 

Ключевыми моментами ЭхоКГ диагностики ДМЖП у пло-
да, определяющими прогноз для ребенка являются:

• количество, размеры и локализация ДМЖП;
• наличие комбинированной сердечной патологии (гипо-

плазия правого желудочка), аномалии конотрункуса, 2-ка-
мерный ПЖ и т.д);

• сочетание с другими пороками.
При изолированных ДМЖП прогноз благоприятный. По-

казанием для прерывания беременности может служить вы-
явление ДМЖП как компонента множественной врожденной
патологии, что наблюдалось в 11% (63 случая) нашей серии
наблюдений.

Из 515 сохраненных беременностей в 39% имело место
внутриутробное закрытие небольших ДМЖП (2–2,5 мм).
К концу первого года жизни дефект закрылся еще в 23%
случаев. В 38% случаев ДМЖП лоцировались после года, из

них 15,8% имели менее 3 мм в диаметре и не требовали хи-
рургической коррекции. Изолированные небольшие дефек-
ты гемодинамически незначимы. В подобных ситуациях по-
казано плановое наблюдение ребенка.

При необходимости закрытия ДМЖП больших размеров
радикальная коррекция порока производится в плановом
порядке. После операции пациенты абсолютно адаптирова-
ны в социуме и ведут полноценную жизнь. 

При ДМЖП у плода тактика ведения беременности и ме-
тод родоразрешения зависят только от акушерской ситуа-
ции и сопутствующей соматической патологии. Такие паци-
ентки (при отсутствии показаний к оперативному родоразре-
шению) могут рожать самостоятельно в роддоме общего
профиля. В группе пролонгированных беременностей с изо-
лированными ДМЖП (А = 515) роды через естественные ро-
довые пути произошли у 89% женщин. Только 11% женщин
были родоразрешены оперативным путем по акушерским
показаниям (рубец на матке, тяжелое течение гестоза, ост-
рая гипоксия плода и т.п.).

При выявлении у плода больших дефектов (функцио-
нально-общий желудочек) или множественных ДМЖП нуж-
но помнить о возможности достаточно быстрого развития
легочной гипертензии у ребенка после рождения. В этих
случаях родоразрешение следует проводить в специализи-
рованном роддоме с последующим переводом ребенка в
детское кардиологическое отделение. Это позволит свое-
временно назначить необходимую терапию, определить
дальнейшую тактику и объем специализированной кардио-
логической помощи.

Дефект межпредсердной перегородки (ДМПП) – это «по-
тенциальный» ВПС для плода, так как открытое овальное
окно является неотъемлемой частью внутриутробного кро-
вообращения и предсказать его дальнейшую судьбу слож-
но. В пренатальный период открытое овальное окно обес-
печивает поступление оксигенированной крови из пупоч-
ной вены в нижнюю полую вену и левую половину сердца.
Нижний край первичной перегородки функционирует как
клапан или заслонка открытого овального окна. После ро-
ждения ребенка давление в левом предсердии увеличива-
ется, что способствует закрытию заслонки через 1–2 мес
после рождения. В случае преждевременного внутриутроб-
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Рисунок. Методы исследования состояния плода.
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ного закрытия овального окна происходит прилипание его
клапана к стенке межпредсердной перегородки (МПП).
Возникающая вследствие этого выраженная правосторон-
няя сердечная недостаточность может привести к леталь-
ному исходу как в первые недели после рождения ребенка,
так и антенатально. 

У плода межпредсердные сообщения различной локали-
зации не приводят к гемодинамическим нарушениям, так
как давление в обоих предсердиях приблизительно одинако-
вое. После рождения ребенка межпредсердный кровоток
идет по направлению меньшего сопротивления. У новорож-
денного толщина стенок обоих желудочков и эластическая
растяжимость практически одинаковы, с этим связан не-
большой сброс крови из левого в правое предсердие. Посте-
пенно правый желудок становится более тонким и растяжи-
мым, что ведет к его объемной перегрузке.

