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П РЕ Д И С Л О В И Е

З а  последние десятилетия  возрастает  интенсивность иссле­
дований особенностей течения экстрагенитальны х, преж де все­
го внутренних, болезней у беременных и влияния их на р азви ­
тие беременности и состояние плода. Б л а г о д а р я  объединенным 
усилиям акуш еров-гинекологов, терапевтов и врачей других спе­
циальностей достигнуты значительны е успехи в развитии ак у ­
шерской кардиологии , нефрологии, эндокринологии. Д ости ж ени я  
науки стали  достоянием практики. И зм ен и лась  такти ка  ведения 
беременности и родов. С мелее стали р азр еш ать  беременность при 
многих ф ор м ах  и в ари ан тах  заболеваний, ранее  считавшихся 
противопоказанными д л я  осущ ествления репродуктивной ф унк­
ции. О пределилась  система наблю дения  за беременными в «кри­
тические сроки» д л я  каж до го  патологического процесса, вы де­
лены группы и степени риска беременности и родов д л я  ж е н ­
щин и плода. О пределены  наиболее адекватны е способы родо- 
разреш ения, р азр аб о тан ы  средства лекарственной и н ем едика­
ментозной терапии, не о казы ваю щ и е влияния  на развитие плода 
и здоровье новорожденного.

Конечно, это касается  не всех экстрагенитальны х за б о л е в а ­
ний, с которыми приходится встречаться  врачу  ж енской кон­
сультации или родильного дома. В н ачале  внимание исследова­
телей привлекали  только часто встречаю щ иеся болезни, «винов­
ные» в высокой м атеринской или перинатальной смертности, 
такие как  ревматические пороки сердца и гипертоническая бо­
лезнь. С внедрением в науку и практику  новых методов иссле­
дования (электрофизиологических, радиоиммунных, эхолокац и­
онных и т. д.) появилась  возм ож ность изучения заболеван ий 
других органов и систем. О днако  и в настоящ ее время при эк- 
страгенитальной патологии у беременных еще много неясного, 
что мож ет затруднить  работу  практического врача.

Во Всесоюзном научно-исследовательском  центре по охране 
здоровья матери и ребенка М 3 С С С Р  много лет  интенсивно ве­
дутся исследования экстрагенитальной  патологии у беременных 
и обучение врачей  акуш еров-гинекологов и терапевтов, р або ­
таю щ их в акуш ерских учреж дениях. Эта  книга написана с уче­
том интересов практических врачей. Автор стремился д ать  чет­
кие рекомендации по диагностике, ведению беременности и ро* 
дов, лечению беременных с разэдчн ы м ц  ф орм ам и  э к с т р а г е н т
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тальной патологии. В книге учтены результаты  научных иссле­
дований последних лет, полученные в центре по охране здоровья 
матери и ребенка, и новейшие данны е литературы . Некоторы е 
взгляды  автора, возможно, не сразу  найдут поддерж ку  в среде 
акушеров-гинекологов, например данны е о ревм ати зм е  у бере­
менных, однако  все полож ения книги проверены практикой р а ­
боты центра и могут быть рекомендованы врачам  других у ч р е ж ­
дений.

М ож н о надеяться, что книга, нап исанная  специалистом по 
экстрагенитальиой патологии у беременных, руководителем те ­
рапевтической служ бы  центра доктором медицинских наук 
М. М. Ш ехтманом, о к аж ется  полезным пособием д л я  врачей 
акушеров-гинекологов, терапевтов родовспомогательных у ч р е ж ­
дений и специалистов других областей медицины.

Д иректор  Всесоюзного научно-исследовательского 
центра по охране здоровья матери и ребенка 
М ин здрава  С С С Р  профессор В. И. К у л а к о в
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Г л а в а  1

З А Б О Л Е В А Н И Я  
С Е Р Д Е Ч Н О - С О С У Д И С Т О Й  СИСТЕМ Ы  

У  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х  Ж Е Н Щ И Н

В последние десятилетия  в нашей стране и за  рубеж ом 
успешно развивалось  изучение вопросов кардиологии в акуш ер­
стве, в том числе и акуш ерской тактики  при заб олеван и ях  сер­
дечно-сосудистой системы. Д остигнуты значительны е успехи 
в диагностике с использованием неинвазивных методов иссле­
дования, в частности эхокарди ограф ии  — метода, зав о ев ы в аю ­
щего приоритетные позиции по своей информативности. П р и м е­
няются современные средства терапии, учитываю щ ие безопас­
ность медикаментов д ля  развития  плода и течения беременности. 
Определены противопоказания  д л я  беременности при разл и ч ­
ных в ари ан тах  заболеван ий; разр або тан ы  рекомендации по ве­
дению беременности и родов, срокам  и показаниям  д л я  госпи­
тализации . В настоящ ее время проводится ан тен атальн ая  д и аг ­
ностика состояния плода, а т а к ж е  проф илактика  и лечение 
возм ож ны х осложнений у него. Все это позволило существенно 
уменьшить материнскую  летальность  и перинатальную  з а б о ­
леваемость и смертность при основных ф орм ах  сердечно-сосу­
дистой патологии: приобретенных пороках  сердца, гипертони­
ческой болезни и артериальной гипотонии. М енее изучены 
врож денны е пороки сердца, наруш ения ритма и болезни мио­
карда  у беременных; дискутируется  вопрос о ревм атизм е  во 
время беременности.

В настоящ ей главе  излож ены  вопросы акуш ерской кард и о­
логии в соответствии со в зглядам и , слож ивш им ися во Всесоюз­
ном научно-исследовательском центре по охране здоровья м ате ­
ри и ребенка М 3  С С С Р  ( В Н И Ц О З М Р )  в результате  25-летнего 
опыта наблю дения  за  больными.

Н Е Д О С Т А Т О Ч Н О С Т Ь  К Р О В О О Б Р А Щ Е Н И Я

В аж н ейш ей  характеристикой  состояния сердечно-сосудистой 
системы являю тся  показатели  кровообращ ения. У беременных 
недостаточность кровообращ ен ия  чащ е всего развивается  при 
приобретенных и врож денны х пороках  сердца, болезнях мио­
к арда , хронических заб олеван и ях  легких. В первые месяцы бе­
ременности недостаточность кровообращ ения  развивается  редко. 
Ее возникновение при лю бых заболеван и ях  сердца наиболее
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часто наблю дается  в конце II триместра, так  как  к 26— 28-й не­
деле  беременности м аксим альн о  увеличиваю тся объем ц и р к у ­
лирую щ ей крови, сердечный выброс и интенсивность работы  
сердца. В родах  и бли ж айш ем  послеродовом периоде происхо­
д я т  резкие гемодинамические сдвиги: повторяю щ ийся приток 
400— 800 мл крови к сердцу при каж до й  схватке, переполнение 
кровью сосудов брюшной полости после родов и др., что т а к ж е  
способствует развитию  недостаточности кровообращ ения. Эти 
периоды принято считать критическими. Возникновение д ек о м ­
пенсации связано  и с длительностью  сущ ествования  порока. 
Так, при наличии порока в течение более 20 лет  сердечная  не­
достаточность во время беременности возникает  в 5 раз  чаще, 
чем при недавно сф орм и ровавш ем ся  пораж ении. Ч а щ е  н а б л ю ­
дается  деком пенсация  и у ж енщ ин в возрасте  старш е 35 лет.

Сердечная недостаточность. В наш ей стране принята  кл асси ­
ф икац ия  хронической сердечной недостаточности по Н. Д . С тра- 
ж еско  — В. X. Василенко.

I стадия: симптомы наруш ения кровообращ ен ия (одыш ка, 
сердцебиение, утомляемость) появляю тся  лиш ь после ф изиче­
ской нагрузки. IIA  стадия: оды ш ка и сердцебиение становятся  
почти постоянными или появляю тся при очень легкой н агр у з­
ке; обнаруж иваю тся  симптомы миогенной ди латац и и  сердца и 
застойные явления  в малом круге кровообращ ения при лево­
желудочковой недостаточности, в печени — при недостаточности 
правых отделов сердца. П Б  стадия: застойные явления в ы р а ­
ж ены  как  в малом , т а к  и в большом круге кровообращ ения  
(симптомы застоя  в печени, почках, отеки вы р аж ен ы  резко при 
недостаточности правы х отделов сер дц а) .  III  стадия: вы раж ены  
необратимы е наруш ения функции всех органов: в них р а з в и ­
ваю тся признаки наруш ения обмена веществ, питания, явления 
дистрофии.

Р азви ти е  кардиальной  хирургии потребовало  некоторого ви­
доизменения классиф икации , учета анатомических особенностей 
пороков сердца. П оявились  классиф икации , предлож енные
А. Н. Бакулевы м  и Е. А. Д а м и р  (1955), А. Л . М ясниковым 
(1957), Б. В. П етровским (1959) и др. О дн ако  в акуш ерской 
практике при оценке состояния кровообращ ен ия  у больных с 
пороками сердца нет необходимости пользоваться  хирургиче­
скими и другими в ари ан там и  классификаций.

Известно, что нормально протекаю щ ая  беременность м ож ет  
сопровож даться  появлением симптомов, характерны х  при недо­
статочности кровообращ ения. С войственная здоровым берем ен­
ным гипервентиляция легких иногда создает  впечатление н а л и ­
чия одышки или затрудненного ды хания. О начальны х явлениях 
недостаточности кровообращ ения  следует думать, когда оды ш ка 
(более 20  дыханий в 1 мин) сопровож дается  каш лем  и отдел е ­
нием мокроты. У здоровых беременных, а следовательно, и при 
компенсированном заболеван ии сердца, могут т а к ж е  наблюдать*
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ся периодическая  тах и кар д и я  (до 100 ударов  в 1 мин), экстра- 
систолия и другие наруш ения ритма, отеки на ногах.

П ри застойной недостаточности кровообращ ения  увеличение 
О Ц К  и венозное полнокровие органов способствуют повышению 
венозного д авлен и я  (более 120 мм вод. ст .),  зам едлению  ско­
рости кровотока по больш ому и малом у кругу, о чем можно 
судить по удлинению м агнезиального  (больш е 15 с) и эфирного 
(больш е 7 с) времени. Скорость кровотока по больш ому кругу 
определяется  путем быстрого введения 2 мл 25% раствора  суль­
ф а та  м агния в кубитальную  вену, после чего отмечается  время 
появления  ощ ущ ения ж ж е н и я  на языке. Скорость кровотока 
по м алом у кругу исследуется подобным ж е  образом, применяя 
введение 0,2 мл эф ира  с 0,5 мл изотонического раствора NaCI 
и регистрируя врем я ощ ущ ения больной зап ах а  эф ира  во рту. 
О пределение венозного д авл ен и я  и скорости кровотока н еслож ­
но и д о лж н о  производиться  у каж до й  больной при подозрении 
на недостаточность кровообращ ения. Увеличение венозного д а в ­
ления повы ш ает  гидростатическое д авлен ие  в кап и ллярах ,  ко­
торое становится  выш е онкотического, вследствие чего ж идкость 
переходит из кровеносного русла в ткани, в результате  чего 
разви ваю тся  отеки, а в более т яж е л ы х  случаях  — водян ка  по­
лостей (гидроторакс, гидроперикард, асцит).

П ри  левож елудочковой  недостаточности снижение сердеч­
ного выброса сопровож дается  повышением диастолического д а в ­
ления в левом ж елудочке, а затем  расш ирением  левого пред­
сердия и относительной недостаточностью устьев легочных вен. 
П овыш енное д авлен ие  из левого предсердия м ож ет  передаться  
на легочные вены и кап илляры , что определяется  к ак  пассив­
ная легочная  гипертензия. Согласно реф лексу  Китаева , в ответ 
на повышение д авлен и я  и в левом предсердии появляется  спазм 
легочных артериол (второй б ар ь ер ) .  Д ав лен и е  в системе легоч­
ной артерии повыш ается , и д л я  его преодоления необходима 
усиленная работа  правого  ж елудочка , которая  становится во з ­
можной вследствие гипертрофии стенок этого отдела сердца. 
Застой  в легких  и легочная гипертензия становятся  причиной 
недостаточности правого ж елудочка . Застой  в легких клиниче­
ски проявляется  одышкой и каш лем , в более тяж ел ы х  случаях  
вы слуш иваю тся  в л аж н ы е  хрипы преимущественно в нижних от­
д ел ах  легких.

Л его чн ая  гипертензия — одно из наиболее опасных о сл о ж ­
нений пороков сердца у беременных. Ч астота  гибели больных 
с гипертензией м алого круга  кровообращ ения  во время бере­
менности и ср азу  после родов очень высока. Больны е ж ал у ю тся  
в основном на оды ш ку при небольшом физическом напряж ении , 
иногда появляется  ночная оды ш ка с ортопноэ; они обычно худы, 
цианотичны. П ри  обследовании определяю тся акцент II тона 
над  легочной артерией и усиленная приподним аю щ ая систоли­
ческая  пульсация  правого ж елудочк а  в третьем — пятом межре-
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берье сл еза  у грудины. Акцент II тона над  легочной артерией 
вы слуш ивается  у всех больных; на вдохе в той ж е  области с л ы ­
шен диастолический шум Грехем а — С тилла , обусловленный от­
носительной недостаточностью к л а п а н а  легочной артерии. Р е н т ­
генологически д л я  легочной гипертензии характерны  преиму­
щественно центральны й артери альны й тип застоя  со зн ач и тел ь ­
ным расш ирением  ствола и крупных ветвей легочной артерии, 
обеднение сосудистого рисунка в периферических отделах  л е ­
гочных полей, гипертроф ия правого ж елудочка ,  выбухание дуги 
легочной артерии (рентгеноскопию или рентгенографию  груд­
ной клетки в трех проекциях мож но делать , начиная  с 10 нед 
беременности). Э К Г -при знакам и  легочной гипертензии являю тся  
симптомы перегрузки правого ж елудочка , смещение переходной 
зоны влесо, увеличение внутреннего отклонения в правы х груд ­
ных отведениях, блокада  правой нож ки предсердно-ж елудочко­
вого пучка (Г и са) ,  высокий зубец  Р.

В. Н. Христич (1981) у здоровых беременных в III  три м е­
стре отметил повышение давлен ия  в легочной артерии, соответ­
ствующее I (функциональной) стадии легочной гипертензии, 
возможно, связанное с гиперволемией. У больных с компенси­
рованными м итральны м и пороками сердца наблю далось  повы ­
шение систолического д авлен ия  до 38 мм рт. ст., при недоста­
точности кровообращ ения II ст. — в ы р аж ен н ая  легочная  гипер­
тензия (55 мм рт. ст.),  св язан н ая  с возникновением второго 
барьера.

Недостаточность правого ж елудочка  с уменьш ением его вы ­
броса приводит к повышению диастолического д авлен ия  в ж е ­
лудочке, в правом предсердии и в венах большого круга крово­
обращ ения, вследствие чего развивается  венозный застой в о р ­
ганах. Н абухан ие  поверхностных вен шеи, рук является  х а р а к ­
терным признаком недостаточности правы х отделов сердца. 
Вследствие венозного застоя  и гипоксии появляется  эритроци- 
тоз. Если у здоровых беременных объем эритроцитов увеличи­
вается на 2 0 %, то при недостаточности кровообращ ения 
П Б  ст. — на 32% , что мож но р ассм атри вать  как  ком п енсатор­
ную реакцию  костного мозга в ответ на гипоксию. Застой  крови 
в органах  пищ еварения способствует развитию  диспепсических 
расстройств. Очень рано  увеличивается  печень, наруш аю тся  ее 
функции, появляю тся  цирротические изменения. Застой  в поч­
ках мож ет вы звать  микропротеинурню и микрогематурию . О те­
ки при сердечной недостаточности образую тся  в нижних отделах  
тела. В отличие от отеков при позднем токсикозе беременных 
сердечным отекам предшествует увеличение разм еров  печени.

П ри недостаточности кровообращ ения н аруш ается  м и кр о ­
циркуляция  в тканях , вследствие чего постепенно разви ваю тся  
явления гипоксии. В начале  уменьш ение сердечного вы броса  
компенсируется усилением использования тканям и кислорода. 
Гипоксия разви вается  при застое  крови в большом круге крово’
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обращ ения вследствие зам едлени я  ее тока. В то ж е  время в ре­
зультате  затрудн ен ия  оттока из м алого  круга кровообращ ения 
уменьш ается  насыщ ение артери альной  крови кислородом в л ег ­
ких. Таким образом , природа гипоксии не только застойная , но 
и гипоксемическая. П ри недостаточности кровообращ ения  II ст. 
гипоксия в основном имеет х арактер  застойный. При деком пен­
сации III  ст. сни ж ается  ранее значительно увеличенное потреб­
ление кислорода ткан ям и  вследств^и потери способности з а ­
хваты вать  кислород из протекаю щ ей крови — возникает тк а н е ­
вая  гипоксия. П оследн яя  ведет к развитию  негазового ацидоза. 
Усиление выделения углекислоты в связи с одышкой уравнове­
ш ивает надвигаю щ ийся  при декомпенсации ацидоз, но буферные 
свойства крови ограничиваю тся, щелочной резерв уменьшается.

Кислородное голодание при недостаточности кровообращ е­
ния влечет за  собой расстройство всех видов обмена веществ. 
Обменные процессы н аруш аю тся  последовательно: вначале  г а ­
зовый и водно-солевой, затем  белковый, углеводный, липидный. 
Н аруш ение обмена веществ о тр а ж а е тс я  на функции всех т к а ­
ней, в том числе и самого сердца, что пониж ает еще более его 
работоспособность. П о мере нарастан и я  декомпенсации д и ­
строфические изменения развиваю тся  во многих органах  и 
системах организм а , что приводит обычно к наруш ению их 
функции.

Л ечен и е  сердечной недостаточности у беременных следует 
проводить в условиях стационара. О граничение физической н а­
г р у з к и — необходимое условие лечения — м ож ет быть достигну­
то назначением постельного реж и м а, при котором увеличивает­
ся диурез и ум еньш аю тся  отеки д а ж е  без применения мочегон­
ных средств. Постельный реж им не д о лж ен  продолж аться  более 
2— 3 нед. П оскольку беспокойство, тревога у больных сердеч­
ной недостаточностью могут уменьшить диурез, рекомендуется 
назначение седативных средств, например препаратов  в а л е р и а ­
ны, пустырника.

В диете предусм атривается  ограничение соли до 1— 3 г и 
ж идкости до 1,5 л в день. У больных с недостаточностью крово­
обращ ения  слизистая  оболочка ж елудочно-киш ечного тракта  
отечна, в результате  чего всасы вание затруднено. В связи  с этим 
поступление пищи д олж н о  быть частым (5— 6 раз  в ден ь) ,  не­
большими порциями. Ж е л а тел ь н о  употреблять  больше зелени, 
содерж ащ ей  витамины, т а к  как  витамин С лучш е усваивается  
в белковой среде, борщ  с мясом полезнее, чем постный суп. 
В течение всей беременности необходим прием витамина В]. 
К ал и й со д ер ж ащ и е  продукты (изюм, урюк, курагу) следует 
предварительно протереть д ля  лучшего всасы вания  в киш еч­
нике.

Основными лекарственны ми средствами при лечении сердеч­
ной недостаточности являю тся  сердечные гликозиды и диурети­
ки. Гликозиды влияю т на электролитный обмен в сердечной
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мышце. Они изменяю т транспорт  кал и я  и натрия  через м ем ­
брану миофибрилл, содействуют концентрации кальц ия  в сер ­
дечной мышце, усиливаю т процесс ее возбуж дения, способ­
ствуют мышечному сокращ ению . П од  воздействием сердечных 
гликозидов сокращ аю тся  разм еры  сердца, что приводит к сни­
жению потребности м и ок арда  в кислороде. Р езу л ьтатам и  п оло­
ж ительного  инотропного действия сердечных гликозидов я в л я ­
ются увеличение сердечного выброса и уменьшение застоя  кр о ­
ви, увеличение диуреза ,  уменьш ение отеков. Сердечные глико- 
зиды улучш аю т кровоснабж ение  органов и тканей , в осстан ав ­
л иваю т метаболические процессы. П о к а за т е л я м и  эффективности 
лечения сердечными гликозидам и являю тся  уреж ение пульса 
(если бы ла тахи кард и я)  и л и квидац ия  других симптомов д ек о м ­
пенсации (одышки, отеков).

П о  быстроте наступления терапевтического эф ф ек та  сердеч­
ные гликозиды разделяю т на 3 группы. С трофантин, коргликон 
оказы ваю т  быстрое действие: м аксим альн ы й эф ф ект  наступает  
через 15— 20 мин после внутривенного введения. Д л я  п оддер­
ж а н и я  лечебного действия их следует н азн ачать  2 р а за  в сутки. 
Дигоксин и изоланид  (целанид) — преп араты  средней скорости 
действия (м аксим альны й эф ф ек т  через 30— 40 мин после вну­
тривенного введения и через 2— 3 ч при приеме внутрь) .  И х 
так ж е  лучш е д ав ать  в 2 приема. Дигитоксин имеет более м ед­
ленное действие (м аксим альны й эф ф ект  через 0,5— 2 ч после 
внутривенного введения и через 4— 6 ч после приема внутрь) .  
Скорость инактивации этого п р еп ар ата  невелика, в связи с чем 
суточную дозу мож но принимать 1 раз в день. П р еп ар аты  бы ­
строго действия плохо всасы ваю тся  и до лж н ы  н азн ачаться  толь­
ко внутривенно.

П олны й терапевтический эф ф ект  от действия любого п р еп а ­
р а т а  наступает при получении насы щ аю щ ей (оптимальной) 
дозы, которая  мож ет быть достигнута быстро или медленно. 
Д л я  быстрой дигитали зации  н асы щ аю щ ую  дозу  гликозида  вво­
д я т  в течение суток, при умеренно быстрой — в течение первых
1— 2 сут вводят  50% насы щ аю щ ей дозы, вторую половину н а ­
зн ачаю т  в течение последую щ их 3-х суток (табл. 1). П ри  м е д ­
ленном способе насы щ ения гликозидам и в первые сутки вводят  
40% дозы, остальную  — в течение 8 — 10 дней. Бы строе н асы ­
щение показано  при острой сердечной недостаточности, при 
хронической рекомендуется  умеренно быстрое. М едлен ная  д и ­
гитализаци я  применяется  редко, так  к а к  терапевтический э ф ­
ф ект  чащ е бы вает  недостаточным, а гликозидн ая  интоксикация 
не исклю чается. В тяж ел ы х  случаях  лечение начинаю т с внутри­
венного введения строфантина или коргликона, а затем  пере­
ходят на пероральны е средства. Если ж ен щ и на  поступает н е з а ­
долго до родов или у нее отмечаю тся явления угрож аю щ и х  
преж девременных родов и необходимо быстрее ликвидировать  
недостаточность кровообращ ения, лечение проводят паренте-
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Т а б л и ц а  1

С>точные дозы гликозидов для достижения умеренно быстрой дигитализации

П репарат

День Строфантин —►
Д игоксин

лечения 0,06% раствор, 
коргликон — 

0,05% раствор

Д игитоксин
внутрь внутривенно 

0,025% раствор внутрь
И золанид

1-й 0,6 мл 
(0,3 +  0,3 мл)

0,2 мг 4 раза 1 мл 2 раза 0,25 мг 5 раз 0,5 мг 4 раза

2-й То же 0,2 мг 3 раза 1 мл 1 раз То ж е То ж е
3-й 0,5 мл 

(0,25 +
+  0,25 мл)

0.1 мг 4 раза То ж е 0,25 мг 3 раза 0,25 мг 5 раз

П оддер­
ж иваю щ ая

доза

0,5 мл 0,1 мг 3 раза » То ж е То ж е

ральны м и п реп аратам и . Внутривенные средства применяют и в 
родах.

С трофантин оказы вает  наиболее вы раж енн ое  действие на 
гемодинамику, отчетливо увеличивает минутный и ударны й о б ъ ­
ем крови. Коргликон менее активен, чем строфантин. Д л я  полу­
чения эквивалентного терапевтического эф ф екта  необходимо 
ввести 0,5 мг строфантина  или 1,8 мг коргликона. Дигитоксин 
лучше использовать  д л я  перевода тахиаритмической  м ерц атель­
ной аритмии в брадиаритмическую . 60% дигоксина и изоланида 
выводится с мочой, концентрация их в организм е  (так  же, к ак  
и других гликозидов) зависи т  от функции почек; со снижением 
клубочковой ф ильтрации гликозиды н акап ли ваю тся  в крови и 
доза  их д о л ж н а  быть уменьш ена пропорционально этому сн и ж е­
нию. Н астой горицвета применяют при недостаточности крово­
обращ ени я  I ст., б радикарди и , при которой нельзя назн ачать  
препараты  наперстянки.