При определении «потенциального» ДМПП мы руководст-
вовались классификацией V. Fesslova et al. (1999), согласно
которой критерием вторичного дефекта является увеличе-
ние линейных размеров правых отделов сердца с открытым
овальным окном размером 8 мм и более в диаметре к концу
3-го триместра беременности. В нашей серии «потенциаль-
ных» ДМПП (n = 35), средний диаметр открытого овального
окна составил к концу беременности 8,4 ± 0,5 мм, при норме
4,5 ± 0,8 мм, в сочетании с четкими краями отверстия и ги-
по/аплазией заслонки межпредсердного сообщения. Случаи
истинных вторичных ДМПП определялись постнатальным
наблюдением в течение 1 года жизни детей.

Проспективный анализ результатов показал, что при диа-
метре 12–13 мм и более дефект может спонтанно закрыться
к концу первого года. Из 35 «потенциальных ДМПП» лишь в
3 случаях потребовалось хирургическое закрытие дефекта к
концу 1-го года жизни.

Следует отметить, что правильная оценка морфологии и
гемодинамики открытого овального окна может оказать зна-
чимое влияние на постнатальный прогноз, а в некоторых
случаях и на тактику родоразрешения.

В случае визуализации истончения и аневризматического
выбухания центральной части МПП, следует максимально
точно измерять размер отверстия и сравнивать с гестацион-
ной нормой. Подобные изменения МПП часто являются при-
знаком застойной сердечной недостаточности при таких
сложных ВПС, как гипоплазия левых отделов сердца и атре-
зия трикуспидального клапана.

Уменьшение размера отверстия в МПП в 1,2 раза и более
по сравнению с гестационной нормой следует трактовать
как «малое» открытое овальное окно. Регистрация в нем
турбулентного кровотока свидетельствует о преждевремен-
но закрывающемся сообщении. Отсутствие движения за-
слонки открытого овального окна в полости левого предсер-
дия, отсутствие сообщения между предсердиями при цвет-
ном допплеровском картировании с последующим развити-
ем признаков недостаточности кровообращения и неиммун-
ной водянки плода свидетельствуют о преждевременном за-
крытии овального окна.

При диагностировании закрывающегося открытого
овального окна необходимо вовремя поставить вопрос о до-
срочном родоразрешении, в противном случае велика веро-
ятность антенатальной гибели плода.

В нашей серии наблюдений «малое» открытое овальное
окно диагностировано у 12 плодов. Во всех случаях бере-
менность закончилась родоразрешением через естествен-
ные родовые пути на 37–38-й нед.

Достоверными признаками закрывающегося открытого
артериального протока является снижение индекса пульса-
ции до 1 за счет резкого увеличения диастолического компо-
нента кровотока.

Преждевременно закрывающийся открытый артериаль-
ный проток был диагностирован у 1 плода с синдромом ги-
поплазии правых отделов сердца на 34-й нед беременно-
сти, что привело к досрочным родам с интранатальной
смертью плода.

Закрывающиеся фетальные коммуникации при любом
ВПС являются маркерами плохого прогноза и высокого рис-
ка антенатальной смерти плода.

При диаметре фетальных коммуникаций 3,5–4,0 мм на
33–34-й нед гестации и позже рекомендуется проводить
ультразвуковой контроль 2 раза в неделю в условиях стаци-
онарного ведения беременности.

При наличии у плода изолированного дуктусзависимого
ВПС, который возможно радикально устранить, и малом от-
крытом овальном окне (в диаметре 3 мм и менее) следует
рассмотреть вопрос о досрочном родоразрешении и экс-
тренном переводе ребенка в кардиохирургическую клинику
для проведения процедуры баллонной дилатации открытого
овального окна (процедуры Рашкинда). В остальных случа-
ях тактика определяется акушерской ситуацией.