Д о за  сердечных гликозидов м ож ет  быть уменьш ена в 1,5—
2 р аза ,  если их ком бинировать с рибоксином (0 ,6— 1,2 г в сут­
ки), о б лад аю щ и м  инотропным действием. Рибоксин является  
предшественником АТФ, участвует в синтезе нуклеотидов, сти­
мулирует окислительно-восстановительные процессы.

Н азн ачен и е  сердечных гликозидов противопоказано  при ж е ­
лудочковы х ф орм ах  тахи карди и  (м ож ет  возникнуть ф и бри лля­
ция ж елуд очк ов) ,  при неполной ф орме атриовентрикулярной 
блокады  (м ож ет  перейти в полную ), при аортальны х стенозах 
(увеличивается  затруднение оттока) и изолированных м итраль­
ных стенозах («чистый» м итральны й стеноз), не осложненных 
м ерцательной аритмией.

Сердечные гликозиды при передозировке или в результате  
кумуляции вы зы ваю т токсические явления, клинически прояв­
ляю щ иеся  тошнотой, рвотой, поносом, наруш ением зрения ( з а ­
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туманивание зрения, окраш ивани е  предметов в ж елты й  или 
зеленый цвет). Особенно серьезны карди альн ы е  признаки  ин­
токсикации. Могут появиться все известные формы наруш ения 
ритма сердца, чащ е всего — ж елудочковы е экстрасистолы, би- 
геминия, политопные и групповые экстрасистолы. Особенно 
опасна ж елудочк овая  тахи карди я ,  смертность при которой д о ­
стигает 65% вследствие возмож ного  возникновения ф и б р и л л я ­
ции желудочков. Кроме того, м ож ет  развиться  атриовентрику­
л я р н а я  или вн утриж елудочковая  б локада ,  вплоть до полной 
поперечной блокады  и д а ж е  остановки сердца. Д л я  раннего 
вы явления  гликозидной интоксикации в период лечения необхо­
дим частый Э КГ-контроль. В этом случае зубцы Р  и Т с н и ж а ­
ются, иногда становятся  отрицательны ми, интервал  Р  — Q у д ли ­
няется, интервал  S — Т опускается.

Причина возникновения аритмий и наруш ений проводимости 
при лечении сердечными гликозидам и имеет слож ны й генез, в 
частности определенную роль играет  деф ицит к ал и я  в клетках  
миокарда  и в крови.

Во и збеж ани е  остановки сердца в период лечения сердеч­
ными гликозидам и противопоказано  введение солей кальция , 
особенно внутривенно. Д л я  снятия интоксикации гликозидам и 
в первую очередь необходима срочная отмена препаратов. При 
отсутствии вы раж енны х наруш ений проводимости мож но вво­
дить калия  хлорид внутривенно и per os. П ри атриовентрику­
лярной блокаде  I ст. под строгим контролем мож но использо­
вать  p-блокаторы (индерал, обзидан) в м алы х д о зах  (10— 30 мг 
в ден ь) ,  дифенин 0,1 г 2— 3 р а з а  в день. И н токси каци я  быстро 
прекращ ается  после внутримыш ечного введения 5% раствора 
унитиола по 5 мл 3—4 р а за  в сутки. П ри  отсутствии этих пре­
паратов  рекомендуется внутривенное введение 2 мл 2 % р а с ­
твора ци трата  натрия.

Н а р я д у  с сердечными гликозидам и в лечении недостаточно­
сти кровообращ ения  широко используют диуретики. Мочегонные 
средства ум еньш аю т количество натрия  и ж идкости в о р ган и з­
ме при гиперволемии, сни ж аю т венозное давлен ие  и ум еньш аю т 
венозный застой крови в органах. Это особенно важ н о  при з а ­
стое в печени и легких, при приступах сердечной астмы или 
отеке легких. С ократительную  деятельность сердца диурети че­
ские препараты  не усиливаю т и не могут зам енить  сердечные 
гликозиды.

М очегонные средства не одинаковы по активности д и урети ­
ческого эф ф екта . К мощ ным диурети кам  относятся фуросемид, 
урегит; слабее, но продолж ительнее  действую т гипотиазид, цик- 
лометиазид , гигротон, бринальдикс, д и акар б ;  еще менее в ы р а ­
ж ен ы  мочегонные свойства верошпирона, триам терена, амило- 
рида; к наиболее слабы м  относится эуфиллин.

Основные показатели , характеризую щ и е мочегонные ср ед ­
ства, представлены в табл. 2. Реком ендуется  начинать лечение
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Т а б л и ц а  2

Характеристика диуретических препаратов

Лекарственная
Действие

Группа мочегонных
Н азвание препарата

форма Суточная доза Время макси­
Начало мального

действия
Д лительность средств

Гипотиазид (ди- Таблетки по 25, 50— 100 мг 1— 2 ч 2—5 ч 8— 12 ч Производное
хлортиазид) 100 мг

0 ,5 —2 мг 6 - 1 2  ч 2 4 - 3 6  ч
бензотиадиазина

Циклометиазид Таблетки по 2—3 ч То ж е
(навидрекс) 0,5 мг

12 чГигротон (оксо- Таблетки по 50, 1 0 0 -2 0 0  мг 2 ч 2—3 дня
долин, хлортали- 100 мг
ДОН)

60 мгБринальдикс Таблетки по 2 ч 6—8 ч 12— 16 ч Производное
(клопамид) 20 мг сульфамоилантра- 

ниловой кислоты
Фуросемид (ла- Таблетки по 40— 120 мг 30—60 мин 2— 4 ч 6— 8 ч То же

зикс) 40 мг; ампулы по 
20 мг (1%,  2 мл)

20—40 мг 
(до 120 мг)

2—5 мин 30—50 мин 1 , 5 - 3  ч

Урегит (этакри- Таблетки по 25, 50— 150 мг 30—60 мин 2—4 ч 6— 8 ч »
ковая кислота) 1 0 0  мг; флаконы по 

50 мг
50— 100 мг 2— 5 мин 30—60 мин 2—3 ч

Верошпирон Таблетки по 100—200 мг 1—2 сут 2 сут 2—3 сут Группа спироно-
(спиронолактон, 25 мг лактонов
альдактон)

50— 150 мгТриамтерен (пте- Капсулы по 1—2 ч 4—6 ч 10— 12 ч Производное фе-
рофен) 50 мг

5— 20 мг 12 ч
нилптеридинов

Амилорид Таблетки по 5 мг 1—2 ч о—4 ч Производное пи­
разинаak
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с м алы х доз, постепенно их увеличивая, добиваясь  объем а  су­
точного диуреза  2— 3 л. Мочегонные преп араты  лучш е у с в а и ­
ваются при приеме их натощ ак. Урегит и фуросемид, действие 
которых п р одолж ается  б— 8 ч, можно н азн ачать  д в аж д ы  в день: 
натощ ак  и в полдень. Л ечение диуретикам и м ож ет быть непре­
рывным (курсами по 3— 5 дней) или, в более легких случаях, 
прерывистым. Если гипотиазид не оказы вает  действия в дозе 
200  мг, дальнейш ее увеличение дозы  бесполезно и следует см е­
нить препарат. Лечение фуросемидом начинаю т с 40 мг, затем  
удваи ваю т дозу, доведя ее при анурии до 500— 1000 мг перо­
рально  (22  т аблетки)  или 200  мг лази к са  (10  ам пул) внутри­
венно. Тромбоза  сосудов при этом не наблю дается , так  к а к  и з­
меняется одновременно сверты ваю щ ая  и противосверты ваю щ ая 
системы. Урегит более токсичен, чем лазикс, но иногда бы вает  
эффективнее, чем фуросемид. Р тутн ы е диуретики беременным 
противопоказаны.

П оскольку салуретики  несколько ум еньш аю т почечный к р о ­
воток и клубочковую фильтрацию , тиазидовы е мочегонные р е ­
комендуется н азн ачать  одновременно с эуфиллином, д ей ствую ­
щим противополож но на почечную гемодинамику.

П ри недостаточности кровообращ ения  I ст. обычно мочегон­
ные средства применять не следует, достаточно назн ачить  
эуфиллин. П ри недостаточности кровообращ ен ия IIA  ст. эф ф ек­
тивны тиазидовы е мочегонные и нетиазидовые сульф ан илам иды  
(гигротон, бринальдикс) самостоятельно или в сочетании с ка- 
лийсберегаю щ ими преп аратам и . Н азначение  других диуретиков 
при недостаточности кровообращ ения  IIA ст. не рекомендуется 
вследствие опасности передозировки. При недостаточности к р о ­
вообращ ения  П Б  ст. назн ачаю т  как  су льф ан илам идны е п р еп а ­
раты  в сочетании с калийсберегаю щ ими, так  и мощ ные ди у р е ­
тики: фуросемид, урегит. П ри  недостаточности кровообращ ения
III ст. мочегонный эф ф ект  о казы ваю т  только последние в соче­
тании с калийсберегаю щ ими препаратам и.

Салуретики  вы водят  из организм а  не только натрий, но и 
другие электролиты. Так, потеря хлора  мож ет привести к по­
явлению судорог, однако  основные ослож нения  связаны  с р а з ­
виваю щ ейся гипокалиемией. Редкое  применение диуретиков 
(1 раз в 5 дней) не вы зы вает  гипокалиемии, в то время как  
ежедневное или через день приводит к ощутимой потере калия . 
Симптомами гипокалиемии являю тся  м ы ш ечная  слабость, в я ­
лость, потеря аппетита, парез кишечника, экстрасистолия, сни­
жение содерж ания  калия  в крови ниж е 3,5 ммоль/л , изменения 
Э К Г  в виде уплощ ения и инверсии зубца  T, удлинения интер­
в а л а  Q — T и снижения сегмента S — T, низкого во л ьтаж а . 
Больным, получаю щ им салуретики, особенно в сочетании с 
сердечными гликозидами, необходимо не только добавл ять  в 
пищу продукты с увеличенным содерж анием  кал и я  (курага , 
изюм, картоф ель, кап у ста ) ,  но и н азн ачать  преп араты  кал и я  по
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2—3 г/сут. Д л я  этих целей использую т к ал и я  хлорид  (в порош ­
ках, растворах)  или 10% раствор кал и я  ацетата . В таких пре­
п аратах , к ак  кал и я  оротат, панангин содерж ание  к ал и я  недо­
статочно высокое.

П омимо наруш ения электролитного  б алан са , мочегонные 
средства могут вы звать  сдвиги кислотно-основного состояния. 
И нгибиторы угольной ангидразы  (диакарб , ф онурит),  блокируя 
секрецию ионов водорода, вы зы ваю т метаболический ацидоз. 
Т иазидовы е мочегонные (фуросемид и урегит) вы зы ваю т р а з ­
витие метаболического ал к ал о за ,  тесно связанного  с гипокалие- 
мией. Введение кал и я  хлорида позволяет  ликвидировать  как  
гипокалиемию, так  и алкалоз .

Н есмотря на м алую  токсичность салуретиков, су л ь ф ан и л а ­
мидные, тиазидовы е мочегонные противопоказаны  при сахарном 
диабете  (так  как  сни ж аю т  толерантность к глю козе) и при 
опасности тромбоэмболии. В очень редких случаях  диуретики 
(особенно тиазидовы е) вы зы ваю т у плода геморрагический 
диатез. Р одильни цам  тиазидовы е мочегонные лучше не н а зн а ­
чать, так  к ак  они с молоком матери поступаю т к ребенку. Не 
рекомендуется использовать в первые 3 мес беременности и 
спиронолактоны.

Калийсберегаю щ ие диуретики об лад аю т  слабы м  мочегон­
ным действием. К ним относятся антагонисты  альдостерона 
(верошпирон, а л ьдак то н ) ,  а т а к ж е  триам терен  и амилорид, не 
являю щ и еся  антагонистами альдостерона. Рассчи ты вать  на вы ­
раж енны й диурез при использовании этих преп аратов  не прихо­
дится, но они сберегаю т калий и их целесообразно н азн ачать  
одновременно с салуретикам и.

Н а р я д у  с сердечными гликозидам и и мочегонными средства­
ми, а иногда и вместо них (при непереносимости, брадикардии, 
экстрасистолии) могут быть применены преп араты  камфоры, 
кофеина, эуф иллина. К ам ф о р а  и кофеин в основном действуют 
на сосудодвигательный центр. К ам ф ора  т а к ж е  оказы вает  в л и я ­
ние на сердце, активируя действие симпатических нервных во­
локон, усиливаю щ их сердечные сокращ ения. Кофеин в тер ап ев ­
тических дозах  улучш ает  кровоснабж ение сердца, усиливает  его 
сокращ ение, а т а к ж е  диурез; при этом ритм сердечных со кр а ­
щений не ускоряется, артери альное  д авлен ие  не повышается. 
Эуфиллин улучш ает  кровосн абж ен ие  м иокарда, почек, матки 
и плаценты, увеличивает  клубочковую  ф ильтрацию  и диурез, 
снимает  бронхоспазм. К роме того, эуф иллин уменьш ает  д ав л е ­
ние в системе легочной артерии, что особенно важ н о  при лече­
нии гипертензии м алого круга кровообращ ения. Его можно вво­
дить перорально (0,15 г 2— 3 раза  в день) и внутривенно (5—
10 мл 2,4% раствора на 10 мл 40% раствора  глю козы ).

Д л я  улучш ения функции м иофибрилл проводят метаболиче­
скую терапию. Это лечение длительное, не менее месяца. Толь­
ко к 20-му дню клетка  начинает усваивать  витамины группы В.
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П анангин (1— 3 д р а ж е  3 р а за  в день) способствует внутри кле­
точному введению калия. К али я  оротат  (витамин В 13) — неспе- 
цифический метаболический стимулятор — улучш ает состояние 
белкового обмена и переносимость сердечных гликозидов. Его 
назначаю т по 0,25 г 3— 4 раза  в день. К роме кал и я  оротата , к 
нестероидным метаболическим средствам  относятся ф оли евая  
кислота (0,001 г 3 р а за  в д ен ь ) ,  инозин (0,4 г 3 раза  в ден ь) .  
М олекулы  АТФ и кокарбоксилазы  не могут проникнуть внутрь 
клетки, поэтому их назначение бессмысленно [Чазов Е. И., 1975].

О ксигенотерапия — обязательное  средство лечения. Л учш им  
способом использования кислорода является  гипербарическая  
оксигенация. При обычном давлении (10,1 к П а ,  или 1 атм) в 
100 мл плазм ы  растворяется  0,3 мл кислорода, при давлен ии  
в 2 атм (20,2 к П а)  — 4,3 мл, в 3 атм (30,3 к П а )  — 6,6  мл ки сло­
рода. Ткани усваиваю т кислород из плазм ы , при уменьшении 
его содерж ания в п лазм е  он поступает туда из эритроцитов. 
В герметической кам ере с повышенным давлен ием , куда поме­
щ аю т больную, происходит насыщ ение кислородом не только 
плазм ы , но и всей ж идкой среды организм а , составляю щ ей 
70% массы тела.

В последние годы при тяж ел о й  сердечной недостаточности 
используют периферические вазоди лататоры , сни ж аю щ ие веноз­
ный и артериальны й тонус. Д л я  этой цели в вену капельно вво­
д ят  нитроглицерин, молсидомин и др. Все эти преп араты  бере­
менным противопоказаны.

Л . В. Ванина и соавт. (1982а) вы явили суточный ритм 
осложнений, возникаю щ их у беременных с пороками сердца. 
О страя  сердечная недостаточность обычно разви вается  в пе­
риод с 22  до 3 ч, легочная тром боэм болия  — в предутренние 
часы (с 3 до 5 ч ) ,  наруш ения ритма сердца — с 8 до 12 ч. П о ­
этому с целью проф илактики  отека легких авторы п р ед лагаю т  
усиливать дозу сердечных гликозидов и преднизолона в вечер­
ние, а не в утренние часы; трофические и антикоагулянтны е пре­
п араты  (панангин, витамин В 6, фенилин) лучш е н азн ачать  в 
ранние утренние (6— 7) и вечерние (18— 19) часы.

Острая сердечная недостаточность развивается  у беременных 
с пороками сердца, реж е — при гипертонической болезни. О ст­
р ая  левож елудочковая  недостаточность проявляется  клиниче­
ской картиной сердечной астмы или отека легких, п р а в о ж ел у ­
дочковая  — застоем  крови в венах большого круга к ровооб ра­
щения.

Сердечная астма и отек легких чащ е всего возникаю т при 
митральном стенозе вследствие несоответствия притока крови 
из легких к сердцу и ее оттока и р азви ваю тся  обычно ночью. 
Б о л ьн ая  просыпается от ощ ущения удушья, вы нуж дена с а д и ть ­
ся в постели, спустив ноги; появляется  состояние возбуж дения , 
дыхание открытым ртом, лицо и верхняя половина тела  п ок ры ­
ваются каплям и пота, развивается  цианоз, отчетливо видимый
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на фоне бледной кожи. Вены шеи набухаю т, дыхание у ч ащ ает ­
ся до 30— 40 в 1 мин, вдох затруднен . Приступ нередко начи­
нается с сухого каш ля . С ердечная  астм а м ож ет  перейти в отек 
легких. В этом случае, кроме у казан н ы х  симптомов, появляю тся 
пенистая, ж и д к ая ,  розовая  от примеси крови мокрота; клокочу­
щие, слы ш имы е на расстоянии хрипы и обильное количество 
мелко-, средне- и крупнопузырчатых в л аж н ы х  хрипов, р асп ро­
стран яю щ ихся  вверх от нижних отделов легких. П ульс дости­
гает  120— 150. Тоны сердца становятся  глухими или не вы слу­
ш иваются из-за шумного ды хан ия  и хрипов в легких. С остоя­
ние больной при отеке легких крайне тяж елое.

Лечение приступов острой левож елудочковой  недостаточно­
сти следует проводить на месте, в палате. Ж ен щ и н е  необходимо 
сесть, спустив ноги с кровати. Все лекарственны е средства вво­
д ят  внутривенно. А. В. С ум ароков  и В. С. Моисеев (1986) счи­
тают, что медикам ентозное лечение следует начинать с введения 
15 мг морфина. Этот преп арат  оказы вает  успокаиваю щ ее дей- 
свие, ум еньш ает  адренергические, вазоконстрикторны е стиму­
лы. М орфин м ож ет  быть зам енен  1 мл 2% раствора пантопона; 
слабее  действует промедол (1 мл 2% р аство р а ) .  Н аркотики 
угнетают и ды хательны й центр плода, но их применение д и к ­
туется жизненной необходимостью. Д л я  предотвращ ения рвоты 
вместо атропина, расслабляю щ его  мышцы шейки матки, вводят 
дипразин, дим едрол или супрастин. Н ередко этих мер бывает 
достаточно д ля  купирования приступа сердечной астмы. Если 
он в течение нескольких минут не проходит, следует налож и ть  
жгуты  на конечности, сдавив вены, но не артерии (пульс д о л ­
жен п рощ упы ваться).  Одновременно ж гуты  н ак лад ы ваю т  не бо­
лее чем на две конечности поочередно. Д е р ж а т ь  ж гуты  следует 
не более 20 мин. Н ал о ж ен и е  ж гутов позволяет  ограничить при­
ток крови к сердцу и в известной мере зам ен яет  кровопускание, 
производить которое у беременных в связи с предстоящ ими ро­
д ам и  не рекомендуется. Н алож ен и е  ж гутов противопоказано 
при периферических отеках, тромбофлебите, геморрагическом 
диатезе, коллапсе. О бязательны м  является  введение 1 мл 0,05% 
раствора  строфантина или (при непереносимости) 1 мл 0,06% 
раствора коргликона в 20  мл изотонического раствора натрия 
хлорида или 20 мл 40% раствора  глюкозы, если известно, что 
уровень сах ар а  в крови у больной нормальный. Очень полезно 
введение 10 мл 2,4% эуф нллин а  с 10 мл изотонического раство­
ра N aC l или 10 мл 40% глюкозы д л я  уменьшения д авлен и я  в 
системе легочной артерии, улучшения коронарного кровообра­
щения, снятия бронхоспазм а и усиления мочевыделения. Эуфил- 
лин особенно полезен при сомнении в диагнозе  (сердечная или 
бронхиальная  а стм а? ) ,  когда введение морфина опасно. П р и м е­
няют т а к ж е  ганглиоблокаторы  короткого действия: гигроний 
50— 150 м г  в 200 мл 5% раствора глюкозы. Д л я  разгрузки вво­
дят лазикс: 2— 4 мл при сердечной астме и 8— 20  мл при отеке
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легких (с 10 мл изотонического раствора  N aC l)  или 50— 100 мг 
урегита. С н ач ала  лечения больн ая  д о л ж н а  получать у в л а ж ­
ненный кислород, который вводят  через носовой катетер. П ри 
отеке легких кислород следует пропустить через 96% спирт, я в ­
ляю щ ийся  пеногасителем. Д л я  уменьш ения повышенной прони­
цаемости легочных кап и лляров  вводят  125— 300 мг гидрокорти­
зона или 90— 150 мг преднизолона в 100 мл 5% раствора  гл ю ­
козы. Слизь, пену из верхних д ы хательны х путей уд аляю т  через 
катетер, соединенный с отсосом. В тяж ел ы х  и затянувш ихся  
случаях  производят  интубацию и переводят больную на искус­
ственную вентиляцию легких под повышенным давлен ием  с 
предварительны м  отсасыванием  ж идкости  из трахеи и брон­
хов.

Акушерская тактика у беременных с заболеван и ям и  сердца 
в значительной мере определяется  наличием и степенью в ы р а ­
женности недостаточности кровообращ ен ия  и активности р е в м а ­
тизма. Эти вопросы, к ак  и диагноз порока сердца, до лж н ы  быть 
уточнены в ранние сроки беременности. Ж ен щ и н  с з а б о л е в а н и я ­
ми сердца следует поставить на диспансерный учет у терап евта  
ж енской консультации. Н езависим о от состояния их госпитали­
зирую т 3 р а за :  в 8— 10 нед беременности д л я  уточнения д и а гн о ­
за и реш ения вопроса о возм ож ности  ее сохранения, в 28— 
30 нед — в период наибольш ей гемодинамической нагрузки на 
сердце и за  3 нед до срока родов — д л я  подготовки к ним. П о ­
явление признаков недостаточности кровообращ ен ия  или обо­
стрения ревм ати зм а  является  показанием  д л я  госпитализации 
при любом сроке беременности.

Л . В. В анина  и И. Л . К ореневская  (1980) применили вело- 
эргометрическую пробу д л я  суж дения  о состоянии кр о во о б р а ­
щения. Эта  проба д ает  возм ож ность ещ е в ранние сроки бере­
менности прогнозировать  переносимость больной нагрузки, с в я ­
занной с течением беременности и родов. Авторы считают, что 
использование велоэргометрии м ож ет  явиться одним из кри те­
риев в решении вопроса о сохранении или досрочном п р ер ы в а­
нии беременности. П р ав д а ,  О. М. Елисеев (1983) полагает, что 
хорош ее функциональное состояние м и окарда  в н ачале  б ер е ­
менности еще не определяет  отсутствие риска возникновения 
отека легких в дальнейш ем , так  как  анатомически умеренный 
стеноз в условиях измененной гемодинамики, характерной  
д л я  беременности, м ож ет  о казаться  ф ункционально зн ачи тель­
ным.

Выявление признаков  недостаточности кровообращ ения  или 
обострения р евм ати зм а  в ранние сроки беременности служ и т  
показанием  д л я  ее преры вания, поскольку необходимые л еч еб ­
ные средства, будучи применены в эти сроки, неблагоприятно 
влияю т на развитие плода. П осле 12 нед лечение возможно. 
П ри  отсутствии эф ф екта  от медикаментозной терапии показано  
кардиохирургическое лечение. К огда операция  по каким-либо
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причинам не м ож ет  быть произведена, возникает необходимость 
преры вания  беременности.

JI. В. В анина (1972) п редлож и ла  прогнозировать течение 
беременности и родов в зависимости от степени риска. К I сте­
пени риска относятся беременные с пороками сердца без в ы р а ­
ж енны х признаков сердечной недостаточности и обострения 
ревм атизм а. Д л я  II степени характерны  начальны е симптомы 
сердечной недостаточности и активн ая  ф а за  ревм атизм а  (I с т а ­
д и я ) ;  д ля  III степени — признаки преобладан и я  п равож елуд оч­
ковой недостаточности, наличие II стадии активности р ев м ати з­
ма, недавно возни кш ая  м ер ц ательн ая  аритмия, легочная гипер­
тензия II стадии; к IV степени — признаки левож елудочковой 
или тотальной недостаточности, наличие III степени активности 
ревм ати зм а , кардио- или атриом егали я, длительно сущ ествую ­
щ ая  м ерц ательн ая  аритмия с тромбоэмболическими п роявле­
ниями, легочная  гипертеизия I II  стадии.

Н. В. А злина (1974) среди 2600 рож ениц с пороками сердца 
I степень риска вы яви ла  у 52% , II — у 32% , III — у 10%, IV — 
у 6 %. Среди рож ениц с I I I — IV степенью риска наблю далось 
наибольш ее число больных с м итральны м  стенозом. По мере 
возрастан ия  степени риска отмечено повышение частоты п р е ж ­
девременных родов (при I степени — 6 %, при IV — 2 2 % ) ,  уко­
рочение длительности родового акта , повышение частоты п ато ­
логической кровопотери в родах  (при I— II степени — 7% , при
IV степени — 3 3 % ) ,  увеличение перинатальной смертности (при
I степени 10%, при IV степени — 5 0 % ).

П о дан ны м  Г. А. П а л л ад и  и Я- В. М етаксы  (1982), п атоло­
гическая  кровопотеря ослож няет  послеродовой период у 17,6% 
ж ен щ и н с пороками сердца, причем при недостаточности крово­
обращ ен и я  I ст. кровотечение возникает  у каж до й  5— 6 -й р о ж е ­
ницы, при II ст. — у каж до й  2— 3-й. Акуш ерские кровотечения 
обусловлены не только наруш ением тонуса миометрия или з а ­
стойными явлениями в м аточно-плацентарной системе кровооб­
ращ ения, но чащ е всего носят коагулопатический характер  на 
фоне ф ункциональной неполноценности застойной печени.

Р одоразреш ени е  ж енщ ин с заболеван и ям и  сердца произво­
дится  преимущ ественно через естественные родовые пути. При 
компенсированном кровообращ ении во врем я беременности или 
начальны х стадиях  его недостаточности, ликвидированны х к 
сроку родов, выклю чения потуг не требуется. Оно произво­
дится  путем налож ен и я  акуш ерских щипцов при недостаточно­
сти кровообращ ен ия I и IIA ст. у первородящих и IIA ст. у по­
вторнородящ их независимо от заб о леван и я  сердца, вызвавш его 
декомпенсацию; при недостаточности кровообращ ения П Б  ст. 
во время беременности, переш едш ей к сроку родов в I или 
ПА ст.; при наруш ении кровообращ ения  во время родов; при 
приступах коронарной недостаточности во время беременности 
или во врем я родов; при высокой легочной гипертензии; при мер-
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дательной аритмии; при компенсированном пороке, если второй 
период родов затяги вается  дольш е 30— 40 мин. Гемодинамиче- 
ские исследования показы ваю т, что по сравнению с другими 
методами родоразреш ения наименьшие сдвиги в системе крово­
обращ ения происходят именно при родах  с выключением потуг.

Кесарево сечение п оказано  при недостаточности кр о во о б р а ­
щения П Б , III  ст., сохранивш ейся к сроку родов независимо от 
заболеван ия , вы звавш его  декомпенсацию ; при септическом э н ­
докардите ;  при острой сердечной недостаточности, н а б л ю д а в ­
шейся во время беременности или развивш ейся  в родах; при 
высокой легочной гипертензии, сочетаю щ ейся с недостаточно­
стью кровообращ ения П Б  — III ст.

В. Н. Серов и соавт. (1980), Л . В. Ванина и соавт. (1980) 
формулирую т показания  к кесареву сечению, исходя из м о р ­
фологических дефектов клапанов  (формы порока сердца) и 
м иокарда  (активности воспалительного процесса).  Н ам  п ред ­
ставляется  возм ож ны м  ориентироваться  на тяж есть  деком пен­
сации кровообращ ения, тем более, что все формы  патологии, 
у казы ваем ы е этими авторами, протекаю т с тяж ел о й  недостаточ­
ностью кровообращ ения или у грож аю т  развитием  таковой.

В родах необходимо проведение специальной терапии, осо­
бенно у декомпенсированных больных. П омимо постоянной 
оксигенации, требуется введение (внутривенно) в конце первого 
периода родов 0,5— 1 мл коргликона или строфантина  с 20  мл 
40% раствора  глюкозы и 4 мл 5% раствора  аскорбиновой кис­
лоты. У больных с легочной гипертензией, кроме сердечных 
гликозидов, показано  введение 10 мл 2,4% раствора  эуфиллина 
в 10 мл раствора глюкозы.

Некоторы е больные вынуж дены  систематически принимать 
антикоагулянты. К ак  известно, препараты  непрямого действия 
(фенилин, синкумар) беременным противопоказаны ; в том слу- 
чае, если женщ ина их все ж е  принимает, то с 37 нед беременно­
сти следует эти преп араты  зам енить  гепарином. П оследний н а ­
значаю т по 5000— 10 000 Е Д  2— 3 р а за  в сутки подкожно. Н а и ­
более простым методом контроля при проведении гепариноте- 
рапии является  определение времени сверты вания  крови по 
Л и  — Уайту. Д о за  гепарина остается  адекватной, если спустя 
4 ч время сверты вания крови превы ш ает норм альны е п о к а з а ­
тели в 2— 3 раза . По мнению А. Д. М а к а ц а р и я  (1985), наибо­
лее  точными методами контроля гепаринизации являю тся  у ко ­
рочение активированного  частичного тромбопластинового в рем е­
ни (менее 25 с при норме 30— 40 с) и активированного времени 
рекальци ф и каци и  (менее 50 с при норме 60— 70 с) , а т а к ж е  по­
к азател ь  г +  К на тром боэластограм м е  (менее 17 мм при норме 
20— 27 мм), С началом  родовой деятельности введение геп а­
рина следует прекратить и возобновить его через 4— 6 ч после 
родов, при отсутствии кровотечения. П рименение непрямых а н ­
тикоагулянтов  вплоть до родов неж елательно, т а к  как  они, п ро­
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никая в кровь плода, могут у него вы звать  внутричерепное кро­
воизлияние. Д л я  проф илактики  этого ослож нения показано вве­
дение преп аратов  витам ина К [F reem an  R., 1975].

Клинические наблю дения  показы ваю т, что у большинства 
ж енщ ин, принимаю щ их антикоагулянты , кровотечение ни во 
время, ни после родов не развивается , так  как  маточный гемо­
стаз, вероятно, больш е зависит от сокращ ения  миометрия, чем 
от ф акторов  сверты вания  крови. О днако рисковать  не следует 
и нуж но стремиться вести роды так, чтобы и зб еж ать  разры вов 
м ягких тканей родовых путей.

Роды у ж енщ ин с декомпенсацией кровообращ ения лучше 
вести в полусидячем полож ении больной д ля  сведения к мини­
муму увеличения объема крови за счет притока из нижних ко ­
нечностей. П олусидячее  полож ение позволяет  такж е  облегчить 
ды хание больной при наличии застоя крови в легких.

Н аблю ден ие  за  больной в процессе родов заклю чается , кро­
ме оценки акуш ерской ситуации, в определении частоты пуль­
са, ды хан ия  и артери ального  давлен ия  к аж ды е  30— 60 мин. 
К а ж д ы е  1— 2 ч следует производить аускультацию  легких для  
своевременного обн аруж ен и я  появления хрипов. У больных с 
риском возникновения аритмии полезно частое наблюдение за  
Э К Г с помощью кардиоскопа. Е ж ечасное  определение количе­
ства мочи мож ет позволить рано выявить застойные явления 
(уменьшение ди у р еза ) .

С ам ого  серьезного внимания требует третий период родов, 
так  как  именно в это время происходят быстрые изменения ге­
модинамики, и нередко сразу  ж е  после родов внезапно р а зв и ­
вается  наруш ение кровообращ ения. Видимо, это обусловлено 
быстрой мобилизацией ж идкости  из внесосудистого п ростран­
ства, а т а к ж е  резким оттоком крови из нижних конечностей, 
что связано  с опорож нением матки и исчезновением сдавления 
нижней полой вены.

К ак  известно, в органах  брюшной полости происходит депо­
нирование крови. Это обстоятельство д олж н о  быть исп ользова­
но при пороках  сердца, сопровож даю щ ихся  легочной гиперво- 
лемией (м итральны й стеноз, комплекс Эйзенменгера, септаль- 
ные деф екты ) .  Так, во и збеж ани е  быстрого переполнения 
легких кровыо и отека легких после родов не следует класть 
тяж есть  на ж ивот родильницы. Не следует этого д ел ать  и при 
пороках  с узкой легочной артерией (стеноз ее, тетрада  Ф алло) 
для  предотвращ ени я  острой правож елудочковой  недостаточно­
сти, и при септальны х деф ектах , и при открытом артериальном  
протоке, чтобы не созд авать  условий д л я  сброса крови справа  
налево. П ри пороках  сердца с увеличенным сердечным выбросом 
(ао р тал ь н ая  недостаточность, м итральн ая  недостаточность), н а ­
оборот, после родов необходимо полож ить тяж есть  на ж ивот 
д ля  уменьш ения депонирования крови и обеспечения ее д о ста ­
точного притока к сердцу во избеж ание  гиповолемии, гипоксии
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мозга и коллапса. Рож ен ицам , которым угрож ает  кровотечение, 
а к ним как  раз и относятся больные пороками сердца, сразу  
после родов вводят окситоцин внутривенно или метилэргометрин 
в мышцу. П оследний преп арат  предпочтительнее, так  как  он 
способствует улучш ению кровосн абж ен ия  легких.

Роды  и кесарево сечение у беременных с заболеван и ям и  
сердца следует проводить при тщ ательном  обезболивании во 
избеж ан и е  прогрессирования сердечной недостаточности и р а з ­
вития отека легких. Т щ ательно об езболивать  следует и другие 
акуш ерские операции, в частности налож ен ие  акуш ерских щ ип­
цов, ручное вхож дение в матку, уш ивание повреж денны х т к а ­
ней. П еред  прерыванием беременности так  же, как  и перед р о ­
дами, больным необходимо провести лечение кардиотонически- 
ми средствами, а по п о казаниям  — и противоревматическими. 
Аборт, влагали щ н ое  родоразреш ение или абдом инальное к еса ­
рево сечение рекомендуется производить при некотором (хотя бы 
временном) улучшении состояния больной. П ри декомпенсиро- 
ванном заболеван ии сердца д ля  обезболивания  операции аборта  
не следует применять сомбревин, т а к  как  он отрицательно 
влияет на гемодинамику.

Родильницы с заболеван и ям и  сердца нуж даю тся  в столь ж е 
тщ ательном  наблюдении и лечении, как  беременные и р о ж ен и ­
цы. Н аиболее  опасны первые часы после родов, когда происхо- 
дет резкие гемодинамические сдвиги. Н езависим о от способа 
родоразреш ения  после родов существуют два  критических пе­
риода: с первых часов до 3— 5-го дня, когда н арастаю т  явления 
сердечной недостаточности (поэтому до 5-го дня необходимо 
соблю дение постельного р еж и м а  д а ж е  у больных с ком пенса­
цией кровообращ ен ия) ,  и к концу первой недели после родов, 
когда увеличивается  возмож ность обострения ревм атизм а. 
В связи с этим выписка ж енщ ин из родильного дома р а з р е ш а ­
ется лиш ь после ликвидации признаков недостаточности крово­
обращ ения, на что уходит обычно не менее 2 нед. П ри  отсут­
ствии компенсации кровообращ ен ия  в течение 3— 4 нед больная  
д о л ж н а  быть переведена в терапевтический стационар. П ри  не­
достаточности кровообращ ен ия I I— III  стадии кормление ребен­
ка грудью противопоказано. Реаби литационн ы е мероприятия 
проводит на дому участковый терапевт, под наблю дение кото­
рого выписывается больная.

Р Е В М А Т И З М

Ревм ати зм  — системное воспалительное заболеван ие  соеди­
нительной ткани с преимущественной локализац ией  процесса 
в органах  кровообращ ения. Ревм атические заб о леван и я  сердца 
многие десятилетия  были самой частой экстрагенитальной п ато ­
логией у беременных. В последние годы они уступили место 
пиелонефриту. Ревм ати зм ом  болеют 2,1— 3,2% людей, преи м у­
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щественно детского и юношеского возраста, причем женщины 
чаще, чем мужчины. 90% пороков сердца у людей имеют рев­
матическую этиологию.

Ревм ати зм  относится к токсико-иммунным заболеваниям . 
Возбудителем его является  р-гемолитический стрептококк груп­
пы А. З аб о лев ан и е  начинается  в большинстве случаев в во з ­
расте 7— 15 лет, когда особенно часто возникаю т стрептокок­
ковые пораж ен и я  (ангина, с к а р л а т и н а ) .  Н а организм о к а зы ­
ваю т влияние ферменты стрептококка А: стрептолизин-О,
стрептолизнн-S, ги алурони даза ,  д езоксири бонуклеаза  В, стрепто- 
киназа , протеиназа, мукопептиды. К этим антигенам о б р азу ю т­
ся антитела А С Л -О , А С Л -S, А Д Н К -В , АГ и др. Возникновение 
ревм ати зм а  в определенных семьях обусловлено не наследствен­
ностью, а ф акторам и  окр у ж аю щ ей  среды, вклю чая  и разм ер 
семьи, так  к а к  в больш их семьях больш е распространены  стреп­
тококковы е инфекции. Н осителям и стрептококка являю тся  все 
люди, ангинами болеют многие, но ревм атизм  развивается  толь­
ко у 1— 3 из 100 переболевш их.

Клинические варианты  течения ревм ати зм а  учтены в класси ­
ф икации А. И. Н естерова, в которой выделено 3 степени актив­
ности ревматического процесса. Д л я  III  степени (м ак си м ал ь ­
ной) х арактерны  яркие общ ие и местные проявления болезни 
с лихорадкой, преобладанием  экссудативного компонента вос­
паления  в пораж ен ны х органах  (острый полиартрит, диффузный 
м иокардит, панкардит, серозиты, ревм ати ческая  пневмония 
и д р .) ,  высокие п оказатели  воспалительной реакции иммунной 
активности. В крови обычно вы являю т нейтрофильный лей ко­
цитоз, высокую СОЭ, С-реактивный белок, нарастание  уровня 
фибриногена, серомукоида, гексоз, Д Ф А -реакцни, количества 
сс2-глобулина. Х арактерны  высокие титры А С Л -О , АСГ, АСК.

II степень — ум еренная . Д л я  нее характерны  умеренные кли­
нические проявления  ревматической атаки  с невысокой лихо­
радкой  или без нее, без вы раж енного  экссудативного компонен­
та  воспаления в п ораж ен ны х органах. Л аб о р ато р н ы е  признаки 
активности процесса умеренно вы раж ены . Лейкоцитоз м ож ет 
отсутствовать, С О Э и другие л абораторн ы е  показатели  ум ерен­
но повышены.

I степень — м иним альная . Д л я  нее характерны  сл а б а я  вы ­
раж енн ость  клинических симптомов активного ревм ати зм а , по­
чти полное отсутствие признаков экссудативного компонента 
воспаления  в органах  и тканях. Л аб о р ато р н ы е  показатели  или 
не отклоняю тся  от нормы, или изменены минимально.

В соответствии с современными взглядам и , после 20 лет 
(т. е. в репродуктивном возрасте) обострения ревм ати зм а  р а з ­
виваю тся редко. Они наблю даю тся  лиш ь у 3% больных, стр а ­
даю щ их этим заболеванием . К аж д о й  атаке  предшествует ост­
рая  стрептококковая  инфекция. В условиях, когда повсеместно 
проводятся бициллинопроф илактика  и лечение стрептококковых
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инфекций, частота рецидивов ревм ати зм а  у взрослых д о л ж н а  
быть ничтожной.

При морфологическом исследовании сердца обнаруж ени е  
аш оф ф -талалаевск ой  гранулемы свидетельствует не об а кти в ­
ности ревматического процесса, а лиш ь о наличии ревм атизм а. 
Единственным гистологическим критерием ревматического к а р ­
дита является , по современным воззрениям, наличие гранулемы  
в гранулем атозной стадии, когда вокруг нее имеется эк ссу д а ­
тивный тип воспалительной реакции на фоне отека ко ллаген о­
вых волокон, изменения основной субстанции и дегенерации 
миофибрилл.

Такое представление о частоте и морфологии ревм окардита  
изменило взгляд  клиницистов на х арактер  течения ревм ати зм а .
В. Н. Анохин и еоавт. (1985) п редлагаю т о тказаться  от т ер м и ­
на «непрерывно-рецидивирую щий ревмокардит». П о данным 
аутопсии, при этой ф орме заб о леван и я  кардит  не был о б н ар у ­
жен. Больные умерли от сердечной недостаточности. Клиниче­
ские и лабораторн ы е  признаки кардита  (лихорадка , лей к о ц и ­
тоз, увеличение СОЭ и др.) объясн яли сь  ослож нениям и (тром ­
боэмболией, пневмонией, и н ф арктам и  органов и д р .) .  У потреб­
ление термина «непрерывно-рецидивирую щий ревм окардит»  
связано  с преж ним представлением  о хроническом многолетнем 
течении ревматического кардита , который постепенно ведет к 
нарастанию  стеноза или недостаточности клапанов. С ейчас и 
этот взгляд  на прогрессирование пороков сердца под влиянием 
постоянной активности р евм ати зм а  изменился. Активность к а р ­
дита играет роль в образовании порока сердца в детском и юно­
шеском возрасте, у взрослых пороки ф ормирую тся под в л и я ­
нием гемодинамического ф актора . A. D ubin  и соавт. (1971) с 
помощью повторной катетеризации сердца с ин тервалом  в не­
сколько лет показали , что, несмотря на отсутствие активности 
ревматизма, происходит ежегодное уменьшение площ ади м и­
трального  отверстия на 19%. В основе этого процесса л еж и т  
постоянная тр ав м ати зац и я  первоначально деф орм ированного  
к лап ан а  измененным кровотоком с отлож ением  в краях  створок 
тромбоцитов, фибрина, разр астан и я  коллагеновой ткани и в не­
которых случаях  — развитием  вторичного неспецифического вос­
паления.

Во время беременности важ н о  уточнение степени активн о­
сти ревматического процесса, так  как  она определяет  не то л ь ­
ко необходимость лечения, профилактики, но и акуш ерскую 
тактику. В частности, она служ ит  одним из критериев в о з м о ж ­
ности сохранения или необходимости преры вания  беременности, 
одним из условий вы бора метода родоразреш ения. О х а р а к т е р и ­
зовать  активность ревматического процесса у беременных очень 
сложно. Этим объясняю тся столь разноречивые показатели , по­
лученные многими исследователями. В. X. Василенко и соавт. 
(1983) пишут, что в противополож ность преж ним  п р ед ставл е ­
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ниям следует считать, что ревматический процесс почти нико­
гда не обостряется  во врем я беременности, а отмечаемые повы­
шения темп ературы  иногда приписываю т ревм атизм у  ошибочно. 
Соверш енно иного мнения п ри держ и ваю тся  В. Н. Д з я к  и соавт. 
(1974), н аблю давш ие среди беременных с комбинированным 
м итральны м пороком сердца с преобладани ем  стеноза акти в а ­
цию ревматического процесса в 75— 100% случаев. Во 
В Н И Ц О З М Р  М 3  С С С Р  два десятилетия  н а за д  рецидивы р ев ­
м окардита  диагностировали  у 12— 16% беременных с пороками 
сердца; в последние годы нами это заболеван и е  не выявлено 
ни у одной беременной.

С лож ность диагностики р евм ати зм а  у беременных о б ъ ясн я ­
ется рядом факторов. Первичный ревмокардит, обычно богатый 
симптоматикой , у беременных разви вается  редко. В озвратный 
ревм окардит  обычно не сопровож дается  вы раж енн ы м и клини­
ческими, тем более эк стракардиальн ы м и , проявлениями. Д о  сих 
пор существует мнение, что изменение обменных и аллерги че­
ских процессов в организм е  беременной обостряет  течение рев­
м атизм а , значительно у т яж е л яе т  проявления  кардита, плохо 
поддается  лечению, и деком пенсация  вследствие эн дом и окарди ­
та  м ож ет  стать  причиной гибели больной. О днако  в последние 
десятилетия происходит пересмотр этих представлений. Н а  
основании данных, полученных при использовании новых д и а г ­
ностических тестов, многие исследователи считают, что берем ен­
ность не способствует рецидиву ревм ати зм а  и д аж е ,  наоборот, 
подавляет  ревматическую  активность. Н аш и наблю дения под­
тверж даю т, что ревм атизм  у больш инства беременных неакти­
вен или течет мягко, в подострой или латентной форме, п о д д а ­
ется лечению и не ф атал ен  д л я  беременных. П омимо горм он аль­
ных влияний (повы ш енная  продукция глю кокортикоидов во 
время беременности), по-видимому, имеет значение более вы ­
сокая  о б щ а я  им м унная реактивность организм а  ж енщ ин в этот 
период и, кроме того, изменение х ар а к т е р а  течения ревм ати зм а  
в последние десятилетия. Известно, что ревматологи  стали реж е 
н аб лю д ать  острые, клинически вы раж енн ы е формы ревм ати зм а , 
но участились хронические варианты  — затяж н о й  и латентный, 
особенно при рецидивирующ ем ревматизме. П редп олагаю т, что 
изменилась как  реактивность стрептококка (превращ ение его 
в L -ф орм у),  так  и реактивность человека под влиянием  меняю ­
щ ейся внешней среды.

Хотя при ревм ати зм е  у беременных и наблю дается  некото­
рое истощение коры надпочечников, которое зависит не только 
от активации процесса, но и от недостаточности к р овооб ращ е­
ния [М етакса Я- В. и Б о н арь  Н. П., 1973], секреция глю кокор­
тикоидов все ж е  значительно выше, чем у небеременных. Б о л ь ­
шое количество глюкокортикоидов ум еньш ает вероятность а к ­
тивации ревм ати зм а  и благотворно влияет  на развитие вяло 
текущего процесса.
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Затрудн ение  вы явлен ия  активного ревм ати зм а  во врем я б е ­
ременности связано не только  с преобладани ем  стертых, вялы х 
форм его течения, но и с общностью ряда  симптомов р е в м а ­
тизм а  и физиологического состояния организм а  при б ерем ен­
ности. К ним могут быть отнесены субфебрилитет, оды ш ка при 
физической нагрузке, тахикардия , аритмии, слабость, у то м л я е ­
мость, лейкоцитоз и повы ш енная СОЭ. П атогиомоиичные д л я  
р евм ати зм а  клинические и л абораторн ы е  симптомы отсут­
ствуют. Акцентирование внимания врача  на таких  признаках , 
к ак  боли в области сердца, снижение аппетита, лабильность 
пульса, изменчивость звучности тонов сердца, потливость, го­
ловные боли и пр., только способствуют гипердиагностике р е в ­
мокардита  у беременных. С убфебрилитет  не является  н а д е ж ­
ным признаком ревм ати зм а . Он вы явлен  у 14% здоровых небе­
ременных ж енщ ин и у 20% здоровы х беременных. Н еи н ф екц и ­
онный субфебрилитет мож ет быть и у больных ревм атизм ом  в 
неактивной фазе . Д л я  диф ференциации мож но использовать  
амидопириновую пробу Hollo: температуру тела  изм еряю т с 8 
до 22 ч через каж ды е  3 ч в течение 4 дней. 1-й и 4-й дни — кон­
трольные. Во 2-й и 3-й дни назн ачаю т  1% раствор амидопирина 
по 15 г з а  30 мин до каж до го  измерения температуры. П о в ы ­
ш енная  тем п ература  инфекционной природы, в том числе и р е в ­
матической, под влиянием амидопирина сни ж ается  до нормы. 
Л и х о р а д к а  неинфекционной природы (термоневроз, тиреоток­
сикоз) сохраняется. О днако  в ряде случаев ревм окардит  проте­
кает  без повышения температуры.