При визуализации у плода «потенциальных» ДМПП пока-
зан ЭхоКГ контроль в 1–1,5 мес жизни. Это прогностически
благоприятный порок, который устраняется путем пластики
дефекта.

Следующий порок, пренатальная диагностика которого
значимо влияет на постнатальный прогноз – это общий от-
крытый атриовентрикулярный канал. При этом пороке име-
ют место общее атриовентрикулярное отверстие и сливаю-
щиеся между собой дефекты межжелудочковой и межпред-
сердной перегородок.

В большинстве случаев общий открытый атриовентри-
кулярный канал не вызывает недостаточности внутриут-
робного кровообращения. Лишь после рождения возника-
ют гемодинамические нарушения, связанные с аномаль-
ными сообщениями, недостаточностью атриовентрикуляр-
ных клапанов и, как следствие – легочная гипертензия.
Вместе с тем, общий открытый атриовентрикулярный ка-
нал может привести и к внутриутробной сердечной недос-
таточности.

Пренатальный диагностический поиск при этом пороке
следует вести в следующей последовательности:

• определение формы атриовентрикулярного канала;
• оценка внутрисердечной морфометрии и желудочково-

сосудистого соответствия;
• диагностика комбинированной сердечной патологии;
• исключение ЭхоКГ признаков сердечной недостаточности;
• исключение сочетанной патологии.
Мы отметили, что при диаметре аномальных коммуника-

ций более 8 мм, ЭхоКГ признаки сердечной недостаточности
появлялись уже на 24–25-й нед гестации. Во второй полови-
не беременности, в период интенсивного роста плода, пере-
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грузка правых, а впоследствии и левых, отделов сердца бы-
стро нарастала. К моменту рождения у таких детей отмеча-
лись экссудативный перикардит, увеличение печени, пери-
ферические отеки. 

Общий открытый атриовентрикулярный канал часто со-
четается с сопутствующей патологией, в частности с син-
дромом Дауна, диагностика его у плода является абсолют-
ным показанием для проведения у него кариотипирования.
Практика показывает, что хромосомная патология при
этом пороке – основной фактор, определяющий исход бе-
ременности.

Влияние пренатальной диагностики на прогноз неодно-
значно. По некоторым данным, выявление этого порока до
рождения улучшает прогноз для ребенка на 42–44%, что
обусловлено пролонгированием беременности только при
исключении сочетанной патологии у плода [2]. 

В нашей серии наблюдений из 129 случаев общего откры-
того атриовентрикулярного канала беременность была пре-
рвана в 45,7%, что соответствовало частоте встречаемости
синдрома Дауна.

При аномальных коммуникациях диаметром более 8 мм и
признаках фетальной сердечной недостаточности возраста-
ет риск неонатальной смерти в 1-е сутки жизни. Кроме того,
нарастание сердечной недостаточности у плода предполага-
ет многоэтапную коррекцию порока. 

При хорошей анатомии порока (тип А по Растелли, шунты
менее 8 мм в диаметре), отсутствии сопутствующей патоло-
гии и правильном ведении беременности прогноз для ребен-
ка, в целом, благоприятный, а эффективность радикальной
коррекции порока составляет 75%.

При различных морфологических вариантах общего от-
крытого атриовентрикулярного канала у плода женщинам не
противопоказаны роды через естественные родовые пути,
но родоразрешение следует проводить в акушерском стаци-
онаре, в котором ребенку может быть оказана необходимая
помощь педиатра-кардиолога. Во всех наблюдаемых нами
случаях имели место самостоятельные роды при доношен-
ной беременности. 

Сложную группу ВПС представляет собой патология коно-
трункуса, включающая транспозицию магистральных арте-
рий, корригированную транспозицию магистральных арте-
рий, двойное отхождение сосудов от правого желудочка, те-
траду Фалло, общий артериальный ствол. Эта группа пред-
ставлена 20–30% всех ВПС.

При транспозиции магистральных артерий имеет место
дискордантность желудочково-артериального соединения
при конкордантности остальных сегментов сердца [1]. При
корригированной транспозиции магистральных артерий
аорта отходит от морфологически правого желудочка, рас-
положенного на правой или левой стороне, но содержащего
артериальную кровь [1]. У плода с простой транспозицией
магистральных артерий или в сочетании с ДМЖП гемодина-
мические нарушения отсутствуют, так как функционирует
модель «аппарата искусственного кровообращения». Окси-
генированная кровь из плаценты через пупочную и нижнюю
полую вену попадает в правое предсердие, а затем большая
ее часть направляется через открытое овальное окно в ле-
вые отделы сердца. Далее через легочную артерию, откры-
тый артериальный проток и нисходящую аорту кровь посту-

пает в сосудистое русло плода. Часть ее направляется в пра-
вый желудочек и брахиоцефальные сосуды. При отсутствии
дополнительных коммуникаций (открытое овальное окно,
открытый артериальный проток, ДМЖП) этот данный порок
несовместим с жизнью, и сведений о полной транспозиции
магистральных артерий у плода после 14-й нед гестации
(без дополнительных сообщений) нет. Эти случаи приходят-
ся на ранние и поздние выкидыши.

Существует опасность неверной дифференциации транс-
позиции магистральных артерий и корригировании транспо-
зиции магистральных артерий, т.к. гемодинамика, прогноз и
тактика постнатального лечения при этих пороках различна.
В отличие от простой транспозиции, корригированная транс-
позиция магистральных артерий – функционально корриги-
рованный порок и не ведет к грубым гемодинамическим на-
рушениям.

Двойное отхождение сосудов – сложный порок, при кото-
ром обе магистральные артерии отходят от правого/левого
желудочка в комбинации с ДМЖП; в 95% случаев это – двой-
ное отхождение сосудов от правого желудочка. В этом слу-
чае гемодинамические изменения у плода могут возникать
при других пороках, препятствующих кровотоку. После рож-
дения ребенка в оба магистральных сосуда поступает сме-
шанная кровь, что быстро приводит к гипоксемии и разви-
тию легочной гипертензии.

Тетрада Фалло включает в себя: стеноз/атрезию вывод-
ного тракта легочной артерии, декстропозицию аорты, суб-
аортальный ДМЖП, гипертрофию правого желудочка.
В пренатальный период большая часть крови из правого
желудочка поступает в аорту, инфундибулярный стеноз ле-
гочной артерии не вызывает выраженных гемодинамиче-
ских изменений. Это подтверждается тем фактом, что в
большинстве случаев у новорожденных с тетрадой Фалло
нет выраженного цианоза кожи и слизистых и гипертрофии
миокарда правого желудочка. Однако, при выраженной об-
струкции системы легочной артерии, гемодинамические на-
рушения возникают до рождения, и ребенок появляется на
свет с цианозом.

Общий артериальный ствол – порок, при котором от ос-
нования сердца отходит один сосуд, обеспечивающий сис-
темное, легочное и коронарное кровообращение. Сердце
плода функционирует как одна камера, в которой смеши-
вается кровь. Если функция клапана не нарушена, то на-
рушений гемодинамики плода не происходит, но сразу по-
сле рождения давление в аорте и легочной артерии стано-
вится одинаковым. Очень быстро нарастает сердечная не-
достаточность. 

Важность пренатальной диагностики пороков конотрунку-
са определяется тем, что половина из них – «критические
ВПС периода новорожденности», при которых оказание спе-
циализированной помощи необходимо сразу после рожде-
ния ребенка. Вместе с тем, большинство пороков этой груп-
пы могут быть прооперированы радикально. Поэтому край-
не важно установить топический диагноз и исключить сопут-
ствующую патологию у плода как можно раньше, так как
именно этот фактор подчас определяет целесообразность
пролонгирования беременности. 