И нф орм ативность лабораторн ы х  признаков воспалительного 
процесса д л я  диагностики активности ревм ати зм а  у беременных 
незначительна. О тсутствует достоверная  разни ца  в п о к азател ях  
количества эритроцитов, гемоглобина, лейкоцитов и СОЭ у зд о ­
ровых беременных и больных ревм ати зм ом  в активной и н е а к ­
тивной фазе. Сдвиг в лейкоцитарной ф орм уле  влево до м иело­
цитов (лейкемоидная реакц ия)  нередко наблю дается  у здоровых 
беременных [Валика Ю. Д., Ш ехтм ан  М. М., 1984] и та к ж е  не 
имеет существенного значения  д л я  диагностики ревматизма.

Согласно современным представлениям , ревм ати ческая  а к ­
ти в н о сть— процесс сложный, многоплановый, склады ваю щ и й ся  
из воспаления, деструкции, гиперчувствительности, аутоим м у­
нитета, процессов защ иты , компенсации и адап тац ии  [Н есте­
ров А. И., 1972; Н асонова В. А., 1975]. Столь ж е  многопланова 
до лж н а  быть и диагностика ревм атизм а,

В настоящ ее время применяю тся и продолж аю т  р а з р а б а т ы ­
ваться  многочисленные иммунологические и биохимические м е­
тоды диагностики активного ревм ати зм а . Все они либо м ало  
чувствительны либо слишком неспецифичны. СОЭ, С-реактив- 
ный белок, Д Ф А -реакци я , сиаловые кислоты, протеинограмма 
о т р а ж а ю т  активность ревм ати зм а  как  воспаления, тканевой д е ­
струкции. О днако  эти процессы вырал^ены лиш ь при I I— III  сте­
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пени активности ревм ати зм а , н ехарактерны  д л я  I и отсутствуют 
при латентном  течении процесса. Бездоказательн ость  одной- 
двух полож ительны х «ревматических проб» диктует необходи­
мость применения комплекса тестов. А. С. Кайнова и соавт.
(1982) рекомендую т следую щее сочетание биохимических мето­
дов исследования: 1) определение сывороточных гликопротеи­
дов й г  и аг-глобуликов, серомукоида, церулоплазм ин а , гапто- 
глобина, характеризую щ и х интенсивность воспалительной р е а к ­
ции; 2 ) определение Д Н К  плазм ы  и кислой ф о сф атазы  сыворот­
ки, отр аж аю щ и х  степень тканевой деструкции; 3) определение 
активности Г-6 -Ф Д Г и тр ан скеталазы  в эритроцитах, п озволяю ­
щих косвенно судить о хар ак тер е  патологического процесса в 
сердце; 4) определение активности креатинкиназы , п озволяю ­
щей судить о вы раж енности  ревм окардита.

М ногие ревматологи  считают, что иммунологические п ок а­
затели  более информативны , чем биохимические, причем из ш и­
роко применяемых тестов (титры А С Л -О , АГ, А СК) наиболее 
демонстративен высокий титр А С Л -О . О днако неудовлетворен­
ность р езультатам и  вы н уж дает  дополнять  эти исследования 
определением антител к Д Н К а з е  В (А Д Н К -В ) ,  дифосфопири- 
диннуклеотидазе  (А Д Ф Н ) ,  стрептозим-тестом и др. Е. М. П е т ­
рова и соавт. (1983), проведя сравнительны й анализ 36 п о к а з а ­
телей активности р евм ати зм а  у 1058 больных, установили, что 
активная  ф а за  р евм ати зм а  характеризуется  изменениями ряда 
иммунологических тестов, а именно: появлением сывороточного 
ф актора  активности цитотоксичности лейкоцитов, повышением 
цитотоксического эф ф екта  лимфоцитов больного к фибробла- 
стам эм бриона человека, повышением титра антител в Р П Г А  
по Бойдену к экстракту  сердечной ткани и культуре фибробла- 
стов эмбриона человека, наличием гум оральны х антител к ви­
русам К оксаки  А -13. П еречисленными слож ны ми исследован ия­
ми не ограничиваю тся  предлож ени я  ревматологов. Но дело не 
только в сложности реализаци и  этих предложений, но и в от ­
сутствии единодушия при оценке полезности их прим ене­
ния.

Н еудовлетворенность кли нико-лабораторны м и п о казателям и  
активности ревм ати зм а  у беременных привела к поискам новых 
решений: исследованию  клеточного иммунитета (количества и 
качества  Т- и В -лим ф оцитов) ,  определению титра А С Л -О  в 
грудном молоке, цитологическому исследованию  грудного м оло­
ка. Эти работы  не решили проблемы  диагностики ревм ати зм а  
у беременных и родильниц, так  как  результаты  о казали сь  столь 
ж е  спорными, к ак  и при использовании других методов.

Больш ого доверия к инструментальным методам исследова­
ния сердца т а к ж е  не имеется. А нализ ЭКГ, Ф КГ, ф азовой 
структуры систолы левого ж елудочка  и парам етров  гем одина­
мики п ок азал ,  что эти способы не имеют реш аю щ его значения 
в диагностике р евм окардита  при сф орми ровавш ем ся  пороке
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сердца, ибо все они в первую очередь о т р а ж а ю т  особенности 
порока сердца и степени сердечной недостаточности [Макол- 
кин В. И., 1977, К арпов Р. С. и др., 1981].

П ри диагностике р евм ати зм а  следует обратить внимание на 
так  назы ваем ы е большие диагностические критерии Д ж о н са :  
артрит, кардит, хорея, подкож ны е узлы  апоневрозов, аннуляр- 
ную эритему. Д л я  подтверж дения  диагноза  Д ж о н с  считал д о ­
статочным наличие двух или трех больш их критериев или о д ­
ного из них с двум я  так  назы ваем ы м и м алы ми п р и знакам и  
(лихорадка , удлинение интервала  Р  — Q на Э К Г, (3-гемолити- 
ческая стрептококковая инфекция в анамнезе , частые носовые 
кровотечения, боль в области сер дц а) .  Больш ие критерии Д ж о н ­
са у беременных наблю даю тся  весьма редко.

К ритическая  оценка возможностей прижизненной д иагности­
ки обострения ревм окардита  приводит нас к заклю чению  о не­
избежности ошибки при установлении этого диагноза  — гипо-, а 
чащ е — гипердиагностики. Следует  помнить, что рецидив р ев ­
м ати зм а  возникает  исклю чительно после острой стреп тококко­
вой инфекции (ангина, а не хронический тонзиллит, грипп, 
О Р В И  и т. д .) .  Только патологические изменения одновременно 
многих «ревматических проб», их возрастание  при ди н ам и ч е ­
ском исследовании, преж де  всего стабильное повышение титра 
А СЛ-О, позволяю т с известной долей вероятности ставить д и а г ­
ноз обострения ревм окардита  (ревматический полиартрит у бе­
ременных практически не встречается, хорея  наблю дается  ред ­
ко).  П ри этом следует о тказаться  от тенденции, которой порой 
п ри держ и ваю тся  врачи, — ставить диагноз активного р ев м ати з­
ма в любом случае ухудшения состояния и д а ж е  тогда, когда 
нет никаких признаков ревматической активности, лиш ь потому, 
что она «д олж на быть». Т ак  поступают, например, при наличии 
декомпенсации кровообращ ения  у беременной с пороком серд ­
ца, a priori считая, что вспыш ка р евм ати зм а  — основная причи­
на декомпенсации. М ы и раньш е полагали , что ревм атизм , если 
и м ож ет  вы звать  наруш ение кровообращ ения , то только н а ч а л ь ­
ных стадий. Н едостаточность кровообращ ения II стадии и бо ­
лее т я ж е л а я  обусловлены структурным дефектом клап ан ов  или 
м ерцательной аритмией [Ш ехтман М. М. и Б а р х а т о в а  Т. П., 
1982]. Это полож ение наш ло подтверж дение в рабо тах  послед­
них лет. Так, Р. С. К арпов  и соавт. (1981) у 1004 больных 
изучали вопрос о диагностической роли сердечной недостаточ­
ности при ревматизме. Д иагностику  его активности проводили, 
используя теорию расп озн аван и я  образов  и ЭВМ, центральную  
гемодинамику изучали с помощью ин дикатора Т-1824. П о л о ж и ­
тельных коррелятивны х связей не выявлено. Эти данные, н а ­
ряду  с клинико-морфологическими наблю дениями, позволили 
авторам  предполож ить, что главной причиной изменения п о к а ­
зателей  центральной гемодинамики является  х арактер  порока 
сердца, а не кардит.
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Необоснованным вы глядит  стремление чуть ли не в каж дом  
случае тяж елой  сердечной недостаточности видеть активный 
ревматический процесс при минимуме лабораторны х подтверж ­
дений этого диагноза  и применять лечебные средства (салици- 
латы, гормоны, антибиотики), порой неблагоприятно влияю щ ие 
на состояние плода. При этом следует учесть, что некоторые 
изменения лабораторны х  проб, подобные таковы м при акти в ­
ном ревматизме, бы ваю т связаны  с повреж даю щ им  влиянием 
на различны е органы  самой сердечной недостаточности (сдвиги 
белковы х фракций, появление С -реактивного белка и пр.).
С. В. П ал аван ди ш ви ли  (1970) произвел митральную  комиссу- 
ротомию во время беременности у 85 больных с декомпенсацией 
кровообращ ения; морфологические признаки вяло текущего рев­
м ати зм а  были вы явлены  лиш ь у 3. И мею тся данны е о том, что 
больные с прогрессирую щим м итральным стенозом ум ираю т не 
от активного ревматического процесса, а в 60% случаев от з а ­
стойной сердечной недостаточности, в 2 0 % — от системных э м ­
болий, в 10% — от легочных эмболий и в 5% — от септического 
эндокардита .

Мы п ри держ и ваем ся  мнения, что обострение р евм ати зм а  у 
беременных встречается столь ж е  редко, к ак  и вне беременно­
сти. Отсюда вы текаю т два вывода: кардиальны е  осложнения 
у беременных с пороками сердца обусловлены не рецидивом 
ревм окардита , а самим пороком; акуш ерские осложнения, столь 
охотно приписываемые обострению ревм ати зм а , т а к ж е  о б ъ яс ­
няются наличием порока сердца и изменениями в связи с этим 
гемодинамики и обмена веществ.

Все сказан ное  не означает, что во время беременности со­
всем не бы вает  активного ревматического процесса. И зред ка  
м ож ет  встретиться беременная с первичным ревмокардитом  или 
с рецидивом ревм окардита , которые, несомненно, отрицатель­
но влияю т на систему кровообращ ен ия  и на течение берем ен­
ности.

Беременные, страдаю щ ие ревматизмом, п од леж ат  ди сп ан ­
серному учету терап евта  в ж енской консультации. При подозре­
нии на активность ревматического процесса д ля  уточнения 
диагноза  и лечения ж ен щ и ны  долж н ы  быть госпитализированы, 
лучш е — в терапевтический стационар  или специализированный 
родильный дом.

Активный ревматический процесс является  противоп оказа­
нием д л я  сохранения беременности, особенно при остром и под- 
остром течении заболеван и я .  С охранение беременности проти­
вопоказано  в случае, когда после ревматической атаки  прошло 
менее 6 мес. П ри минимальной активности процесса (I степень), 
по настоянию больной, беременность м ож ет  быть сохранена. 
П ри этом следует учитывать, что средства лечения обострения 
ревм ати зм а  в I триместре беременности крайне ограничены (са- 
лицилаты  и глюкокортикоиды противоп оказаны ).
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П ри недостаточности кровообращ ен ия I или IIA  стадии родо- 
разреш ение при активном ревматическом процессе производит­
ся через естественные родовые пути с выключением потуг путем 
применения акуш ерских щипцов. П ри тяж ел о й  декомпенсации 
кровообращ ения, вызванной, пороком сердца и обострением р е в ­
м окардита , м ож ет  возникнуть необходимость в производстве ке ­
сарева  сечения.

П оскольку обострение р евм ати зм а  у беременных возникает 
редко, мы считаем возм ож ны м  подробно на лечении не о стан ав ­
ливаться. О братим  внимание лиш ь на некоторые моменты.

Этнотропную терапию  обычно проводят пенициллином. С те­
роиды и нестероидные препараты , н азн ачаем ы е при ревм атизм е, 
оказы ваю т неспецифический противовоспалительный эф ф ект  и 
являю тся  симптоматическими, а не патогенетическими ср ед ­
ствами. Кортикостероиды выпускаю тся в таблетках , с о д е р ж а ­
щих эквивалентны е дозы: преднизолон, преднизон — 5 мг, три- 
амцинолон (п о л ь к о р то л о н )— 4 мг, дексам етазон  — 0,5 мг. К ор­
тикостероиды п оказаны  при тяж елом  кардите, перикардите, при 
непереносимости или неэффективности салицилатов. Суточную 
дозу  преднизолона (20— 30 мг) назн ачаю т  в течение 2— 3 нед, 
в дальн ейш ем  ее сни ж аю т по 2,5 мг каж ды е  5 дней.

А цетилсалициловую  кислоту (аспирин) н азн ачаю т  по 1 г
3 раза  в день в течение 1— 3 мес. Она п ок азан а  при м ин и м аль­
ной активности процесса, слабо  вы раж енн ом  кардите. Следует  
помнить, что под влиянием ацетилсалициловой  кислоты у в ел и ­
чиваются хромосомные аберрации в лим ф атических клетках  [Н а­
сонова В. А., 1980], указы ваю щ и е  на возмож ность мутагенного 
эф ф ек та  салицилатов . П р е п а р а т  т а к ж е  тормозит биосинтез про- 
стагландинов, стимулирующ их сокращ ение миометрия, что мо­
ж ет  стать  причиной перенаш ивани я  беременности и затяж н ы х  
родов [Turner G., Collins  Е., 1975]. Эти влияния  важ н о  учиты ­
вать при лечении активного ревм ати зм а  в I триместре и в конце 
беременности.

При непереносимости салици латов  показаны  пиразолоновые 
препараты . Анальгин назн ачаю т  по 0,5 г 3— 4 раза  в день, бу- 
тадион — по 0,12 г 2— 3 раза  в день, амидопирин — по 0,5 г
2— 3 раза  в день короткими курсами под контролем гем ограм м ы  
(возможность развития  агранулоцитоза!) .  И бупроф ен (бруфен) 
мож но использовать по 200  мг 4— 5 раз  в день. И ндометацин 
беременным противопоказан; что касается  натрия диклофена 
(во л ьтар ен а) ,  то его влияние на плод до сих пор не изучено. 
Аминохинолиновые препараты  (хингамин), гидроксихлорохин 
(плаквенил) во врем я беременности противопоказаны.

М еж дународное  исследование показало , что 75— 80% рев­
матических атак  закан чи вается  в течение первых б нед, 90% — 
в течение 12 нед, и только  5% затяги вается  до 6 мес и более. 
П ротивовоспалительную  терапию в большинстве случаев сл е ­
дует проводить в течение 9— 12 нед, что соответствует средней
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продолж ительности ревматической атаки [Анохин В. Н., 1985; 
S to lle rm an  S., 1975].

Вопрос о п роф илактике  рецидивов ревм ати зм а  во врем я бе­
ременности нельзя  считать решенным, поскольку мнения иссле­
дователей крайне разноречивы. Б ольш инство  клиницистов счи­
тают, что проф илактическое лечение является  необходимым, и 
стрем ятся  приурочить его к срокам  беременности, когда реци­
дивы наиболее  часты. Д остаточно четко установлено, что н аи ­
более часто они возникаю т в I триместре беременности. О тно­
сительно обострений в более поздние сроки единое мнение от­
сутствует. П олагаю т, что они проявляю тся  в н ачале  второй поло­
вины беременности на 28— 32-й неделе, в послеродовом периоде. 
Соответственно в разные сроки п редлагаю т проводить проф и­
лактическое лечение, обычно 3 р а за  в течение беременности или 
независимо от ее срока весной и осенью. Д л я  терапии прим е­
няют различны е препараты . И нститут ревматологии А М Н  С С С Р  
рекомендует в связи с возм ож н ы м  отрицательны м воздействием 
ацетилсалициловой кислоты на плод проф илактику рецидива 
р евм ати зм а  проводить, начиная  лиш ь с 8— 10-недельного срока 
беременности до срока родов, а т а к ж е  в послеродовом периоде. 
К руглогодичная проф и лакти ка  закл ю чается  в ежемесячных 
инъекциях 1 500 ООО Е Д  бициллина-5. Кроме того, весной и осе­
нью в течение 6 нед рекомендую т н азн ачать  ацетилсалициловую  
кислоту по 2 г/сут и поливитамины. Мы считаем, что, посколь­
ку м еди кам ентозная  проф и лакти ка  связан а  с необходимостью 
применения лекарственны х веществ, способных вы звать  а л л е р ­
гические реакции у ж енщ ин и проходящ их через плаценту, ц е ­
лесообразн ее  во время беременности от нее отказаться . Тем бо ­
лее, как  п о казы ваю т многолетние наблю дения, обострения р ев ­
м ати зм а  в этом случае  не возникаю т. Вместе с тем мы полагаем , 
что нуж на  теку щ ая  проф и лакти ка  после обострения хрониче­
ской очаговой инфекции носоглотки или острой стрептококко­
вой инфекции. В этом случае  м ож ет  быть назначена ац ети лса­
ли ц и л о вая  кислота по 2  г в течение 3 нед или инъекция 
1 200000  Е Д  бициллина-1. Курс проф илактики  р евм ати зм а  би­
циллином м ож ет  быть проведен после родов.

П Р И О Б Р Е Т Е Н Н Ы Е  П О Р О К И  С Е Р Д Ц А

Р ев м ати зм  п о р а ж ае т  преимущ ественно митральны й клапан , 
р еж е  — аортальны й, еще р еж е  — трехстворчатый. Ч астота  и по­
следовательность  пораж ен и я  различны х клапанов , по данным 
P. Wood (1970), зави сят  от разной степени механической н а ­
грузки. Если н агрузка  на м итральны й клап ан  равн а  100 мм 
рт. ст., то на аортальны й, трикуспидальны й и пульмональный 
она ум еньш ается  до 65, 15 и 5 мм рт. ст. Соответственно этому 
распределяется  и частота  п ораж ен ия  отдельных клапанов. Она 
равна 8 8 % Для митрального, 4 4 % — д л я  аортального, 10—
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16% — д ля  трехстворчатого  и 1— 2% — Для пульмонального. П о ­
скольку ревм атизм  не препятствует зачатию , мож но полагать , 
что пороки сердца встречаю тся у беременных ж енщ ин с той ж е  
частотой, что и у небеременных. П од  наш им наблю дением  н а ­
ходились 1135 беременных ж енщ ин с ревматическими пороками 
сердца. И з них у 950 был м итральны й и митрально-трикуспи- 
дальн ы й порок, у 64 — м итрально-аортальн ы й и митрально- 
аортально-трикуспидальны й, у 21 — аортальны й. О перацию  на 
сердце перенесли 192 больные, в том числе м и тр ал ьн ая  комиссу- 
ротомия произведена у 180, м и тр альн о-аортальн ая  или митраль- 
но-трикуспидальная комиссуротомия — у 8 , митрально-аорталь-  
но-трикуспидальная — у 1, протезирование клап ан а  — у 3.

В большинстве работ  по кардиологии указы вается ,  что у бе­
ременных самой частой формой порока является  недостаточ­
ность митрального  клапан а . Это, несомненно, — следствие ги­
пердиагностики, связанной с неверной трактовкой  ф ун кц и он аль­
ного систолического ш ума на верхушке сердца и отсутствием 
доказательств  формы порока инструментальными мето­
дами.

Митральный стеноз — стеноз левого атриовентрикулярного  
отверстия. У больш инства больных он начинает  ф орм ироваться  
уж е вскоре после перенесенного вальвулита. П р и зн аки  стеноза 
появляю тся через 1— 2 года после эн докардита , д л я  заверш ен ия  
форм ирования  порока требуется 2— 3 года. М и тральны й стеноз 
может быть, кроме того, следствием септического эн докардита  
и системной красной волчанки. Он диагностируется  у 54% б оль­
ных с ревматическими пороками сердца. Чистый митральны й 
стеноз и м итральный порок сердца с резко вы раж енн ы м  преоб­
ладан ием  стеноза встречаю тся гораздо  чаще, чем чистая  м и­
т р а л ь н а я  недостаточность.

М итральны й стеноз и сочетанный м итральны й порок сердца 
с преобладанием  стеноза при влекаю т особое внимание потому, 
что эти пороки ухудш аю т состояние беременных, и именно они 
обусловливаю т основной процент летальн ы х  исходов у ж енщ ин 
и детей. О днако в настоящ ее время м итральны й стеноз не счи­
тается  ф атальн ы м  и абсолю тным противопоказанием  д ля  б е ­
ременности. З а  одинаковым диагнозом  «митральный стеноз» 
скры ваю тся р а зн а я  степень суж ения левого венозного устья и 
различное функциональное состояние м иокарда . 90% беремен­
ных с м итральны м стенозом имеют компенсированное кровооб­
ращ ение или недостаточность кровообращ ен ия I ст. Такие б оль­
ные сравнительно легко переносят беременность. Л и ш ь  10% 
беременных имеют недостаточность кровообращ ения II и III  ст. 
Они чувствуют себя удовлетворительно лишь в покое, не спо­
собны вынести д а ж е  небольшую  нагрузку  без прогрессирования 
декомпенсации, тяж ел о  переносят беременность, и часть  из них 
умираю т. Больны е этой группы с л у ж ат  предметом при сталь­
ного внимания акуш еров и терапевтов.
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При м итральном стенозе наруш ение деятельности органов 
кровообращения начинается  не сразу. Л евое  венозное устье 
должно быть суж ено на 60% , т. е. до 2 см2 (в норме 6— 7 см2) 
прежде, чем появится расстройство гемодинамики. П ервый этап 
компенсации м ож ет дли ться  до 20 лет. П оследую щ ая  д илата-  
ция гипертрофированного левого предсердия ведет к относи­
тельной недостаточности устьев впадаю щ их  в него легочных вен. 
В связи с этим давлен ие  в легочных венах и к а п и л л яр ах  по­
вышается, р азвивается  венозный застой в легких и вследствие 
рефлекса К итаева  — стойкий спазм артериол м алого  круга (вто­
рой барьер) с последующей гипертрофией артериол и легочной 
гипертензией. П оследн яя  предохраняет  легочные кап и лляры  от 
перегрузки объемом, сн и ж ая  угрозу развития  отека легких. О д ­
нако высокое сопротивление кровотоку ограничивает  приток 
крови к легким, ум еньш ая  ударн ы й объем крови, и создает н а ­
грузку сопротивлением на правый ж елудочек. В этот период 
развития  митрального  стеноза беременность особенно опасна. 
У половины беременных при митральном стенозе возникает или 
прогрессирует недостаточность кровообращ ен ия  различной с т а ­
дии. При развитии дистрофических, склеротических изменений 
м и окарда  и особенно после присоединения мерцательной ари т­
мии п равы й  ж елудочек  дилатируется , возникает хроническая 
право ж ел у д о чк о вая  недостаточность с отеками, увеличением пе­
чени и асцитом. Такие больные, вынуж денные находиться в по­
стели, редко  стремятся  сохранить беременность.

Во врем я беременности больное сердце поставлено перед не­
обходимостью  транспортировать  значительно большее количе­
ство крови, так  как  О Ц К  увеличивается  на 30— 50% независимо 
от состояния сердца. Это мож ет привести к отеку легких в слу­
чае  недостаточности второго барьера , так  как  увеличивается 
минутный объем правого ж елудочка  при фиксированном вслед­
ствие суж ени я  левого атриовентрикулярного  отверстия минут­
ном объеме левого ж елудочка. В результате  давление в легоч­
ных кап и л л яр ах  резко возрастает ,  что приводит к развитию  при­
ступа  сердечной астмы с переходом в отек легких. В условиях 
легочной гипертензии отек легких м ож ет развиться  во время 
сна  в связи с повышением венозного возврата  при переходе 
больной в горизонтальное положение.

Увеличение застоя  крови в легких мож ет ослож ниться  кро ­
в охаркан ьем , которое у беременных ж енщ ин наблю дается  чаще, 
чем у небеременных. У больных митральны м стенозом состоя­
ние ухудш ается  вследствие появления (обычно во второй поло­
вине беременности, когда особенно растягивается  левое пред­
сердие) мерцательной аритмии и тромбоэмболических осл о ж ­
нений.