Из 212 наших наблюдений сложных пороков конотрунку-
са, хромосомная аномалия (синдром Дауна, синдром Эдвар-
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дса) встретилась в 4,5%, экстракардиальная патология в 3%
случаев. Сочетанная патология была выявлена преимущест-
венно при общем артериальном стволе и двойном отхожде-
нии сосудов от правого желудочка.

Пренатальное выявление таких ВПС, как простая форма
транспозиции магистральных артерий, пороков конотрунку-
са с выраженным обструктивным компонентом часто меняет
неонатальный прогноз. В настоящее время широко исполь-
зуются эффективные миниинвазивные кардиологические
вмешательства, позволяющие в ходе непродолжительной
процедуры устранять тяжелые сужения клапана легочной
артерии, а также расширять небольшое открытое овальное
окно путем введения в сердце специального катетера с бал-
лончиком на конце. Своевременное выполнение этих проце-
дур в первые часы и дни жизни позволяет спасти жизнь бо-
лее чем 90% пациентов, находящихся в критическом состо-
янии [3, 4]. У 55–65% из них в дальнейшем достигается пол-
ное устранение порока сердца посредством его радикаль-
ной коррекции [3, 5, 6]. 

Следует отметить, что в этой группе пороков процент пре-
рывания беременности не превышал восьми и включал слу-
чаи множественной врожденной патологии и анатомически
неблагоприятные формы ВПС с выраженным дисбалансом
желудочков сердца, критическим стенозом системы легоч-
ной артерии. 

При сохранении беременности проводились динамиче-
ский ЭхоКГ контроль за показателями сердечной деятельно-
сти плода (размерами полостей сердца, сократительной
способностью желудочков, признаками сердечной недоста-
точности и т.д.) и оценка анатомических деталей порока,
значимых для выбора правильной хирургической тактики
после рождения ребенка.

Прогностически значимые показатели (37–38 нед гестации).
При транспозиции магистральных артерий: размеры ле-

вого желудочка, размеры фетальных коммуникаций и
ДМЖП, наличие и степень обструкции, предполагаемый
вариант коронарных артерий. Транспозиция с интактной
межжелудочковой перегородкой или малым ДМЖП, фе-
тальными коммуникациями не более 3 мм на 35–38-й нед
гестации, сопровождается высоким риском анте/неона-
тальной смертности [7]. При благоприятной анатомии по-
рока, позволяющей провести радикальную коррекцию, и
преждевременном закрытии открытого овального окна
(на 36–38-й нед), целесообразно рассмотреть вопрос о до-
срочном родоразрешении, в том числе и путем операции
кесарева сечения, затем провести процедуру Рашкинда но-
ворожденному. Это единственная ситуация изменения аку-
шерской тактики по показаниям со стороны сердечно-сосу-
дистой системы плода при пороках конотрункуса. Мы были
вынуждены прибегнуть к данной тактике дважды, что поз-
волило сохранить жизнь детям.

При тетраде Фалло: степень обструкции инфундибуляр-
ного отдела легочной артерии и гипоплазии ее ствола и вет-
вей, максимальная скорость кровотока на уровне сужения,
диаметр открытого артериального протока. Это необходимо
для определения постнатальной тактики: при критической
форме порока показан экстренный перевод ребенка в кар-
диохирургическую клинику для проведения паллиативной
коррекции по жизненным показаниям. В случае «хорошей»

анатомии порока предполагается плановый перевод ребен-
ка в детское отделение.

При двойном отхождении сосудов от правого желудочка:
взаиморасположение магистральных артерий, локализация
ДМЖП, наличие стеноза легочной артерии и его степень. При
подозрении на общий артериальный ствол важно его диффе-
ренцировать с атрезией легочной артерии высокой степени. 

Выявление пороков конотрункуса до рождения ребенка
предоставляет возможность и время для организации родо-
вспоможения в специализированном роддоме и транспорти-
ровки новорожденного в кардиохирургическую клинику.
Внедрение в работу кардиологической клиники телемедици-
ны расширяет контингент беременных, нуждающихся в по-
добной помощи. Если такие дети рождаются в регионах, не
имеющих кардиохирургической клиники, они умирают в пер-
вые дни жизни.

При нарушениях в системе дуги аорты важно уточнение
положения, размера, формы, хода, соотношения и непре-
рывности отделов аорты в грудной клетке. Прогностически
неблагоприятными являются критическая форма сужения
перешейка – коарктация аорты и полный перерыв ее дуги.
Так как при этом пороке отсутствует связь между восходя-
щим и нисходящим отделами аорты, кровообращение осу-
ществляется по схеме «легочная артерия – открытый арте-
риальный проток – нисходящая аорта». 

Количество наших наблюдений этого порока небольшое –
23 ребенка. К сожалению, и процент предварительной диаг-
ностики пороков дуги аорты на диспансерном уровне был
низким – не более 1%. Между тем, прогноз для ребенка с
критической формой сужения сегмента аорты определяется
сроком первичной диагностики и своевременным кардиохи-
рургическим пособием. Сравнительный анализ доопераци-
онной смертности и клинического статуса новорожденных с
коарктацией аорты (пульсация бедренной артерии, сократи-
тельная способность миокарда левого желудочка, диаметр
открытого артериального протока, коагуляционный статус,
число койко-дней и др.), проведенный в нашем центре, пока-
зал, что послеоперационные результаты при антенатальной
диагностике пороков этой группы на 46–50% лучше, чем при
постнатальной [3, 5, 8]. 

Учитывая сложность ЭхоКГ трактовки состояния системы
дуги аорты, оптимальная тактика включает в себя динамиче-
ский контроль морфологии этой системы каждые 2 нед до и в
первые часы после рождения ребенка. Родоразрешение
предпочтительнее через естественные родовые пути (23 на-
блюдения) при отсутствии показаний для оперативных родов.

Крайне неблагоприятна с прогностической точки зрения
группа пороков, обусловленная недоразвитием (гипоплази-
ей) левых и правых отделов сердца.

За 5 лет мы диагностировали 85 случаев синдрома гипо-
плазии левых отделов сердца, 38 ВПС с гипоплазией левого
желудочка и 94 случая различных ВПС, обусловленных ги-
поплазией правых отделов сердца у плода. 

Пренатально правый желудочек обеспечивает кровоснаб-
жение по большому и малому кругам кровообращения.
Кровь от легких переходит из левого предсердия в правое
через открытое овальное окно. Правый желудочек обеспе-
чивает кровоток в нисходящем отделе аорты через легоч-
ную артерию и открытый артериальный проток и ретроград-
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но – в дуге аорты, восходящей части и коронарных сосудах.
Выраженная перегрузка правых отделов сердца, снижение
кровотока в системе аорты и коронарных артерий ведет к
развитию тканевой гипоксии, снижению сократительной
способности миокарда и застойной сердечной недостаточ-
ности вскоре после рождения ребенка. Смерть наступает в
первые 1–1,5 мес жизни. При ВПС, обусловленных гипопла-
зией правых отделов сердца, до рождения нефункционирую-
щие легкие кровоснабжаются ретроградно через открытый
артериальный проток. После рождения происходит посте-
пенное закрытие открытого артериального протока, что ве-
дет к раннему появлению признаков недостаточного крово-
обращения.

При выявлении ВПС с выраженным дисбалансом камер
сердца у плода до 22 нед гестации целесообразно повторить
исследование в рамках консилиума для уточнения диагноза.
При подтверждении порока рекомендовано прерывание бе-
ременности по медицинским показаниям. Процент прерыва-
ния беременности при синдроме гипоплазии левых отделов
сердца колеблется от 33 до 89% [9, 10]; по нашим данным он
составляет 81,8%.