Ф изическая н агрузка , д а ж е  умеренная, эмоциональное пере­
нап ряж ение  (волнение, страх) могут привести к развитию  сер­
дечной астмы и отека  легких. Л ю бое  заболеван ие , протекаю щее
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с повышением температуры , является  тем фоном, на котором 
возникаю т эти осложнения. В аж но, что они могут появиться у 
беременных с компенсированным м итральны м  стенозом, если 
имеются признаки легочной гипертензии. О тек легких нередко 
разви вается  в родах  или послеродовом периоде и м ож ет  быть 
вы зван внутривенным вливанием  большого количества ж и д к о ­
сти.

При небольшом сужении митрального  отверстия ж ен щ и на в 
состоянии вы д ер ж ать  повторные беременности, так  к ак  при т а ­
ком стенозе возмож но увеличение минутного объем а крови без 
повышения капиллярного  д авлен ия  в легких. И , наборот, при 
резком  стенозе с изменениями в легких до беременности у в ел и ­
чение объема крови во время нее способно привести к н ар у ш е­
нию легочного кровообращ ения.

М итральны й стеноз — наиболее  неблагоприятны й вид порока 
в связи с тем, что он вы зы вает  переполнение малого круга  к р о ­
вообращ ения, в то врем я к а к  при беременности сами по себе 
создаю тся условия д ля  застоя  крови в легких. Сочетание этих 
ф акторов  м ож ет  привести к несостоятельности сердца в родах, 
на которые приходится 50% случаев отека легких.

Особенно т я ж е л а я  недостаточность кровообращ ения р а зв и ­
вается  у беременных с атрио- и кардиомегалией . Атриомега- 
лия  — кр ай н яя  степень расш ирения  предсердия, когда ее по­
лость вм ещ ает  не менее 500 мл крови. К арди ом егали я  («бычье 
сердце») — край н яя  степень увеличения всего сердца. Такое и з ­
менение разм еров  сердца встречается  при дал ек о  заш едш ем  
м итральном пороке или его сочетании с аортальн ы м  или трику- 
спидальным. П о данны м Л . В. Ваниной и соавт. (1976), у 62% 
беременных с атриокардиом егали ей  н аб л ю д ается  недостаточ­
ность кроовобращ ения  П Б  или II I  ст., у 38% — IIA ст. и лиш ь 
у 8 % — I ст. М атери н ская  смертность во время беременности и 
в течение первого года после родов достигает  1 2 %; дети часто 
р ож даю тся  недоношенными (23 ,4% ),  с п р и знакам и  гипотрофии 
(42,6% ) и аном алиям и  разви ти я  (7 ,4% ).

Роды  д л я  беременных с м итральны м стенозом особенно т я ­
ж елы . Этим объясн яется  н еп р ек р ащ аю щ аяся  до настоящ его  
времени дискуссия о методах их родоразреш ения. У берем ен­
ных с вы раж енн ы м  м итральны м  стенозом во время родов ко л е ­
бания артериального  и венозного давлен ия  достигаю т большей 
амплитуды, чем у здоровы х женщ ин; частота пульса  и ды хан ия  
превы ш ает допустимый предел (соответственно 110 ударов и 
24 ды хания  в 1 мин). П овы ш ение внутригрудного д авлен и я  во 
время потуг вы зы вает  подъем легочно-артериального  давлен ия  
и м ож ет  привести к  отеку легких. П оэтом у метод р о д о р азр еш е­
ния определяется  степенью недостаточности кровообращ ения и 
активности ревм атизм а.

Н аруш ение  кровообращ ения, неизбеж но появляю щ ееся у 
больш инства беременных с м итральны м  стенозом, в ряде  с л у ­
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чаев  удается  ликвидировать  соответствующим лечением, соблю ­
дением постельного р еж и м а  и диеты. Но при вы раж енном  сте­
нозе эти мероприятия оказы ваю тся  недостаточными. Н а п ротя­
жении веков в слож ивш ейся  ситуации у врача  было только два 
выхода: д ать  возм ож ность беременности развиваться , п родол­
ж а я  медикаментозную  терапию , часто разочаровы ваю щ ую , и 
таким образом  рисковать  ж и знью  и здоровьем матери или от­
к азаться  от риска, прервав  беременность и тем самым принести 
в ж ертву  ребенка. Второй вариант  не откры вал  д ля  женщины 
никаких перспектив в отношении деторож дения. В последние 
десятилетия  появился третий и наиболее перспективный выход 
из этого трудного полож ения: хирургическое устранение ми­
трального  стеноза до беременности или во время нее.

М итральны й стеноз у беременных ж енщ ин диагностируется 
на основании тех ж е  признаков, что и у небеременных. При 
пальпации области  верхушки сердца м ож ет ощ ущ аться  систо­
лическое «кош ачье мурлы канье» . Н а  верхушке выслуш иваю тся 
усиленный или хлопаю щ ий I тон, щелчок открытия м и траль­
ного клап ан а ,  пресистолический или диастолический шум, а к ­
цент II тона на легочной артерии. П ри аускультации следует 
иметь в виду, что во время физиологической беременности т а к ­
ж е  возникаю т усиление I тона, акцент II тона на легочной а р ­
терии и III тон сердца. Д иастолический шум на верхушке уси­
ливается  вследствие быстрого тока увеличенного количества 
крови.

Н адеж н ы м  Ф К Г -п ризнаком  митрального стеноза яв л яет ­
ся удлинение ин тервала  Q — I тон, превы ш аю щ ее 0,05 с. Очень 
важ н ы  данны е рентгенологического исследования. К  ним отно­
сятся увеличение левого предсердия, правого ж елудочка , р ас ­
ш ирение легочной артерии, сглаж енность талии сердца в р е ­
зультате  вы бухания  I II  дуги слева, отклонение контрастирован- 
ного бари ем  пищ евода по дуге м алого радиуса  (меньше 6 см). 
К  характерны м  изменениям Э К Г  относятся: отклонение эл е к ­
трической оси сердца вправо, расш ирение и расщепление зуб ­
ца Р  в I и II стандартны х и левых грудных отведениях, двух­
ф азны й зубец  Р  в III  и правы х грудных отведениях, смещение 
интервала  S — Т вниз во II и III отведениях и отрицательный 
зубец Т в тех ж е  и правых грудных отведениях. П ри легочной 
гипертензии, кроме того, увеличен зубец R в правы х грудных 
отведениях. В последние годы большое значение приобретает 
такой безопасный и весьма информативный метод диагностики 
пороков сердца, к ак  ультразвуковое  сканирование. Этот метод 
у беременных ж енщ ин с успехом зам еняет  рентгенологическое 
исследование сердца, позволяет  установить диам етр  м и траль­
ного отверстия, кальциноз клапан а . О днако  отказы ваться  от 
рентгеноскопии грудной клетки нет смысла, так  как , кроме 
оценки состояния сердца, этот метод позволяет судить о н ал и ­
чии венозного застоя  крови в легких и легочной гипертензии.
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П ри митральном стенозе беременность следует считать про­
тивопоказанной , если с самого н ач ала  ее отмечаю тся признаки  
недостаточности кровообращ ения  или ревматической активн о­
сти. Рассчи ты вать  на успех лечения трудно, т а к  как  увеличение 
О Ц К  по мере прогрессирования беременности повы ш ает г р а ­
диент д авлен и я  крови в левом предсердии. У худш аю т прогноз 
и поэтому являю тся  противопоказанием  д л я  сохранения бере­
менности м ерцательн ая  аритм ия, легочная  гипертензия и тр о м ­
боэмболические ослож нения  в недавнем прошлом. Тактику 
ведения беременности, родов, послеродового периода при ми­
тральном  стенозе и других пороках  сердца см. в р азд ел е  «Н едо­
статочность кровообращ ения».

П рогноз течения беременности и родов у многих ж ен щ и н 
улучш ается  после хирургической ликвидации митрального  сте­
ноза. Э ф ф ект  м итральной комиссуротомии зам етен  у ж е  на опе­
рационном столе. Н епосредственно после операции сни ж ается  
давление не только в левом предсердии, но и в легочной а р т е ­
рии, т. е. исчезает опасность отека легких. У 70— 80% больных 
улучш ается  самочувствие, восстанавливается  н аруш енная  гем о­
динам ика , норм ализуется  газообмен и улучш ается  обмен ве ­
ществ. Не менее чем у 50— 60% оперированных это состояние 
сохраняется  на многие годы, что дает  ж ен щ и н ам  возмож ность 
стать матерью  без ущ ерба  д ля  здоровья. О днако  в результате  
неуспешной операции или разн ообразн ы х  поздних осложнений 
у 7 з  ж енщ ин после комиссуротомии не наступает устойчивого 
улучш ения состояния, что не м ож ет  не повлиять на здоровье во 
время беременности.

О птимальны м д ля  беременности и родов является  срок от
1 года до 2 лет после операции. Ч ерез 2 года после ком иссуро­
томии у ряда  больных могут появиться явления  рестеноза 
вследствие обострения р евм окардита  или организации тромбов 
на краях  комиссур.

М ы проан али зировали  течение беременности и родов у 
155 женщин, перенесших митральную  комиссуротомию. П ри 
сроке менее 2 лет  после операции деком пенсация  порока отм е­
чена у 50% беременных, причем была умеренно вы раж енной 
(чащ е I ст., реж е I IA ). П ри  сроке 3— 5 лет после операции не­
достаточность кровообращ ения  н аб лю д алась  у 80% ж енщ ин 
(чащ е IIА, реж е  П Б  или I II  ст .),  при сроке больш е 5 л ет  — 
у большинства больных.

С остояние ж енщ ины  во время беременности определяется  и 
такими ф акторами , как  тяж есть  порока сердца до операции и 
результат  комиссуротомии. Вследствие перечисленных и неко­
торых других ф акторов  состояние кровообращ ен ия у берем ен­
ных, перенесших митральную  комиссуротомию, неодинаково. 
Компенсация кровообращ ения наблю дается  только у '/з ж е н ­
щин, недостаточность кровообращ ения  I или IIA ст.— у ' / 2 боль­
ных, т я ж е л а я  декомпенсация П Б  или III  ст. — у !/s беременных.
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Причины появления или прогрессирования недостаточности кро­
вообращ ения во время беременности у женщ ин, перенесших 
митральную комиссуротомию, таки е  же, как  и у кооперирован- 
ных ж енщ ин с пороком сердца: обострение ревм ати зм а  (пре­
имущественно в ранние сроки беременности), гемодииамичес.кая 
н агрузка  (на 26— 28-й неделе беременности, роды ), м ерц атель­
ная  аритмия.

П оскольку  не все ж енщ ины  и после м итральной комиссуро- 
томии благополучно переносят беременность, не следует реко­
м ендовать сохранять ее во всех случаях. М ож н о разреш и ть  бе­
ременность ж ен щ и н ам  с отличиым результатом  операции, если 
кровообращ ение компенсировано, изменения миокарда  неболь­
шие, ритм синусовый, легочная гипертензия и активность рев­
м ати зм а  отсутствуют. Беременность абсолю тно противопоказана 
ж ен щ и нам  с плохим результатом  операции, рестенозом или не­
адекватной  комиссуротомией, с недостаточностью кровообращ е­
ния, при вы раж енн ы х  изменениях м иокарда, мерцательной 
аритмии, высокой легочной гипертензии, рецидиве ревм окарди ­
та, сочетании митрального  порока со стенозом аорты или трику- 
спидальны м пороком. У этого контингента больных во второй 
половине беременности развивается  т я ж е л а я  стойкая недоста­
точность кровообращ ения, не п о д даю щ аяся  лечению.

К огда врач поставлен перед ф актом  наличия беременности 
у ж енщ ины  с м итральны м  стенозом и прогрессирующей недо­
статочностью кровообращ ения, сердечной астмой или отеком 
легких, м и тр ал ьн ая  комиссуротомия является  наиболее п р а ­
вильным выходом из полож ения. М и тр ал ьн ая  комиссуротомия 
д ает  непосредственные хорошие результаты  у 94% беременных 
[Францев В. И. и др., 1986]. П о казан и ем  к операции кардиохи­
рурги считаю т недостаточность кровообращ ен ия I, НА и П Б  ст., 
причем при недостаточности кровообращ ен ия П Б  ст. результат  
операции бы вает  хуже. П ри компенсации кровообращ ения опе­
рация не п ок азан а ,  а при III  ст. — неэффективна. П ротивопо­
казанием  д ля  митральной комиссуротомии являю тся  обострение 
ревм окардита, наличие вы раж енной митральной или а о р т ал ь ­
ной недостаточности. П ри сочетании митрального  стеноза с 
аортальны м  стенозом лучш е беременность прервать , так  как  
аортальную  комиссуротомию эффективнее д ел ать  на «открытом 
сердце», что противопоказано во время беременности из-за  вы ­
сокой частоты гибели плода  (3 3 % ).

М и тр а л ь н а я  комиссуротомия технически доступна при лю ­
бом сроке беременности, но лучш е ее производить на 10— 11-й 
или 16— 18-й неделе. Р еком ендуется  избегать  тех сроков бере­
менности, когда опасность ее преры вани я  наиболее вероятна. 
К ним относятся дни, соответствующие менструации, 2— 3-й ме­
сяцы, сопровож даю щ иеся  регрессом ж елтого тела, сроки после 
19— 20-й недели, когда увеличение матки происходит не за счет 
роста м ы ш ечн ы х элементов, а эа  счет их растяж ен и я  растущим
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плодом. П о зж е  28-й недели беременности операция н еж ел а т е л ь ­
на, поскольку остается  м ало времени до родов, сердечно-сосу­
дистая  система ж енщ ины  и плода не успеет адап ти роваться  к 
новым условиям  гемодинамики. Н абл ю давш и еся  нами 15 ж е н ­
щин были оперированы на 4— 29-й неделе беременности. У всех 
беременность удалось сохранить. Т яж елы й , некупирую щийся 
отек легких является  показанием  д ля  ургентной м итральной 
комиссуротомии при любом сроке беременности и в родах.

Недостаточность митрального клапана у небеременных 
встречается  в 10 раз  реж е, чем м итральны й стеноз; у берем ен­
ных ж енщ ин истинную частоту установить трудно.

П ри этом пороке сердца кровь во время систолы поступает 
не только в аорту, но и обратно в левое предсердие. О днако  
благо д ар я  сильному левому ж елудочку  минутный объем крови 
поддерж ивается  на нормальном уровне и деком пенсация  р а з в и ­
вается поздно. Во время беременности в связи с увеличением 
минутного объема крови регургитация (обратный ток) ее в л е ­
вое предсердие увеличивается. Но гипертрофированный левый 
ж елудочек в состоянии это компенсировать. Кроме того, при 
беременности периферическое сопротивление кровотоку с н и ж а ­
ется, что способствует поступлению крови из левого ж елудочк а  
в физиологическом направлении, т. е. в аорту. Больш инство 
больных с «чистой» недостаточностью митрального  клап ан а  пе­
реносят беременность без каких-либо признаков недостаточно­
сти кровообращ ения. Если ж е  она возникает, то носит см еш ан ­
ный характер .

Сравнительно редко встречаются больные с резко  в ы р а ж е н ­
ной недостаточностью митрального клап ан а ,  с большими р а зм е ­
рами сердца. Такое сердце с ослабленны м дилати рованны м  
миокардом, высоким давлением  не только в левых отделах, но 
и в легочной артерии, нередко с м ерцательной аритмией, не в 
состоянии увеличить минутный объем, несмотря на тахикардию ; 
оно не справляется  с нагрузкой, возникаю щ ей во время бере­
менности, что приводит к развитию  тяж ел о й  недостаточности 
кровообращ ения.

Достаточно редко у беременных развивается  острая  м и тр ал ь ­
ная  недостаточность вследствие обры ва одной или многих хорд, 
удерж иваю щ их клапаны . Такое состояние не связано  с р е в м а ­
тизмом, а является  следствием разры хления  тканей во врем я 
беременности. О страя  недостаточность митрального  клап ан а  
сопровож дается  тяж елой  легочной гипертензией с одышкой, з а ­
стойным каш лем , ортопноэ и угр о ж ает  ж изни больной.

Д иагностика недостаточности митрального  клапана во вр е ­
мя беременности слож на, чем и объясн яется  высокая частота 
ошибочных диагнозов. Д л я  этого порока характерны  усиленный 
верхушечный толчок, смещение его влево, расширение левой 
границы сердца, ослабленны й I тон и систолический шум на 
верхушке. О днако  и при физиологической беременности м ож ет
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быть выявлен усиленный верхушечный толчок, обусловленный 
смещением сердца высоко стоящ ей ди аф рагм ой . Систолический 
шум на верхуш ке слышен у половины здоровых беременных 
женщин; он вы зы вается  увеличением минутного объема, уско ­
рением кровотока и некоторым «перегибом» сосудистого пучка, 
связанны м со смещением сердца. О слаблени е  I тона является  
важ н ы м  диагностическим тестом, так  как  периоду беременности 
свойственно обратное — его усиление. Рентгенологические при­
знаки, характерн ы е  д ля  недостаточности митрального клапана, 
отсутствуют. П ри вы раж енн ом  пороке м ож ет  возникнуть к а р ­
тина увеличения левого предсердия и левого ж елудочка , кон- 
трастированны й барием пищевод отклоняется  по дуге большого 
радиуса. Н а Э К Г т а к ж е  обычно не бы вает  специфических и зм е­
нений. Д л я  Ф К Г -карти ны  порока свойствен голосистолический 
шум на верхуш ке сердца. Ф ункциональный систолический шум 
отличается  низкой амплитудой, непостоянством, начинается  не 
сразу, а через 0,02— 0,04 с после I тона, он короткий, зани м ает  
не всю систолу. Во время беременности аускультати вная  к ар ти ­
на порока маскируется: голосистолический шум становится тише 
или исчезает совсем, т а к  как  перекры вается  ф ункциональным 
шумом, появляю щ им ся  при беременности. И спользование у л ь ­
тразвукового  сканирования  во многих случаях  позволяет  д и а ­
гностировать недостаточность митрального  клап ан а  и отличить 
ее от пролапса клап ан а ,  неревматического п ораж ен ия  хорд и 
папиллярной мышцы.

Недостаточность митрального  клап ан а  не является  противо­
показанием  д ля  беременности при компенсированном пороке. 
П овторные беременности обычно не ухудш аю т состояния боль­
ной. П ри атрио- и кардиом егалии , всегда сопровож даю щ ихся 
недостаточностью кровообращ ения, а нередко и мерцательной 
аритмией, а т а к ж е  при остро развивш ейся  недостаточности ми­
трального  к л а п а н а  беременность противопоказана.

В последние десятилетия ш ироко применяется хирургиче­
ское лечение недостаточности митрального клапан а . П о р а ж е н ­
ный к л ап ан  зам еняю т протезом из синтетических материалов. 
П оказан ием  к операции являю тся  н ар астаю щ ая  кардиом егалия , 
рецидивирую щ ая сердечная недостаточность, снижение сердеч­
ного выброса. У больш инства больных в результате  операции 
отмечаю тся значительное улучшение состояния, уменьшение 
размеров сердца, снижение д авлен и я  в левом предсердии, п р а ­
вом ж елудочке  и легочной артерии. О днако нередко в после­
операционном периоде возникаю т тяж ел ы е  осложнения. В оз­
можны частичный отрыв клапан а , развитие бактериального  эн ­
докардита , гемолитической анемии (в результате  т р а в м и р о в а ­
ния эритроцитов ш ариковы м протезом ),  закли нивани е  ш ар и ко ­
вого протеза. Особенно частым — в 5— 20% — и опасным о с л о ж ­
нением является  образован ие  тромба с последующей окклюзией 
протеза или эмболией сосудов большого круга кровообращ ения,

39

ak
us

he
r-li

b.r
u



нередко ведущей к смерти. Д л я  проф илактики  тромбозов б оль­
ные после операции постоянно вы нуж дены  принимать ан ти к о а ­
гулянты, тем более, что во время беременности сверты ваем ость 
крови повыш ается. В последние годы на смену створчатым, ш а ­
ровым клап ан ам  пришли низкопрофильные клапан ы  в виде д и ­
ска, чечевицы или полусферы с антитромбическим покрытием. 
Они улучш или отдаленные результаты  и исход беременности. 
Хорошие отдаленные результаты  наблю даю тся  у 75— 80% б о ль ­
ных [Королев Б. А. и К аров  В. В., 1982].

Л .  В. В анина и Л . М. Смирнова (1978) обобщ или имевш ие­
ся в литературе  сведения о 118 беременностях у 111 ж енщ ин 
с протезом митрального (81) и аортального  (23) или обоих (7) 
клапанов. 91 беременность закон чи лась  родами (*/з —  п р е ж д е ­
временно). М атери нская  летальн ость  после родов состави ла  
6,3% , п ери н атальн ая  смертность —  77%о, об щ ая  смертность д е ­
тей (самопроизвольный аборт и п ери н атальн ая  смертность) — 
23,7%,. Эти показатели  значительно превы ш аю т аналогичны е 
данны е во всей группе больных с пороками сердца. П о данны м 
Л. Б. Гутман с соавт. (1986) у 2/з из 90 ж ен щ и н с протезами 
клапанов  сердца состояние кровообращ ен ия  во время берем ен­
ности ухудшилось.

Физиологические изменения кровообращ ения , возникаю щ ие 
во время беременности (увеличение О Ц К  и сердечного вы б р о ­
с а ) ,  создаю т благоприятны е условия д л я  отрыва и миграции 
тромбов, если они образовали сь  в искусственном клап ан е  
сердца.

Особенностью лечения беременных с протезом клап ан а  серд ­
ца является  применение антикоагулянтов. П рактически  все ж е н ­
щины используют непрямые антикоагулянты  в ранние сроки 
беременности, еще не зн а я  о наступлении ее. П о зж е  эти п р еп а ­
раты  легко проходят через плаценту. Они о б лад аю т  тератоген ­
ным действием, в 2 р а за  увеличиваю т частоту внематочной бе­
ременности, спонтанных абортов, мертворож дений. С их прим е­
нением связы ваю т больш ую частоту врож денны х уродств у д е ­
тей и кровоизлияний в мозг у новорожденных. З а м е н а  непрямых 
антикоагулянтов  гепарином в ранние сроки беременности м ож ет  
наруш ить нидацию плодного яйца. П озж е , при с ф о р м и р о в ав ­
шейся плаценте, использование гепарина предпочтительнее, по­
скольку это крупномолекулярное вещество не проникает  через 
плаценту. О днако  сложность лабораторного  контроля, как  п о к а ­
зы вает  наш опыт, не гарантирует  от осложнений, связанны х 
с применением гепарина, и от необходимости вновь перейти на 
использование непрямых антикоагулянтов. Л . В. Ванина и со­
авт. (1982) рекомендую т применять фенилин. П ротромбиновый 
индекс долж ен  у держ и ваться  в пределах  50— 60% (вне бере­
м енн ости — 30— 4 0 % ) .  Со II трим естра дозу фенилина следует 
увеличить в 1,5— 2 раза  в связи с физиологической гиперкоагу­
ляцией. А нтикоагулянты  необходимо применять в родах  и в
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послеродовом периоде. В первые дни после родов рекомендует­
ся перейти на назначение гепарина. С. M u rn a g h a n  (1985) счи­
тает  целесообразны м  применять гепарин с 37 нед беременности 
до конца первой недели после родов. Вопросы о методе родо- 
разреш ен ия  и о лактац и и  в связи  с переходом антикоагулянтов  
через плаценту остаю тся нерешенными.

Н еблагопри ятны й прогноз д л я  матери и плода позволяет 
считать нецелесообразны м сохранение беременности у ж енщин 
с искусственным клапан ом  сердца. И зр ед ка  производят  проте­
зирование  митрального  к л ап ан а  во врем я беременности, но, к ак  
пишет Н. J u s t  (1978), « ...протезирование мож ет о казаться  т я ­
ж ел ее  самого порока».