При выявлении ВПС, обусловленных гипоплазией правых
отделов сердца, беременность прерывают 98,9% женщин
[10, 11]. По нашим наблюдениям в 41,6% случаев, что обу-
словлено низким уровнем ранней пренатальной диагностики. 

Для оценки перспективности кардиохирургической помо-
щи после рождения ребенка следует изучить следующие
нюансы порока: 

• степень обструкции левых/правых отделов сердца;
• наличие и размеры ДМЖП;
• размеры фетальных коммуникаций.
Оценку указанных выше параметров следует проводить в

динамике, каждые 3–4 нед, чтобы оценить скорость прогресси-
рования обструкции по мере увеличения срока беременности.

Развитие кардиохирургии расширяет спектр операций
при этих пороках. Вместе с тем, невозможность радикально-
го их устранения, необходимость проведения повторных
кардиовмешательств значительно снижает продолжитель-
ность и качество жизни пациентов в этой группе. Полагаем,
что основная прогностическая значимость пренатальной ди-
агностики пороков сердца с выраженным обструктивным
компонентом определяется возможностью всестороннего
обследования плода и определением перспективности со-
хранения беременности в каждом конкретном случае. 

При сохранении беременности, родоразрешение должно
проводиться в специализированном роддоме с обязатель-
ной консультацией кардиолога в первые часы после рожде-
ния ребенка для определения возможности и необходимости
экстренного перевода его в кардиохирургическую клинику.
При прогностически неблагоприятных пороках сердца у пло-
да (синдроме гипоплазии левых отделов сердца) необходи-
мо в интересах женщины, при отсутствии показаний к опе-
ративному родоразрешению с ее стороны, проводить роды
через естественные родовые пути. В этих случаях признаки
острой гипоксии или усугубления страдания плода в родах,
не должны служить основанием для оперативного родораз-
решения в его интересах. 

Большинство сложных ВПС представляют собой комби-
нацию охарактеризованных выше дефектов, соответственно

подход к определению постнатального прогноза и акушер-
ской тактики аналогичны. 

Таким образом, ведение беременности и родоразрешение
женщин с кардиальной патологией у плода требует от акуше-
ра-гинеколога знаний ВПС и изменений внутрисердечной ге-
модинамики плода, а также обязательного участия в его ра-
боте специалистов смежных медицинских специальностей.

В развитых странах Европы пренатальная ЭхоКГ прово-
дится на 16–18-й нед гестации, что часто определяет исход
беременности. Многие родители, при выявлении сложного
ВПС у плода, принимают решение о прерывании беременно-
сти до 22-й нед [10, 12, 13]. Такой подход требует не только
ранней, но, главное, грамотной диагностики и квалифициро-
ванной оценки возможности устранения порока после рож-
дения с указанием предполагаемых вариантов коррекции и
послеоперационных результатов, в том числе и возможных
осложнений в отдаленном периоде. 

К сожалению, в России подобный квалифицированный
подход к ведению беременных с ВПС у плода используется
недостаточно. 

В то же время очевидно, что при критических пороках
сердца прогноз для ребенка прямо пропорционален экстрен-
ности и квалифицированности кардиологической и кардио-
хирургической помощи. На постнатальный прогноз влияет
разработка новых методов внутриутробного лечения плода.
В частности, при кардиомегалии плода, применяется транс-
плацентарное введение дигоксина (не менее 33 дней) в ком-
бинации с оксигенацией беременной через маску по 30 мин
3 раза в день. Безусловно, столь сложные методы лечения
проводятся под контролем ЭхоКГ и кардиомониторинга пло-
да [14]. Интенсивно разрабатываются и внедряются в миро-
вую практику новые малоинвазивные фетальные хирургиче-
ские методики, в частности внутриматочная транскатетер-
ная вальвулопластика при ряде обструктивных поражений
выводных отделов обоих желудочков и, соответственно, кла-
панов магистральных сосудов [15]. К сожалению, подобные
работы – будущее российской детской кардиохирургии. Пре-
натальное лечение ВПС в России ограничивается медика-
ментозным лечением фетальных тахиаритмий, как правило,
эффективным. Тем важнее оказание комплексной скоорди-
нированной экстренной специализированной помощи в ран-
нем постнатальном периоде. Следует помнить о следующих
основных этапах организации родовспоможения беремен-
ных с кардиальной патологией у плода:

• родоразрешение в специализированном акушерском
стационаре;

• проведение кардиологической консультации в первые ча-
сы жизни ребенка для оценки его клинического состояния и
необходимости перевода в кардиохирургическмй стационар;

• организация транспортной службы для перевозки ново-
рожденных детей со сложными ВПС.

Решение вопроса о сроке и способе родоразрешения
должно быть сбалансированным, основанным на коллеги-
альном решении смежных специалистов – акушера-гинеко-
лога, наблюдающего женщину, ультразвукового диагноста,
детского кардиолога и врача роддома. В связис этим, пер-
востепенной задачей является постоянное повышение ква-
лификации специалистов, входящих в состав медицинской
комиссии. 
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Решение о прерывании беременности принимают только
родители, но на основании полного объема информации о
пороке, его исходе, возможных вариантах лечения, качестве
жизни после операции. Очевидно, что частота прерываний
беременности при ВПС у плода различна и зависит от срока
диагностики порока, его тяжести, сопутствующей патологии
и от социальных аспектов.

Акушерское учреждение, принимающее на роды бере-
менную с ВПС у плода, должно нести ответственность за
качество организации и оказания помощи обоим: матери и
ребенку. 
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Отклонения в жирнокислотном спектре крови у детей с атопическими
заболеваниями: их роль в развитии заболевания и изученные доказательства

Существует гипотеза о связи между избыточным потреблением полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) семейства
омега-6 и развитием атопических заболеваний. Большинство ПНЖК семейства омега-6 синтезируется в организме из ара-
хидоновой кислоты. Эти ПНЖК играют большую роль в формировании чувствительности к аллергенам и развитии аллерги-
ческого воспаления. Длинноцепочечные ПНЖК семейства омега-3 препятствуют включению арахидоновой кислоты в кле-
точные мембраны и являются ферментными конкурентами в синтезе ПНЖК омега-6 из арахидоновой кислоты. Отсюда и
возникла гипотеза о том, что атопические заболевания связаны с высоким потреблением ПНЖК омега-6 при низком уров-
не ПНЖК омега-3. Однако проводимые измерения жирнокислотного спектра не дают ясного представления о том, какие
именно нарушения приводят к возникновению атопии и оставляют неясным вопрос о возможном влиянии на развитие ато-
пических заболеваний отдельных жирных кислот или всех жирных кислот, принадлежащих к тому или иному семейству. Су-
ществует несколько сообщений о повышенном уровне линолевой кислоты у детей с атопией, в других исследованиях под-
черкивается роль уменьшения как ПНЖК омега-6, в том числе и арахидоновой кислоты, так и ПНЖК омега-3, хотя эти ис-
следования не являются последовательными. В любом случае, эти данные противоречат гипотезе о ведущей роли повышен-
ного потребления и увеличения содержания в крови ПНЖК омега-6 в развитии атопических заболеваний. Согласно другим
исследованиям, прием ПНЖК омега-3 беременными женщинами, младенцами и детьми способствует развитию различных
положительных эффектов, хотя их длительность еще предстоит определить. Необходимо отметить, что существование дан-
ных о снижении уровня арахидоновой кислоты при развитии атопических заболеваний наводит на мысль о том, что прием
рыбьего жира, богатого ПНЖК омега-3, для уменьшения содержания арахидоновой кислоты и ее метаболитов не является
оптимальным в лечении атопических заболеваний. Возможно, сочетание рыбьего жира с некоторыми длинноцепочечными
ПНЖК семейства омега-6 будет более эффективным. 
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