М итральны й порок сердца во многих случаях  бывает  соче­
т а н н ы м — стеноз отверстия и недостаточность к л ап ан а  с пре­
обладан и ем  или без п р еобладан и я  одного из пороков. С очетан­
ные пороки декомпенсирую тся быстро. М итральны й стеноз 
препятствует полноценному наполнению левого ж елудочка , 
уменьш аю тся сердечный выброс и коронарное кровообращ ение 
гипертрофированного левого ж елудочка . В ф азу  диастолы  через 
суженное атриовентрикулярное  отверстие проходит больш е кр о ­
ви, чем при «чистом» стенозе, т. е. к обычному количеству крови 
присоединяется избыточный объем ее, поступающий в левое 
предсердие через повреж денный клапан . Д л я  обеспечения 
транспортировки  больш ого количества крови через суженное 
митральное отверстие д авлен ие  в левом предсердии значитель­
но повыш ается , что вы зы вает  подъем д авлен и я  в малом круге 
кровообращ ения.

П рогноз при «митральной болезни» обычно более тяж елы й , 
чем при изолированном м итральном пороке. При беременности, 
когда минутный объем крови увеличен, сочетанное пораж ение 
митрального  к л а п а н а  особенно опасно в связи с легко возни­
каю щ ими условиями д л я  отека легких и декомпенсации по боль­
шому кругу кровообращ ения. Свойственные митральны м поро­
кам  цианоз и оды ш ка появляю тся раньш е и вы раж ен ы  сильнее. 
Р а зм е р ы  сердца всегда увеличены за счет левого предсердия и 
обоих ж елудочков. Аускультативно отмечаю тся симптомы как  
стеноза, т а к  и недостаточности.

У больных «митральной болезнью» беременность допустима 
только при полной компенсации кровообращ ения.

Пролапс митрального клапана — это состояние, при котором 
одна, чащ е — зад н яя ,  или обе створки митрального к л ап ан а  вы ­
бухаю т в полость левого предсердия во вторую половину си­
столы. Х арактерны м  клиническим проявлением этого синдрома 
является  вы слуш иваем ы й мезодиастолический щелчок, соче­
таю щ ийся  при наличии м итральной недостаточности с поздним 
систолическим шумом. О днако  у 20— 30% больных имеет место 
«немой» пролапс. П р олап с  митрального  к л ап ан а  стали доволь­
но широко диагностировать  с введением в клиническую п р а к ­
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тику эхокардиограф ии . К ардиологи не считаю т этот синдром 
редкой патологией и находят  его у 6— 17% ж енщ ин [Ели­
сеев О. М., 1983].

У молодых ж енщ ин незначительный пролапс протекает  бес­
симптомно и обн аруж и вается  только при эхокардиограф ии . Он 
расценивается  как  вари ан т  нормы [С торожков Г. И., 1982]. П ри 
глубоком пролапсе с возрастом  появляю тся  кардиальны е  сим п­
томы: боль в области  сердца, наруш ения  ритм а сердца (экстра- 
систолия, п арокси зм альн ая  т а х и к а р д и я ) ,  оды ш ка. И нструм ен­
тальные методы исследования (ЭКГ, Ф КГ, рентгеноскопия) 
м алоинформативны . У бедительная  идентиф икация  пролапса 
митрального клап ан а  возм ож н а только при эх ок арди ограф и ч е­
ском подтверждении.

Течение заболеван и я  в больш инстве случаев д о б р о к ач е ­
ственное. В озм ож ны  такие  осложнения, к ак  развитие недоста ­
точности митрального  клап ан а ,  ж елудочковая  экстрасистолия, 
разры в  хордальны х нитей, присоединение бактери ального  эн до­
кардита , эм болия  мелких ветвей сосудов головного м озга  и 
(редко) внезап ная  смерть. Риск  внезапной смерти выше у б оль­
ных с вы раж енны м и изменениями Э К Г (наруш ение р еп оляри ­
зации, удлинение интервала  Q — Т, ж елудочк овая  экстрасисто­
л и я ) .  В этих случаях  рекомендуется лечение р-адреноблокато- 
рами в индивидуально подобранных дозах; обычно назн ачаю т  
от 40 до 240 мг индерала. П олагаю т, что причиной внезапной 
смерти является  реф лекторны й спазм  неизмененных к о р о н ар ­
ных артерий с последующим инфарктом  м иокарда  вследствие 
выбухания задней створки митрального клап ан а  [B rau n w a ld  Е., 
1980].

Во время беременности увеличение сердечного выброса и 
уменьшение периферического сосудистого сопротивления, ф и зи о ­
логическое увеличение полости левого ж елуд очк а  и вследствие 
этого изменение р азм ера ,  длины и степени н атяж ен и я  хорд мо­
гут способствовать уменьшению пролаби рован и я  митрального  
клапан а . В связи с этим аускультативны е признаки исчезают, 
вновь возни кая  через 1 мес после родов. У беременных отмечено 
более частое развитие приступов пароксизм альной тахикардии : 
в родах возмож ен разры в  сухож ильны х хорд  клапанов.

В большинстве случаев беременность протекает  при этой 
ф орме патологии благополучно. Все наблю давш иеся  нами б оль­
ные родили через естественные родовые пути, при отсутствии 
акуш ерских показаний д л я  абдоминального  родоразреш ения. 
Н а состояние плода пролапс митрального  клап ан а  влияния не 
оказы вает . Таким образом, д ан н ая  патология сердца не я в л я ­
ется противопоказанием д л я  беременности и родов.

Аортальный стеноз — стеноз устья аорты составляет  16% 
всех пороков сердца, причем «чистый» стеноз — только 4% . 
В остальных случаях  он сочетается с аортальной недостаточно­
стью или м итральным стенозом [Василенко В. X. и др. 1983].
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П риж изнен но  аортальны й стеноз диагностировать трудно; он 
остается нераспознанны м у 2/з больных, особенно при наличии 
других пороков. У больш инства больных стеноз устья аорты 
имеет ревматическую  этиологию, р еж е  бы вает  врожденным.

П л о щ ад ь  аортального  отверстия равна 2,6— 3,5 см2. Его су­
ж ение вдвое обычно не о тр а ж а е тс я  на самочувствии больной. 
П ериод  полной компенсации порока гипертрофированным левым 
ж елудочком  м ож ет  продолж аться  20— 30 лет. При площ ади 
аортальн ого  отверстия, равной 0,75—0,5 см2, больные ж алую тся  
на слабость, одышку при нагрузке, обмороки. Р а зв и в ается  ди- 
л а та ц и я  полости левого ж елудочка ,  в нем повы ш ается  давление, 
и уменьш ается  сердечный выброс. В озникает  левож елудочковая  
недостаточность кровообращ ения . В дальн ейш ем  р азви вается  
относительная м и тр ал ьн ая  недостаточность (м итрали зац и я  по­
р о к а ) ,  повы ш ается  давлен ие  в полости левого предсердия и л е ­
гочных венах, что ведет к развитию  артериальной легочной ги­
пертензии, перегрузке  правого  ж елудочк а  и правож елудочковоц  
недостаточности с увеличенной печенью и отеками. Приступы 
сердечной астмы при этом не исчезают, м ож ет  развиться  отек 
легких.

Д л я  стеноза устья аорты характерен  систолический шум над  
аортой (во втором м еж реберье  справа  от грудины ), он прово­
дится  на сосуды шеи, имеет веретенообразную  или ром бовид­
ную форму на Ф КГ, соп ровож дается  пальпируемы м систоличе­
ским д рож анием . II тон на аорте ослаблен. В ы раж ен ы  признаки 
гипертрофии левого ж елудочк а  на Э К Г и при рентгеноскопии. 
Следует  отметить, что активный кровоток во время беременно­
сти м ож ет  со зд авать  шумы на периферических сосудах, поэтому 
у 60% ж ен щ и н они слыш ны в области шеи. Увеличенный во 
время беременности объем циркулирую щ ей крови усиливает: 
клинические и аускультати вны е признаки аортального  стеноза 
и создает  благоприятны е условия д ля  развития  сердечной аст­
мы. П ри «чистом» аортальном  стенозе пульс редко бы вает  чаще. 
60— 65 ударов  в 1 мин, систолическое давлен ие  снижено до 
90— 100 мм рт. ст., диастолическое давлен ие  несколько повы-; 
шено.

Б ольн ы е с компенсированным аортальн ы м  стенозом могут 
дож ить  до 60— 70 лет и более, но продолж ительность ж изни от 
момента появления симптомов сердечной недостаточности не 
превы ш ает  2— 3 лет. Это определяет  акуш ерскую  тактику. П ока  
аортальн ы й стеноз компенсирован, беременность не противопо­
к азан а .  О дн ако  д а ж е  начальны е признаки недостаточности кро­
вообращ ения  сл у ж а т  противопоказанием  к ней. Ч а щ е  больные 
ум ираю т не в гестационном периоде, а через год после родов.

Д л я  хирургического лечения аортального  стеноза р а з р а б о ­
таны и применяю тся методы не менее эффективные, чем для  
митрального. П оскольку аортальны й стеноз часто наблю дается  
в комбинации с митральным стенозом, а гемодинамическая  н а ­
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грузка  главным образом  падает  на клапан , стоящий первым на 
пути потока крови, обычно производят  одновременно операцию  
на двух клап ан ах ; только ао р тал ьн ая  комиссуротомия беспо­
лезна. Во время беременности аортальную  комиссуротомию про­
изводят редко.

Недостаточность клапана аорты — второй по частоте р е в м а ­
тический порок сердца. Он обычно сочетается со стенозом устья 
аорты. П ри аортальной недостаточности вследствие несмы кания 
створок клап ан а  во время диастолы  часть  крови из аорты течет 
в обратном направлении в левый желудочек, поскольку д а в л е ­
ние в аорте в этот период превы ш ает  давлен ие  в ж елудочке. 
Т аким  путем в левый ж елудочек  м ож ет  вернуться до половины 
крови, попавшей в аорту во врем я систолы. Н орм альн ы й  минут­
ный объем крови вначале  поддерж ивается  за  счет систоличе­
ского выброса, затем  — за  счет тахикардии.

Больны е с аортальной недостаточностью ж ал у ю тся  на си л ь ­
ные толчки сердца, пульсацию сосудов шеи, головокруж ения  и 
обмороки при перемене полож ения тела, боль в области  сердца 
по типу стенокардии (чащ е при сочетанном аортальном  пороке).  
Х арактерны  бледность кож ны х покровов, заметное глазом  со­
трясение грудной клетки в области сердца, вы званное увеличен­
ным левым желудочком , смещенный вниз и влево верхушечный 
толчок, отчетливо н аб л ю д аем ая  пульсация сонных и других пе­
риферических артерий, пульс быстрый, высокий и скачущий. 
Систолическое артери альное  давлен ие  при вы раж енн ой  а о р ­
тальной недостаточности повышено, дистолическое — снижено, 
иногда до нуля.

Выслуш ивается  диастолический шум на аорте, зани м аю щ ий 
всю диастолу, распространяю щ ийся  по току крови вниз в V точ­
ку и к верхушке. Н а Ф К Г  он регистрируется как  вы сокочастот­
ный, вы сокоамплитудный шум, начинаю щ ийся сразу  за  I тоном 
и убы ваю щ ий к концу диастолы. П ри рентгенологическом иссле­
довании отмечаю т увеличение левого ж елудочк а  и «движ ения 
коромы сла» м еж ду контуром левого ж елудочк а  и контуром 
аорты. Н а  Э К Г  видны отчетливая  картина гипертрофии левого 
ж елудочка , иногда б локада  левой ножки предсердно-ж елудоч­
кового пучка и признаки коронарной недостаточности.

М ощ ный левый ж елудочек  в состоянии очень долго, иногда 
до конца жизни, компенсировать деф ект  к л ап ан а  аорты. Д и а ­
столическая перегрузка  ведет к его гипертрофии. П ервы м и п р и ­
зн акам и  недостаточности кровообращ ения являю тся  уто м ляе­
мость, тахи карди я  и оды ш ка при нагрузке. П о зж е  появляю тся 
признаки сердечной астмы. Д и л а та ц и я  левого ж елудочка  при­
водит к относительной недостаточности митрального  клапан а . 
Д авлен и е  в левом предсердии и легочной артерии повышается. 
Гипертрофируется, а затем  дилати руется  правы й ж елудочек и 
р азвивается  п равож елудочк овая  недостаточность с увеличением 
печени, отеками.
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Во время беременности сниж ение периферического сопротив­
ления в сосудах большого круга кровообращ ения  способствует 
более благоприятному течению аортальной  недостаточности, 
так  как  регургитируется в левый ж елудочек  м еньш ая часть кро­
ви, чем у небеременных. Клинические проявления порока (ди а­
столический шум, периферическая  пульсация и др.) и недоста­
точность кровообращ ен ия (тахи кардия , сердечная астма) могут 
быть менее вы раж енны м и, чем до беременности.

О слож нением , встречаю щ имся при аортальной  недостаточ­
ности чаще, чем при других пороках, является  септический эн ­
докардит. Это следует учитывать к ак  во время беременности, 
так  и после родов. П ри отсутствии рецидивов р евм ати зм а  ао р ­
та л ь н а я  недостаточность не вы зы вает  декомпенсации кровооб­
ращ ен ия, протекает  доброкачественно и не является  противо­
п оказанием  д л я  беременности. Недостаточность клап ан а  аорты 
с при зн акам и  недостаточности кровообращ ения  приводит к 
смерти через 1— 2 года, поэтому беременность в данной си­
туации следует прервать. А о ртальн ая  недостаточность си­
филитической природы служ и т  причиной смерти в б л и ж а й ­
шие 2— 3 года и несовместима с продолж ением  беремен­
ности.

П ри  протезировании аортального  к л ап ан а  использование 
ш аровы х протезов позволяет  достигнуть хорошего р езультата  
в отдаленны е сроки у 69% больных при смертности 22,3% [Цу- 
керм ан Г. И. и др., 1985]. Основной причиной отдаленной л е ­
тальности и ухудшения результатов  операции являю тся  тром бо­
эмболические ослож нения, которые составляю т, по данны м тех 
ж е  исследователей, 38,8% всех осложнений. Р е гу л яр н ая  ад е к в а т ­
ная  ан ти коагулян тн ая  п р оф и лакти ка  позволяет  снизить их ч а ­
стоту к 10 годам  после операции в 2 раза. В последние годы 
применяю тся биологические тран сп лан таты  аортального  к л а п а ­
на, взяты е от трупа человека, от свиньи и телят. Готовят та к ж е  
к л ап ан ы  из твердой мозговой оболочки и пери карда  в м етал л и ­
ческом каркасе. Биологические трансплантаты  не травм и рую т 
ф орменные элементы крови, такой  протез быстро эндотелизи- 
руется (в течение 3 мес после операци и),  п редотвращ ает  р а зв и ­
тие тромбоэмболических осложнений. У ж енщ ин с протезом 
аортального  клап ан а  описаны случаи благополучного зав ер ш е­
ния беременности. О дн ако  д а ж е  клиницисты, имеющие наи боль­
ший опыт ведения беременности и родов у этой группы больных, 
считаю т беременность противопоказанной [Ванина Л . В. и др., 
19826].

Пороки трехстворчатого клапана почти не встречаю тся как  
изолированное, самостоятельное заболеван и е  сердца. Они, как  
правило, являю тся  ф ункциональными, реж е — органическими. 
П ороки трехстворчатого  клап ан а  комбинирую тся с м итральны ­
ми или аортальн ы м и пороками. А куш ерская  такти ка  определя­
ется состоянием митрального  или аортального  пороков сердца.
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Но органические п ораж ен ия  трехстворчатого клапан а  не б ез­
различны д ля  течения беременности. К ак  при трикуспидальном 
стенозе, так  и при недостаточности трехстворчатого клап ан а  
гипертрофированные правы е отделы сердца не вы держ и ваю т  
нагрузки объемом, вызванной увеличением О Ц К , вследствие 
чего р азвивается  д и л атац и я  правого предсердия и правого ж е ­
лудочка, и набуханием вен шеи, застоем  крови в печени, и с т е ­
ричностью кож ны х покровов, асцитом, а затем  и отеками. С о ­
стояние ухудш ается  при появлении мерцательной аритмии. 
Т а к а я  т я ж е л ая  правож елудочковая  недостаточность кр о во о б р а ­
щения очень плохо поддается  лечению, беременность приходится 
преры вать или производить кесарево сечение. С ледует  учесть, 
что средняя  продолж ительность ж изни ж енщ ин с трикуспидаль- 
ным стенозом составляет  23 года, при других клапан ны х поро­
к а х — 42 года. П рогноз м ало  улучш ается  и после трикуспидаль- 
ной комиссуротомии. М ы наблю дали  3 женщ ин, у которых после 
м итрально-трикуспидальной комиссуротомии наступила берем ен­
ность. Одной из них был сделан аборт; у второй беременность 
прервана  в 20  нед ввиду тяж ести  состояния; третья  родила  в 
37 нед беременности, в родах р азви л ся  отек легких. Ч етвертая  
больная после тройной комиссуротомии (митральной, а о р т ал ь ­
ной и трикуспидальной) в 35 нед родила ребенка массой 2500 г, 
ростом 47 см; состояние ее в отдаленные сроки после родов 
оставалось  удовлетворительным. В последние годы производят  
аннулопластику трехстворчатого клап ан а ,  а у 25% больных с 
грубыми органическими изменениями створок — протезирование 
клапан а . П яти летн яя  вы ж иваем ость  при аннулопластике  состав­
ляет  70,4%, при протезировании — 65% . С табильно хорошие р е ­
зультаты  наблю даю тся  у 73,4% больных, оставш ихся в живых 
при аннулопластике, и у 7 8 ,6 % — при протезировании клап ан а  
[Ц укерман Г. И. и др., 1983]. На сценку состояния влияет  исход 
лечения митрального и аортального  клапанов . И золи рован н ая  
зам ена  трехстворчатого клап ан а  производится крайне редко, 
обычно при деф орм ирую щ их бактери альны х эндокардитах , воз­
никающих, как  правило, после аборта.

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Е  П О Р О К И  С ЕР Д Ц А

К врож денным порокам сердца относят около 50 нозологи­
ческих форм аномалий развития  сердечно-сосудистой системы, 
большинство из которых имеет по нескольку типов и в а р и а н ­
тов.

М. П. Чернова  (1977) из всех врож денны х пороков сердца 
выделила 9 наиболее часто встречаю щ ихся (у 85% больных) и 
р азд ели ла  их на 3 группы:

— пороки со сбросом крови слева направо  (дефект меж- 
предсердной перегородки, открытый артериальны й проток, д е ­
ф ект меж ж елудочковой перегородки);
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— пороки со сбросом крови справа  налево  и с артериальной 
гипоксемией (тетрада  Ф алло , транспозиция магистральны х со­
судов, синдром гипоплазии левого сердц а);

— пороки с препятствием кровотоку (стеноз легочной ар те ­
рии, стеноз устья аорты, коарктац и я  аорты ). Больны е с синдро­
мом гипоплазии левого сердца гибнут в первые дни жизни, так  
как  методов лечения этого порока нет. Ч астота  остальных по­
роков у взрослы х представлена  в табл. 3.

Т а б л и ц а  3
Частота врожденных пороков сердца и сосудов

Больные, 7о

Тип порока Небеременныэ 
(А. Нейдаец)

Беременные
(собственны*

данные)

Дефект межжелудочковой перегородки 19,97 18
Тетрада Фалло 14,55 10
Открытый артериальный проток 12,31 23
Стеноз легочной артерии 11,97 11
Дефект межпредсердной перегородки 10,04 23
Стеноз устья аорты 5 ,7 3 4
Коарктация аорты 4 ,9 9 2
Транспозиция крупных сосудов 3 ,9 6 —
Другие пороки (комплекс Эйзенменгера, откры­

тое овальное отверстие, атрезия трехстворчатого 
клапана и др.)

16 ,54 8

В рож денные пороки сердца встречаю тся гораздо  реж е при­
обретенных, и, хотя число их увеличивается, все ж е  частота не 
п ревы ш ает  3— 5% всех пороков сердца у беременных женщин. 
Д олгое  время врож денны е пороки сердца считались противопо­
казан ием  д ля  беременности. О днако  результаты  клинических 
исследований А. Л. Бейлина (1975) и других авторов показали , 
что большинство больных в состоянии перенести беременность 
и роды без ущ ерба д л я  здоровья. П рогноз определяется  не то ль ­
ко формой порока сердца, но и тем, сопровож дается  ли он не­
достаточностью кровообращ ения, повышением давлен ия  в легоч­
ной артерии, вы раж енной гипоксемией. Эти ф акторы  отягощ аю т 
прогноз и с л у ж ат  причиной неудовлетворительного течения бе­
ременности и развития  плода. И м ею щ иеся  данны е о высокой 
перинатальной  (33— 207%о) и материнской (до 60%0) смертности 
относятся к порокам сердца, сопровож даю щ им ся  указан ны м и 
ослож нениями. В среднем при всех врож денны х пороках эти 
показатели  не столь велики. Так , м атери нская  смертность не 
превы ш ает 0,6% . Д лительн о  сущ ествую щ ая гипоксия и сердеч­
ная недостаточность у ж енщин с врож денны ми пороками сердца 
способствуют недонаш иванию , преж девременны м родам и р о ж ­
дению детей с явлениями гипотрофии. В рож денные пороки серд ­
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ца гораздо  чащ е (6— 7 % )  диагностирую тся у детей, м атери  ко ­
торых страдаю т  врож денны м и заб о леван и ям и  сердца.

Своевременное (в детстве) хирургическое лечение в р о ж д е н ­
ных пороков обычно намного эф фективнее, чем ревматических. 
При приобретенных пороках и после операции заб олеван и е  
остается, а обострения р евм ати зм а  могут привести к рецидиву 
порока сердца. П ослеоперационны е рецидивы врож денны х по­
роков сердца редки (хотя нам приходилось н аблю дать  р е к а н а ­
лизаци ю  перевязанного артери ального  п ротока) .  Ж енщ ины , пе­
ренесшие операцию коррекции врожденного порока сердца, 
обычно р о ж а ю т  без каких-либо особенностей.

Септический эндокардит  у беременных с врож денны м и поро­
ками сердца встречается  реже, чем у небеременных. А. Л. Б е й ­
лин (1975) н аблю дал  это осложнение у 1 из 321 беременной, 
у наблю давш ихся  нами больных этого ослож нения  не Ьыло.

Врожденные пороки сердца со сбросом крови слева направо 
составляю т почти половину всех врож денны х пороков сердца и 
встречаю тся у беременных ж енщ ин наиболее часто. Б о л ьш и н ­
ство больных благополучно переносят беременность и роды при 
отсутствии признаков наруш ения гемодинамики в малом  круге 
кровообращ ения. При нормальном давлен ии  в системе легочной 
артерии и наличии симптомов наруш ения кровообращ ен ия  в 
легких, вы являем ы х главны м  образом  при рентгенологическом 
исследовании, беременность м ож ет  ослож ниться  еще более вы ­
раж енной декомпенсацией. Больны е этой группы донаш и ваю т 
беременность при условии тщ ательного  наблю дения  и стац ио­
нарного лечения. В родах им необходимо выклю чить потуги 
путем налож ен ия акуш ерских щипцов.

В родах  и в послеродовом периоде у больны х с септальными 
д еф ектам и  возм ож н а эмболия в сосуды большого круга  крово­
обращ ения, в том числе в мозг. Это диктует  необходимость со­
ответствующей оценки кратковрем енны х (минуты!) периодов 
наруш ения мозгового кровообращ ения. П одробнее так ти к а  ве­
дения беременности, родов и послеродового периода у к а за н а  в 
р азд ел е  «Недостаточность кровообращ ения».

Н аи б о л ьш ая  опасность у больных с пороками сердца со 
сбросом крови слева  направо  возникает  в раннем послеродо­
вом периоде, когда больш ой приток крови к правы м отделам  
сердца м ож ет  вы зы вать  извращ ение ш унта и значительны й о б ъ ­
ем венозной крови попадает  в левые отделы сердца; приступ 
острой гипоксемии мож ет сопровож даться  сердечной недоста­
точностью, гипоксией мозга.

Больным с врож денны м и пороками сердца со сбросом крови 
слева  направо  и недостаточностью кровообращ ен ия д а ж е  I или 
IIA ст. и легочной гипертензией беременность противопоказана.

Дефект меж предсердной перегородки  у ж енщ ин встречается 
в 4 раза  чаще, чем у мужчин. Д еф ектом  в м еж предсердной пе­
регородке может считаться незакры вш ееся  после рож дения  р е ­
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бенка овальное отверстие. В этом случае гем одинам ика не с т р а ­
дает, т а к  к ак  клапан , при кры ваю щ ий отверстие, находится  в 
левом предсердии и поток крови п р и ж им ает  его к перегородке. 
О вальное отверстие начинает ф ункционировать только  в том 
случае, когда давлен ие  в правом предсердии станет выше, чем 
в левом. Во врем я беременности увеличение объем а ци ркули­
рующей крови м ож ет  создать  такие  условия. М. Т. Туленов 
(1976) полагает, что появление систолического ш ум а над  легоч­
ной артерией у 35% здоровы х ж енщ ин во второй половине бе­
ременности обусловлено именно функционированием овального 
отверстия, что, впрочем, не о тр а ж а е тс я  на течении беременно­
сти и родов.

О днако чащ е незаращ ен и е  меж предсердной перегородки н а ­
ходится не в области  овального  отверстия, а в другом месте. 
Гемодинамические наруш ения  при этом пороке возникаю т при 
появлении разницы  давлен ий  в предсердиях. Тогда кровь из од ­
ного предсердия, чащ е  — левого, поступает в другое предсердие. 
В правом предсердии появляется  избыточное количество крови, 
проходящ ее через правы й ж елудочек  в малы й круг кровообра­
щения. Д лительн ы й застой крови в легких сопровож дается  скле­
розом легочных сосудов и повышением давлен ия  в легочной 
артерии. В аорту  попадает  меньше крови, что приводит к ум ень­
шению кровосн абж ен ия  органов. Во время родов м ож ет повы­
ситься д авлен ие  в правом предсердии, а сразу  после родов, осо­
бенно при значительном  кровотечении с падением артериального  
давления , сни ж ается  д авлен ие  в левом предсердии; в обоих слу ­
чаях  кровь начинает перетекать  в левое предсердие, вы зы вая  
временный цианоз. У небеременных такое извращ ение шунта 
происходит в терминальны й период заболеван ия , когда о с л а б е ­
вает правый ж елудочек  сердца и давлен ие  в правых его отделах, 
в том числе в предсердии, повыш ается , становясь выше, чем 
в левом предсердии.

Н екоторы е больные с разм ером  д еф екта  менее 1 см в д и а м е ­
тре в течение десятилетий не пред ъ являю т  никаких ж алоб . П ри 
большой величине отверстия наруш ение кровообращ ения неред­
ко начинается  у ж е  в детстве, но м ож ет  возникнуть и в возрасте  
30— 40 лет. Больны е отстаю т в развитии  и росте, при большом 
расширении сердца у них м ож ет  быть вы раж ен  «сердечный 
горб». К ож н ы е покровы бледны. В ы слуш ивается  систолический 
шум во втором — третьем м еж реберье  слева у грудины, акцент
II тона — там  же. Н а  Э К Г  отмечаю тся отклонение электриче­
ской оси вправо, признаки гипертрофии правого ж елудочка , во з ­
м ож н а бло к ада  правой нож ки предсердно-ж елудочкового  пучка. 
Н а Ф К Г  регистрирую тся короткий систолический убываю щ ий 
шум, увеличение амплитуды  и расщ епление II тона в области 
легочной артерии. П ри рентгеноскопии вы раж ены  гипертрофия 
правых отделов сердца, выбухание легочной артерии, повыш е­
ние кровенаполнения и усиление пульсации сосудов легких. Во
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время беременности, когда появляю тся  систолический шум и 
акцент II тона на легочной артерии (частое явление и у зд о р о ­
вы х), диагностика д еф екта  меж предсердной перегородки з а т р у д ­
нена. Д л я  уточнения диагноза  требуется проведение эхокардио- 
графии.

П рогноз при деф екте меж предсердной перегородки у х у д ш а ­
ется при появлении цианоза , свидетельствую щ его об изменении 
н ап равлени я  д ви ж ен и я  крови по шунту и возникновении сброса 
крови справа  налево. Хирургическое лечение этого порока дает  
стойкий полож ительный эф ф ект  у всех больных [Соловьев Г. М. 
и др., 1985]. П осле своевременного (в возрасте  5— 10 лет) у ш и ­
вания д еф екта  перегородки восстан авли вается  н о р м ал ьн ая  гемо­
динам ика;  беременность и роды протекаю т, как  у здоровы х 
женщин. Во время беременности операцию, устран яю щ ую  д е ­
ф ект м еж предсердной перегородки, не производят, так  как  ее 
д елаю т  на «сухом сердце» с применением большого количества 
антикоагулянтов, что ведет к отслойке плаценты.

П ри деф екте  меж предсердной перегородки беременность про­
ти вопоказана  ж ен щ и нам , у которых порок протекает  с недоста­
точностью кровообращ ения, вы раж енн ы м  цианозом, легочной 
гиперволемией, легочной гипертензией или кардиомегалией.

Дефект меж ж елудочковой перегородки  м ож ет  быть и золи ро­
ванным или сочетается с другими врож денны м и пороками серд ­
ца. В мышечной части перегородки деф екты  чащ е бы ваю т не­
большими и не влияю т сколько-нибудь существенно на гем оди­
намику (болезнь Р о ж е ) .  Отверстие в м ембранозной части пере­
городки м ож ет быть более значительным, и тогда сброс крови 
слева  нап раво  (а при этом пороке шунт действует всегда в т а ­
ком направлении, так  как  левый ж елудочек  сильнее) увеличи­
вает  объем крови в правом ж елудочке. П риток крови в легоч­
ную артерию  увеличивается, разви ваю тся  ее спазм, склеротиче­
ские изменения, повыш ается  артери альное  давление. Л егочн ая  
гипертензия — наиболее грозное проявление этого порока. П о зд ­
нее резкое повышение д авлен и я  в правом ж елудочке, легочной 
артерии может превысить д авлен ие  в левом ж елудочке  и шунт 
начнет действовать в противополож ном направлении: венозная  
.кровь попадает  в левый ж елудочек  сердца, в связи с чем р азви ­
вается  цианоз. Такое состояние мож ет возникнуть после з н а ­
чительной кровопотери в родах.

К а к  и у больных с деф ектом  меж предсердной перегородки, 
который сопровож дается  гипертензией м алого  круга к р овооб ра­
щения, часто имеют место болезни ды хательны х путей, оды ш ка, 
кровохарканье; наблю даю тся  отставание в физическом р а з в и ­
тии больных, бледность кожи и слизистых оболочек. Д л я  неза- 
ращ ения м еж ж елудочковой  перегородки характерен  грубый, 
скребущ ий систолический шум в третьем — четвертом межребе- 
рье слева  у грудины. Он отчетливо слышен д а ж е  при малом  
дефекте  и компенсированном кровообращ ении. Н а Ф К Г  шум
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вы сокоамплитудный, зан и м ает  всю систолу. II тон на легочной 
артерии усилен. Н а  Э К Г  электрическая  ось отклонена влево. 
П о мере увеличения д авлен и я  в легочной артерии появляется  
смещение оси вправо  и п реобладани е  электрической активности 
правого ж елудочка , м ож ет  возникнуть б лок ада  правой ножки 
предсердно-ж елудочкового  пучка. П ри малом  деф екте рентгено­
логических изменений м ож ет  не быть, при больш ом отверстии — 
увеличены оба ж елудочка , вы бухает  дуга  легочной артерии, в 
легких имеются признаки застоя  и гипертензии.

П рогноз определяется  величиной отверстия. Н едостаточность 
кровообращ ения, легочная гипертензия развиваю тся , если д е ­
фект  превы ш ает  1,5 см в диам етре. Одной из причин смерти- 
больных, как  и при других врож денны х пороках, мож ет быть 
септический эндокардит.

Хирургическое лечение (уш ивание д еф екта  или закры тие  его 
пластическим м атери алом ) производится на «открытом сердце» 
с помощью а п п ар ата  искусственного кровообращ ения. О п е р а ­
цию не производят  в терминальном периоде заболеван ия , когда 
имеются вы сокая  легочная гипертензия и сброс крови справа 
налево. П одобные операции во время беременности часто кон­
чаю тся смертью больных, поэтому от них лучш е воздерж аться . 
Успеш ная операция, произведенная до беременности, м ож ет б л а ­
готворно сказаться  на состоянии ж енщ ины  в гестационном пе­
риоде.

При наличии недостаточности кровообращ ения, легочной ги­
пертензии или сброса крови сп рава  налево беременность у 
больных с дефектом  м еж ж елудочковой  перегородки противопо­
казан а . В случае отказа  от преры вания  беременности родораз- 
решение ж ен щ и н производится с помощью акуш ерских щипцов 
или кесарева  сечения. П ри  отсутствии указан ны х  выше о с л о ж ­
нений ж енщ ины  в состоянии р о ж а т ь  самостоятельно.

Открытый артериальный (боталлов проток) встречается  го­
р азд о  чащ е  у женщ ин, чем у мужчин. Он п редставляет  собой 
не подвергш ееся после рож дения  облитерации соустье между 
легочной артерией и аортой диам етром  около 5 и длиной 10 мм. 
П оскольку  д авлен ие  в аорте выше, из нее через проток артери ­
а л ьн ая  кровь поступает в легочную артерию. Вследствие этого 
в больш ом круге кровообращ ения  существует дефицит о бога ­
щенной кислородом крови, что сказы вается  на развитии ребен­
ка. В малом  круге ци ркулирует  избыточное количество крови, 
гнперволемия способствует вторичным изменениям легочных 
сосудов, повышению давлен ия  в системе легочной артерии, что 
приводит к гипертрофии левого, а затем  и правого ж елудочка . 
Когда давлен ие  в легочной артерии превысит давлен ие  в аорте, 
происходит извращ ение  шунта, венозная кровь начинает посту­
пать в большой круг кровообращ ения, появляется  цианоз. Это 
может быть, как  и при септальных деф ектах , после кровотече­
ния в родах в случае  падения артериального  давления.
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Клинические признаки порока создаю т определенные т р у д ­
ности д ля  его диагностики. К ак  и при других пороках сердца 
со сбросом крови слева  направо, больные бледны, отстаю т в 
физическом развитии  и росте, часто болею т пневмонией и брон­
хитом. Х арактерен  грубый систолодиастолический шум во вто­
ром м еж ребрье  слева у грудины, акцент II тона над  легочной 
артерией. Ш ум следует диф ф еренц ировать  с постоянным шумом, 
который м ож ет  вы слуш иваться  над левой молочной ж елезой  
у беременной и родильницы и вы зван  прохож дением крови через 
переполненные вены молочных ж ел ез  и через внутреннюю а р т е ­
рию молочной ж елезы . Н а  Ф К Г  регистрируется вы сокочастот­
ный, высокоамплитудный систолодиастолический шум. Н а  Э К Г 
электрическая  ось не отклонена, могут быть признаки  гипертро­
фии левого, а в дал ек о  заш едш их случаях  — и правого ж е л у ­
дочка. Рентгенологически определяю тся  выбухание конуса л е ­
гочной артерии, расш ирение ее ветвей. Р а зм е р ы  сердца могут 
оставаться  нормальны ми или несколько увеличены за  счет л е ­
вого ж елудочка.

П оскольку  просвет артери ального  протока бы вает  частично 
облитерирован, у разны х больных он пропускает неодинаковое 
количество крови. П ри небольшом сбросе крови легочная ги ­
пертензия и недостаточность кровообращ ения  возникаю т поздно, 
больные д о ж и ваю т  до 25 лет и более, не зн ая  о своей болезни. 
П ри  полной проходимости протока ослож нения  возникаю т рано, 
и 'Д часть больных погибают в детстве. Р ад и к ал ьн ы м  лечением 
незаращ ения  артериального  протока м ож ет  быть только хирур­
гическое. П осле перевязки протока наступает  полное вы здоров­
ление, если операция  произведена в детском возрасте  до п ояв ­
ления осложнений, характерны х  д л я  порока.

А ртериальны й проток остается  откры ты м у 0,1— 0,2% л ю ­
дей; у беременных с врож денны ми пороками сердца он встре­
чается довольно часто. У больш инства неоперированных б оль­
ных и перенесших успешную операцию перевязки  артериального  
протока беременность и роды протекаю т благополучно. П рогноз 
ухудш ается, если заболеван ие  сопровож дается  недостаточностью 
кровообращ ения, легочной гипертензией, сбросом крови справа  
налево  или бактери альны м  эндокардитом; в таких  случаях  воз­
м ож н а смерть ж енщ ины  зо время беременности и после родов. 
П ри указан ны х  ослож нениях беременность противопоказана. 
М етодом вы бора м ож ет  быть операция устранения  порока во 
время беременности.

Пороки со сбросом крови справа налево являю тся  наиболее 
тяж елы м и , при которых, однако, часть  больных достигаю т р е ­
продуктивного возраста.  Основные полож ения  акуш ерской т а к ­
тики при этих, к а к  и при других пороках, излож ены  в р азд ел е  
«Н едостаточность кровообращ ения».

Тетрада Ф а л л о  характеризуется  сужением легочной артерии, 
высоким дефектом м еж ж елудочковой  перегородки, декстрапо-
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зицией аорты и гипертрофией м иокарда  правого ж елудочка. 
А орта отходит частично от левого, частично — от правого ж е л у ­
дочка. Вследствие стеноза легочной артерии отток в нее крови 
из правого ж елуд очк а  затруднен , давлен ие  в ж елудочке у вели ­
чивается, превы ш ает  давлен ие  в левом ж елудочке  и в аорте. Во 
врем я систолы ж елудочков  часть крови устрем ляется  из п р а ­
вого ж елуд очк а  не в легочную артерию, а в аорту и через д е ­
ф ект  в м еж ж елудочковой  перегородке — в левый желудочек. 
О бъем  крови в большом круге кровообращ ен ия  увеличивается  
з а  счет венозной крови. В малы й круг кровообращ ен ия  поп а­
д а е т  меньше крови, и объем насыщенной кислородом крови, по­
ступающ ей из легких в левое предсердие, ум еньш ается . Таким 
путем возникает  гипоксемия, кровь насы щ ается  кислородом не 
полностью (на 65— 90% вместо 9 5 % ) .  Гипоксемия — основная 
причина цианоза  — важ н ей ш его  симптома заболеван ия . Н е д а ­
ром тетраду  Ф алло , к а к  и другие пороки со сбросом крови с п р а ­
ва налево, относят к «синим» порокам. Ц и ан оз  особенно в ы р а ­
ж ен  на п ал ьц ах  рук и ног, губах, язы ке, носу, цианотична сли ­
зи стая  оболочка половых путей. Н огтевые ф алан ги  пальцев рук 
и ног имеют форм у б ар аб ан н ы х  палочек, а ногти — часовых 
стекол. Второй важ н ей ш и й симптом — оды ш ка. О на н а б л ю д а ­
ется д а ж е  в покое и при физической нагрузке  м ож ет  усилиться 
вплоть до удушья. У многих больных с тетрадой Ф алло  перио­
дически возникаю т приступы резкого усиления цианоза, н а р у ­
ш ения ды хан и я  и потери сознания. Это связано  со спазмом л е ­
гочной артерии, прекращ ением  кровотока через нее и поступле­
нием всей венозной крови в аорту.

Г ип ертроф ия м и окарда  правого ж елуд очк а  возникает  вслед ­
ствие необходимости преодоления повышенного д авлен ия  крови, 
возрастаю щ его  с 25 до 120 мм рт. ст. и выше. Н а д  легочной 
артерией  вы слуш и вается  грубый систолический шум, легко от ­
личимы й от мягкого систолического шума, возникаю щ его во 
вр ем я  беременности у всех здоровы х женщ ин. II тон над  легоч­
ной артерией  ослаблен, т а к  как  закры ти е  клап ан а  происходит 
вяло  в связи с м алы м  количеством крови, попадаю щ ей в легоч­
ную артерию. Н а  Э К Г  отчетливо вы р аж ен ы  признаки увеличе­
ния правого ж елудочк а ,  часто появляю тся  высокие зубцы  Р. 
Компенсаторной реакцией  на гипоксемию является  увеличение 
количества  эритроцитов до 6— 8 - 1012/л, гемоглобина — до 
200  г/л и п о к азател я  гем атокрита  — до 0,60.

О днако  все эти признаки  не патогномоничны д л я  тетрады  
Ф алло. Б олее  точные диагностические критерии удается  полу­
чить с помощью рентгенологического исследования (сердце в 
виде «деревянного б аш м ака»  с резко увеличенным правы м ж е ­
лудочком, отсутствием дуги легочной артерии, неизмененные 
легочные по л я ) ,  ультразвукового  скан ирования  и особенно пу­
тем ангиокардиограф ии , которую применять во время беремен­
ности опасно из-за  сильного облучения плода. П рогноз при те-
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тр эд е  Ф алло  неблагоприятный. П оловина  детей погибаю т на 
первом году жизни. П ри отсутствии операции до 25 лет д о ж и ­
ваю т лиш ь 25% . Смерть наступает  от наруш ения мозгового 
кровообращ ения (сгущение крови, тром бозы ),  реж е — от острой 
сердечной недостаточности или асфиксии во время одного из 
приступов. П р ав о ж ел у д о чк о в ая  недостаточность плохо п о д дает ­
ся лечению сердечными гликозидами. Хирургическое лечение, 
производимое с помощью а п п ар ата  искусственного кр о во о б р а ­
щения, заклю чается  в устранении стеноза легочной артерии и 
уш ивании д еф екта  меж ж елудочковой  перегородки иногда с по ­
мощью синтетической заплаты . Ч ащ е  применяю т паллиативны е 
операции с целью увеличения кровотока в системе легочной а р ­
терии: анастомоз м еж ду подключичной и легочной артериями , 
м еж ду  нисходящей аортой и легочной артерией, м еж ду  верхней 
полой веной и легочной артерией.

Во время беременности возрастает  О Ц К , но минутный о б ъ ­
ем правого ж елуд очка  у больных с тетрадой  Ф ал л о  не м ож ет 
увеличиться вследствие стеноза легочной артерии, что способ­
ствует прогрессированию гипоксемии. У неоперированных б оль­
ных м атери нская  смертность достигает  13,7%, д етская  — 35,5% 
[Мегх W. et al., 1974]. После хирургического лечения порока 
прогноз улучш ается , но мы н аб лю д али  больную, перенесшую 
две паллиативны е операции и погибшую в 35 нед беременности 
от преж девременной отслойки нормально располож енной п л а ­
центы. У 7з больных с тетрадой Ф ал л о  беременность п р е р ы в а ­
ется спонтанно, по-видимому, в связи с недостатком ки слород­
ного обеспечения. Д ети  у больш инства ж енщ ин с тетрадой  Ф а л ­
ло р ож даю тся  с малой массой тела  и отстаю т в развитии.

G. M u rn a g h a n  (1985) считает, что основные проблем ы  у 
больных с тетрадой  Ф алло  заклю чаю тся  в стенозе легочной ар 
терии, приводящ ем к сбросу крови справа  налево и разви ти ю  
цианоза  центральной природы, а т а к ж е  в снижении п е р и ф ер и ­
ческого сосудистого сопротивления, которое наблю дается  по- 
мере прогрессирования беременности. Результатом  этих изм ене­
ний являю тся  цианоз, полицитемия и гипоксия. Это, в свою 
очередь, м ож ет  не только ухудшить состояние матери, но и со­
здать  опасность д ля  плода. Н аиболее  опасны д л я  больных ро­
довой акт и ранний послеродовой период, поскольку они очень 
склонны неблагоприятно реагировать  на любое изменение со­
стояния, при котором уменьш ается  возврат  венозной крови или 
сердечный выброс.

С лож ны м  остается  решение вопроса о методе родоразреш е- 
ния больных с тетрадой  Ф алло. И з-за  недостаточности поступ­
ления крови в систему легочной артерии коэффициент исполь­
зования  кислорода понижен и сни ж ается  при физической н а ­
грузке, в том числе и в родах, так  как  вентиляция  легких 
возрастает  в большей степени, чем кровоток в системе м алого 
круга кровообращ ения. Поступление венозной крови через д е ­
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ф ект в меж ж елудочковой  перегородке при физической нагрузке  
возрастает , что приводит к более вы раж енной по сравнению с 
состоянием покоя артериальной гипоксемии. Но и при кесаре­
вом сечении быстрое сокращ ение матки вы зы вает  массивный 
приток крови к правому сердцу (1 — 1,2 л ) ,  больш ая  часть кото­
рой, минуя легкие, поп адает  в аорту, резко увеличивая гипоксе- 
мию.

П осле  кровопотери в родах  необходимо произвести ее вос­
полнение. В связи с сужением легочной артерии мож но не о п а ­
саться  р азвития  отека легких д а ж е  при струйном переливании 
крови, что не рекомендуется д ел ать  при гиперволемии или л е ­
гочной гипертензии, например при м итральном стенозе или 
врож денны х пороках сердца со сбросом крови слева  направо.

Р еж е ,  чем тетр ад а  Ф алло, встречается  тр и ад а  и пентада 
Ф алло. Т р и ад а  Ф ал л о  характери зуется  дефектом  межпредсерд- 
ной перегородки, стенозом легочной артерии и гипертрофией 
м и окарда  правого  ж елудочка . П рогноз неблагоприятный. Б о л ь ­
ные погибают в возрасте  15— 30 лет  от сердечной недостаточно­
сти или хронической гипоксии.

П ен тада  Ф ал л о  характеризуется , кроме признаков  тетрады, 
ещ е дефектом  меж предсердной перегородки. Прогноз при этой 
ф орм е порока лучше, чем при тетраде  Ф алло, если сброс крови 
из правого ж елудочка  в левый через деф ект  м еж ж елудочковой  
перегородки частично компенсируется сбросом крови из левого 
предсердия в правый через деф ект  меж предсердной перегород­
ки. П рогноз хуже, гипоксия в ы раж ен а  сильнее, если и через 
деф ект  меж предсердной перегородки происходит сброс крови 
справа  налево. Больш инство  больных с пентадой Ф алло  не д о ­
ж и в аю т  до 18— 25 лет. Н есм отря  на столь неблагоприятный 
прогноз, мы наблю дали  беременных со всеми вариантам и  бо­
лезни Ф алло.

П ри всех ф орм ах  порока Ф алло  беременность противопока­
зан а ,  однако она мож ет заверш и ться  благополучно д л я  ж е н ­
щины и ребенка, если до беременности бы ла произведена 
успеш ная  хирургическая  коррекция  порока или хотя бы 
-Нарушения гемодинамики. Е. П. З ати к ян  и Jl. М. Смирнова
(1983) обследовали  41 беременную, перенесшую операцию  по 
поводу тетрады  Ф алло. У 12 больных, которым бы ла сделана  
р ад и к а л ь н а я  операция  коррекции порока, беременность з а в е р ­
ш илась  своевременными родами. П осле  паллиативной операции 
своевременные роды были лиш ь у 7 больных, которым произве­
ли вальвулотом ию  по Броку. У остальных ж енщ ин либо про­
изош ли преж деврем енны е роды (у 18), либо беременность была 
прервана  в связи с резким ухудшением состояния (у 4 ) .

Синдром Эйзенменгера характеризуется  теми ж е  ан о м ал и я ­
ми развития  сердца, что и тетрада  Ф алло  (дефект  м е ж ж ел у ­
дочковой перегородки, декстрапозиция  аорты, гипертрофия п р а ­
вого ж елудочка  с ер д ц а ) ,  но легочная артерия  не суж ена, а нор­
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м альна  или расш ирена. Это существенным образом  меняет 
внутрисердечную гемодинамику. В аорту попадает  см еш ан н ая  
кровь из левого и правого ж елудочков , что приводит в ней к 
повышению давления. П равы й  ж елудочек , преодолевая  повы ­
шенное д авлен ие  в аорте, гипертрофируется. И з него кровь по­
п адает  не только в аорту, но и в легочную артерию, причем 
давлен ие  в последней повыш ается. Д л и тел ь н а я  легочная гипер­
тензия вы зы вает  дегенеративные изменения в стенке самой а р ­
терии и ее ветвей, вплоть до мелких, что н аруш ает  поглощение 
кислорода кровью и вы зы вает  развитие гипоксемии. Т аки м  о б ­
разом, клиническую симптоматику синдрома Э йзенменгера, как  
и тетрады  Ф алло, определяет  кислородное голодание.

Больные с этим синдромом менее цианотичны, чем при те ­
траде  Ф алло, но у них т а к  ж е  концевые ф алан ги  пальцев  рук 
и ног имеют вид б ар аб ан н ы х  палочек, а ногти — часовых сте­
кол. Со склерозом  легочной артерии связан ы  кровохарканье  и 
частые заболеван и я  органов ды хан ия  (пневмония, бронхит, к а ­
тар  верхних ды хательны х путей), которыми редко  страдаю т  
больные тетрадой Ф алло. О ды ш ка м ож ет  быть и в покое, она 
усиливается  при физическом напряж ении . П риступов удуш ья, 
свойственных тетраде  Ф алло, при синдроме Эйзенменгера не 
бывает, т а к  как  легочная  артери я  не суж ена. Почти постоянно 
наблю дается  тахикардия .

П ри вы слушивании во втором — третьем м еж реберье  слева 
от грудины определяется  систолический шум и акцент II тона. 
П ри рентгенологическом исследовании о бн аруж и ваю т  вы пук­
лость дуги легочной артерии, густые пульсирую щ ие корни л ег ­
ких и усиленный легочный рисунок. Эти признаки  существенно 
отличаю тся от картины, наблю даем ой при тетраде  Ф алло. И з ­
менения Э К Г напоминаю т таковы е при тетраде  Ф алло. И при 
этом пороке сердца очень п оказательны  данны е эхокарди огра-  
фии, ангиокарди ограф ии и зондирования  полостей сердца.

Во время беременности состояние больных с синдромом Э й­
зенменгера ухудш ается, так  как  во время нее высокое давлен ие  
в легочной артерии еще более повышается. Кроме того, сброс 
крови справа налево увеличивается  по мере возрастан ия  минут­
ного объем а сердца. Л ю бое  внезапное снижение пери ф ериче­
ского сосудистого сопротивления или повышение д авл ен и я  в 
легочной артерии приводит к увеличению сброса крови справа  
налево, следствием чего являю тся  тах и к ар д и я  и циркуляторны й 
коллапс. Эти наруш ения разви ваю тся  чащ е всего во время р о ­
дов и в раннем послеродовом периоде. Кроме того, в раннем 
послеродовом периоде весьма вероятно тром бообразование  в 
системе легочных сосудов из-за полицитемии (которая еще бо­
лее усиливается  после родов вследствие обильного д и уреза )  и 
повышенной свертываемости крови. J. M u rn a g h a n  (1985) п о л а ­
гает необходимым у этих больных проведение антикоагулянт- 
ной терапии в течение 10 дней после родов,
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Хирургическое лечение синдрома Эйзенменгера противопо­
казано , устранение деф екта  меж ж елудочковой  перегородки 
ухудш ает  гемодинамику. П рогноз при этом пороке неблагоп ри­
ятный, хотя некоторые больные д о ж и ваю т  до зрелого возраста. 
Беременность у больных ж енщ ин противопоказана  в связи с в ы ­
сокой материнской (52% ) и перинатальной  (33% ) смертно­
стью. Е. П. З а т и к ян  (19846) н аб л ю д ал а  15 беременных с син­
дромом Эйзенменгера. 5 из них ум ерли  от острой сердечной 
недостаточности в период м еж ду  28-й и 32-й неделями берем ен­
ности, 3 — после кесарева  сечения. В связи с ухудшением со­
стояния беременность бы ла  прерван а  в разны е сроки у 3 боль­
ных. С ам остоятельны е роды в условиях бар о к ам ер ы  произошли 
у 4 больных. С редняя  м асса  новорож денны х составила 2100 г.

Т ранспозиция  к р у п н ы х  сосудов  характери зуется  отхождени- 
ем аорты  от правого ж елуд очк а  и легочной артерии от левого 
ж елудочка . Т аким  образом , большой и м алы й круг кровообра­
щ ения не перекрещ ивается , а изолирован . Это состояние несо­
вместимо с жизнью , и 75% новорож денны х с этим пороком серд­
ца умираю т. О стаю тся ж и ть  те, у кого имеются еще какие-либо 
пороки разви ти я  сердца, способствующие перекрещ иванию  боль­
шого и м алого круга  кровообращ ения: откры ты е артериальны й 
проток или овальное отверстие, незаращ ение  м еж предсердной 
или м еж ж елудочковой  перегородок.

Больн ы е с транспозицией крупных сосудов стр ад аю т  от т я ­
ж елой  одышки и резкого цианоза . К ровообращ ение  нарушено, 
печень увеличена. Д иагностика  этого порока затрудн ен а , по­
скольку при перкуссии, аускультации, на Э К Г  не отмечается 
характерн ы х  признаков. Рентгенологически определяю т увели­
чение границ  сердца, переполнение сосудов легких, расширение 
легочной артерии. Н аи более  дем онстративна  селективная ангио­
кардиограф ия , но ее порой невозмож но выполнить из-за т я ж е ­
лого состояния больной. Хирургическая  коррекция транспозиции 
сосудов сопровож дается  очень высокой смертностью. Б ерем ен ­
ность противопоказана.

К врожденным порокам сердца с препятствием кровотоку 
относятся  коар к тац и я  аорты, стеноз легочной артерии и стеноз 
устья аорты. П ри умеренной вы раж енности  указан ны х  дефектов 
развития , что документируется  отсутствием признаков гипер­
трофии левого или правого  ж елудочков  при Э К Г  и рентгеноло­
гическом исследовании, беременность допустима и обычно не 
усугубляет  течение основного заболеван ия . П ри вы раж енн ы х 
ф орм ах  пороков, когда  повышение минутного объем а крови при 
беременности требует  м аксим ального  увеличения работы  гипер­
троф и рованны х отделов сердца, беременность не только ухуд- 
ш ает  состояние женщ ины , но и св язан а  с риском д л я  ее жизни.

Коарктация аорты — это врож денное сужение аорты на ме­
сте перехода ее дуги в нисходящую аорту дистальнее  левой 
подключичной артерии. В месте м аксим альн ого  сужения в
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просвете сосуда всегда имеется д и аф р агм а .  В сосудах, отх о дя ­
щих выше суж ения и питаю щих верхнюю половину тела , д а в ­
ление выше, чем у здоровых людей. В артериях , берущ их н а­
чало  от нисходящей аорты, д авлен ие  понижено. З н ач и тел ьн ая  
р азни ца  в высоте артериального  давлен ия , измеренного на ру ­
ках и ногах, — основной клинический синдром этого з а б о л е в а ­
ния. П оскольку  на бедренной артерии давлен ие  изм еряю т р ед ­
ко, у казан ны й при знак  остается невыявленным, а вследствие 
этого и заболеван и е  иногда неправильно трактуется  как  гипер­
тоническая болезнь или аортальны й порок сердца. К оарктаци я  
аорты в 4 р а за  чащ е встречается  у мужчин, чем у женщ ин.

При коарктации аорты деком пенсация  разви вается  или в 
первый год ж изни ребенка, или в возрасте  20— 30 лет. В м л а ­
денчестве декомпенсация проявляется  сердечной недостаточно­
стью, у взрослых — патологическими изменениями а р т ер и а л ь ­
ной системы в виде аневризм  и разры вов  различны х сосудов 
(аорты, артерий головного и спинного м озга ) .  С возрастом  су­
ж ение увеличивается  за  счет разр астан и я  д и аф р агм ы  в просвете 
аорты. Д о  15 лет дети ж а л о б  не п редъявляю т  и не отстаю т в 
развитии. В юношеском возрасте  н агрузк а  на сердечно-сосуди- 
стую систему увеличивается, и порок приводит к стабильной 
артериальной гипертензии. С 20 лет начинаю тся ослож нения ги­
пертензии, и к 30— 40 годам больш инство больных погибают.

Больны е обычно хорошо развиты, особенно верхняя полови­
на тела  в ущ ерб нижней. О пределяется  разни ца  пульса на ру ­
ках и ногах; на руках  он твердый и быстрый, на ногах ослаблен  
или отсутствует. Д л я  данной формы  порока патогномонично 
развитое коллатеральн ое  кровообращ ение, которое проявляется  
в виде пульсации м еж реберны х артерий и артерий вокруг ло ­
патки, особенно при наклоне больной вперед  [Покровский А. В., 
1979]. А ртериальное давлен ие  на ногах не определяется  или 
ниже, чем на руках  (в норме оно на 20— 40 мм рт. ст. выше, 
чем на р у к ах ) .  Н а д  всей поверхностью сердца вы слуш ивается  
грубый систолический шум, распространяю щ ийся  на сонные 
артерии, на область спины м еж ду  лопаток  и, что х а р а к т е р н о ,— 
на реберные дуги по парастернальной  линии. Н а д  аортой вы слу­
ш ивается  акцент II тона. Н а  Э К Г  н аблю даю тся  отклонение 
электрической оси сердца влево, гипертрофия левого ж ел у д о ч ­
ка: увеличение этого отдела сердца отм ечается  и на рентгено­
грамме. А нгиокарди ограф ия и ао р токарди ограф и я  — наиболее 
достоверные методы диагностики, но они при беременности п р о ­
тивопоказаны.

К о ар к тац и я  аорты у беременных встречается  довольно р ед ­
ко, по наш им данным, — в 1 случае на 4500 родов. Этот порок 
опаснее других врож денны х пороков сердца д ля  беременных, 
так  как  при нем наиболее высока м атери нская  и п ери н атальн ая  
смертность, преж де  всего ан тен атальн ая  (до 6 0 %) .  Опасность 
беременности и родов у ж енщ ин с коарктацией  аорты заклю ?
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ч ается  в угрозе р а зр ы в а  аорты, сосудисто-мозговых осл о ж н е­
ниях (кровоизлияния) и септическом эндокардите. Р азр ы в  ао р ­
ты зависит не только от высоты артериального  давлен ия , но и 
от состояния стенки сосуда.

Л екарствен н ое  лечение гипертензии при коарктации аорты 
не д ает  стойкого эф ф екта. С 1944 г. применяется  хирургическое 
лечение: резекция суженного участка  аорты  и сшивание «конец 
в конец» или зам ещ ен ие  резецированного участка т р ан сп л ан та ­
том, истмопластика, шунтирование. Н аиболее благоприятны м 
для  операции является  возраст  6 —7 лет, но д елаю т  ее и в бо­
лее  старш ем возрасте. О пераци я  противопоказана  при сердеч­
ной недостаточности. Л етальн ость  при хирургическом лечении 
составляет  до 5% в зависимости от возраста. Восстановление 
трудоспособности и полная реаби литац ия  больных после резек­
ции коарктац ии  наступаю т спустя год после операции. П р а к т и ­
чески после операции больные могут вести нормальны й образ  
жизни.

У кооперированных больных с коарктацией  аорты  берем ен­
ность протекает  благополучно при умеренном сужении и не­
больш ой разнице в высоте артери ального  д авлен и я  на руках и 
ногах. О днако  беременность относительно противопоказана, так  
к ак  и в этом случае  возм ож ны  осложнения, связанны е с атеро ­
склеротическим изменением стенки аорты, особенно при повы­
шении давлен ия  в III триместре беременности и в родах, обус­
ловленном поздним токсикозом. Поэтому кесарево сечение пред­
почтительнее родов per v ias  n a tu ra le s .  Если коарктац и я  аорты 
соп ровож дается  высокой легочной гипертензией, недостаточно­
стью кровообращ ения  вследствие слабости м иокарда, аневризмой 
аорты  или наруш ением мозгового кровообращ ения, берем ен­
ность абсолю тно противоп оказана . П ри  наблюдении за  больной, 
помимо ф ункционального  состояния кровообращ ения, следует 
о б р ащ ать  вним ание на ширину аорты, вы являем ую  перкуторно 
и рентгенологически. П ри значительном  расширении аорты, что 
м о ж ет  быть связан о  с истончением ее, необходимо решить во­
прос о резекции до или во врем я беременности, причем следует 
учесть, что операци я  во время беременности сопровож дается  
высокой смертностью [Кош елева Н. Г., 1969].

Стеноз устья аорты м ож ет  быть клапанны м , подклапанны м  
и н адклапан ны м . К  этому ж е  пороку относится гипоплазия дуги 
аорты. П ри  всех вар и ан тах  затруднен  отток крови в аорту, 
что вы зы вает  повыш ение давлен ия  в левом ж елудочке  и его 
компенсаторную  гипертрофию. В дальнейш ем  в миокарде по­
являю тся  дистрофические и склеротические изменения, р азв и ­
вается  лево ж ел у до ч ко вая  недостаточность кровообращ ения, на- 
руш ается  коронарны й кровоток.

В отличие от ревматического аортального  стеноза при в р о ж ­
денном стенозе недостаточность кровообращ ения  м ож ет р а з ­
виться еще в детском возрасте, что ухудш ает прогноз и со к р а ­
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щ ает  ж и знь  больных. Р ан ьш е  появляю тся  ж а л о б ы  на боли в 
области сердца по типу стенокардии, обмороки, го л о во кр у ж е­
ния. П ри осмотре отмечаются бледность кож и, отставани е  в 
росте и развитии. О днако  при ум еренно вы раж енн ом  сужении 
клапанного  отверстия указан ны х  субъективных и объективных 
признаков порока мож ет не быть. В рож денный стеноз устья  
аорты диагностируется  на основании тех ж е  симптомов, что и 
приобретенный.

К ак  и при приобретенном аортальном  стенозе в случае  ком ­
пенсированного порока и отсутствии в прош лом признаков не­
достаточности кровообращ ения, беременность и роды протекаю т 
без осложнений. А ор тальн ая  комиссуротомия, произведенная  до 
беременности, с хорошим результатом , т а к ж е  способствует б л а ­
гополучным течению и исходу беременности и родов. Д еком - 
пенсированный аортальны й стеноз п редвещ ает  тяж ел о е  течение 
беременности и сомнительный исход ее, поэтому беременность 
рекомендуется прервать.

Стеноз легочной  артерии  в больш инстве случаев бы вает  к л а ­
панным, когда вместо полулунных клап ан ов  имеется воронко­
о б р азн ая  д и аф р агм а  с отверстием посредине. Вследствие сущ е­
ствующего препятствия кровь с трудом  попадает  из правого 
ж елудочка  в легочную артерию. Во врем я систолы д авлен ие  в 
правом ж елудочке  повыш ается. Ч тобы  преодолеть это преп ят­
ствие, мыш ца правого ж елуд очк а  гипертрофируется , а когда ее 
компенсаторные возмож ности истощаю тся, наступаю т д и л ата -  
ция полости правого ж елудочка  и гипертрофия его мышечной 
оболочки.

Если сужение м ало  вы раж ено , больные ж а л о б  не п р ед ъ я в ­
ляю т и о наличии порока мож но судить только  по характерн ом у  
грубому систолическому шуму над  легочной артерией. П ри  бо­
лее вы раж енном  сужении появляется  основная ж а л о б а  — на 
одышку. Постепенно последняя становится  очень тяж елой , осо­
бенно при физическом напряж ении . В отличие от состояния при 
тетраде  Ф алло  цианоз м ало вы раж ен , больные чащ е бледны. 
Ц иан оз появляется  при дал ек о  заш едш их стадиях  болезни, он 
наблю дается  в основном на щ ек ах  и конечностях. Гипертроф ия 
правого ж елудочка , р азви вш аяся  в младенческом возрасте,  ф о р ­
мирует «сердечный горб». М ож ет  пальпаторно  оп ределяться  
систолическое д рож ан и е  грудной клетки во втором м еж реберье  
слева  у грудины; сердце расш ирено вправо. П ечень увеличена 
и нередко пульсирует. Н а Э К Г отмечаю тся отклонение эл ек тр и ­
ческой оси сердца вправо, гипертрофия правого ж елудочка , ино­
гда признаки гипертрофии правого предсердия: высокий з у ­
бец Ри , m  в правы х грудных отведениях. Ф К Г  регистрирует 
вы сокоамплитудный ромбовидный систолический шум над  л е ­
гочной артерией, уменьшение амплитуды  II тона. П ри  рентгено­
логическом исследовании вы являю тся  увеличение правого ж е л у ­
дочка, выбухание дуги легочной артерии за  счет постстенотиче-
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ского расш ирения ее и ослаблени я  легочного рисунка, слабая  
пульсация корней легких.

П р аво ж ел у д о чк о вая  сердечная  недостаточность, хар ак тер н ая  
для стеноза легочной артерии, прогрессирует, и больные ум и­
раю т в детстве  или в возрасте  20 лет. О днако  при м ало  в ы р а ­
ж енном стенозе они ж и ву т  дольш е и при отсутствии признаков 
недостаточности кровообращ ения  могут без серьезных ослож н е­
ний перенести беременность и роды, хотя увеличение объема 
ци ркулирую щ ей крови, сердечного выброса во время беремен­
ности создает  дополнительную  нагрузку  на правы е предсердие 
и ж елудочек , подобно тому к а к  при стенозе устья аорты — па 
левый ж елудочек. Хирургическое лечение порока (вальвулопла- 
сти ка ) ,  примененное до или во время беременности, способно 
улучш ить состояние больных, ликвидировать  явления недоста­
точности кровообращ ения, и тогда становится возм ож ны м  б л а ­
гополучное течение гестационного периода. Стеноз легочной а р ­
терии с п р и знакам и  правож елудочковой  недостаточности кро­
вообращ ени я  является  противопоказанием  д ля  сохранения бере­
менности.

Б О Л Е З Н И  М И О К А Р Д А

Р а зл и ч а ю т  четыре основные формы п ораж ен ия  миокарда: 
миокардит, миокардиодистрофию, м иокардиосклероз и кардио- 
миопатию. М иокарди оди строф ия характеризуется  в основном 
биохимическими и ф ункциональным и сдвигами в мышце сердца. 
Д л я  трех других форм заб о леван и я  миокарда  типичны м ор­
фологические изменения: д ля  м иокардита  — воспалительные, 
д л я  м иокардиосклероза  — р азр астан и е  соединительной ткани 
в ущ ерб  мышечной и д ля  кардиомиопатии  — гипертрофия и 
наруш ение архитектоники мышечных волокон и эндо­
карда.

Все четыре формы  встречаю тся у беременных женщин. О д ­
нако  распространенность болезней м и окарда  у них неизвестна, 
поскольку и у небеременных ж енщ ин она плохо поддается  учету 
отчасти из-за  терминологической несогласованности, отсутствия 
четких клинико-морфологических критериев (вследствие чего 
процент диагностических ош ибок достигает  50), стертости к л и ­
нической картины, завуалированн ой  другим, часто основным з а ­
болеванием.

М и о к а р д и т .  Органической основой заб о леван и я  являю тся  
воспалительно-дистрофические изменения миокарда. Не оста ­
навли ваясь  на подробностях классиф икации миокардитов, у к а ­
ж ем  лишь, что больш инство из них относится к острым или под- 
острым заболеван и ям , и только ревматический м иокардит м ож ет  
протекать как  хронический или латентный. М и окарди т  м ож ет 
развиться  во время острого периода инфекционного за б о л е в а ­
ния или 2— 3 нед спустя.
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В последние годы отказали сь  от понятия ин ф екционно-ал­
лергического миокардита , зам енив его термином «неревм атиче­
ский миокардит», так  к ак  больш инство миокардитов имеет ви­
русную, а не стрептококковую этиологию. Этим термином о б ъ ­
единяю тся три группы миокардитов: инфекционные, среди
которых преобладаю т  вирусные, но могут быть т а к ж е  б ак т ер и ­
альные, грибковые и парази тарны е , сравнительно редкие неин­
фекционные, вы званны е аллергическими реакциям и (например, 
на антибиотики), химическигли и физическими воздействиями, 
а т а к ж е  миокардиты  неясной этиологии, например неспецифи­
ческий (идиопатический) миокардит А брам ова  — Ф идлера. 
Впрочем, Н. Р. П алеев  и соавт. (1982) полагаю т, что миокардит 
А брам ова  — Ф идлера — это крайне тяж елы й  клинический в а ­
риант течения разны х форм м иокардита с вы раж енн ы м  а л л е р ­
гическим компонентом в их патогенезе.

Н еревматический м иокардит — распространенное за б о л е в а ­
ние, преимущественно легко протекаю щее. По клиническому те­
чению вы деляю т три формы. К ним относятся легкая , протекаю ­
щ ая  без увеличения разм еров  сердца и застойной сердечной 
недостаточности, иногда бессимптомная, диагностируем ая  при 
случайном Э К Г-исследовании во время или после гриппа и д р у ­
гих инфекций; ср едн етяж ел ая  — с увеличением разм еров  серд ­
ца, но без сердечной недостаточности и т я ж е л а я  — с кардиоме- 
галией, при знакам и  сердечной недостаточности и тяж ел ы м и  н а ­
руш ениями ритма сердца.

Клинические признаки  имеющихся форм м иокардита  имеют 
много общего, несмотря на различия  этиологических факторов. 
Многочисленные ж ал о б ы  на слабость, утомляемость, одышку, 
неприятные ощ ущ ения в области сердца, сердцебиения и пере­
бои в работе  сердца субъективны и неспецифичны д л я  м и о к ар ­
дита. Повыш ение темп ературы  тела , лейкоцитоз, увеличение 
СОЭ, появление С-реактнвного белка, диспротеинемия не я в л я ­
ются п р и знакам и  м иокардита у беременных, а относятся  к 
основному инфекционному заболеванию .

Н ью -Й оркская  кардиологическая  ассоциация (1973) устан о­
вила критерии инфекционного миокардита, базирую щ иеся  на 
объективных данных, а именно наличие инфекции, п о д тв ер ж ­
денной клиническими и лабораторны м и данными, и один или 
несколько критериев пораж ен ия  сердца — д и л атац и я  сердца, не­
достаточность ж елудочков, шок, наруш ение проводимости, р и т ­
ма или преходящ ие изменения интервала  S — Т на ЭКГ.

Ю. И. Новиков (1984) п ред лагает  следую щ ую  схему д и агн о ­
стических критериев неревматического миокардита. Д л я  п оста ­
новки диагноза  достаточно сочетания предшествующей и н ф ек­
ции с двум я  «большими» или одним «большим» и двум я  
«малы ми» признакам и п ораж ен ия  м иокарда. К «большим» п ри ­
зн ак ам  относятся: 1) патологические изменения Э К Г (н аруш е­
ния ритма, проводимости, интервала  S — Т и д р .) ;  2) повышение
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активности саркоп лазм атических  ферментов в сыворотке кр о ­
в и — лактатдеги дроген азы , креатинфосф окиназы , кардиальны х 
изоферментов; 3) кардиом егалия  по рентгенологическим д а н ­
ным; 4) застойная  сердечная недостаточность или кардиоген- 
ный шок. К  «малы м» при зн акам  относятся тахикардия , о с л а б ­
ленный I тон и ритм галопа.

С миокардитом  при дифтерии, скарлатине, брюшном и сып­
ном тифе, полиомиелите и многих других инфекциях врачам  
акуш ерских  учреж дений практически не приходится иметь дело. 
Р ед ко  встречается  и идиопатический миокардит А брам ова  — 
Ф идлера . Причиной м иокардита у беременных ж енщин чащ е 
всего являю тся  грипп и пневмония, а т а к ж е  ревм атизм . П о м не­
нию ревматологов [И евлева Л . В. и Л а б и н с к ая  А. С., 1979], у 
20— 35% больных ставится ошибочный диагноз латентного или 
вяло  текущ его  ревм ати зм а  или «ишемической болезни сердца» 
там, где на самом деле имеется неревматический миокардит. 
П рактически  важ н о  отдифф еренцировать  неревматический мио­
карди т  от р евм окардита  (табл. 4).

Т а б л и ц а  4

Дифференциально-диагностические признаки ревмокардита 
и неревматического миокардита

Заболевание

Признак
Ревмокардит Неревматический

миокардит

Связь с носоглоточной 
инфекцией

«Светлый» промежуток  
после инфекционного за ­
болевания 

Возраст больных 
Начало заболевания 
Кардиальные жалобы: 

сердцебиение, боли, 
одышка, перебои 

Артралгии или артрит 
Астенизация, термоне­

вроз
Вальвулит, порок серд­

ца
Изменения ЭКГ 
Изменения ФКГ 
Увеличение СОЭ, лей­

коцитоз 
Высокие показатели 

ревматической активно­
сти

После ангины, скарла- 
! тины
I

2—4 нед

Д о 17— 18 лет 
Острое, подострое 
Выявляются при рас­

спросе врача

Имеются
Отсутствуют

Имеется

У !/2 больных 
У всех больных 
Имеются

Имеются

После гриппа, катара 
верхних дыхательных пу­
тей

Отсутствует или ко­
роткий (до 4—7 дней)

Старше 30 лет
Постепенное
Предъявляются актив­

но

Отсутствуют
Выражены

Отсутствует

У всех больных
Редко
Могут отсутствовать

Отсутствуют
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Постгриппозный миокардит, к а к  и большинство м и о к ар ди ­
тов, отличается вы раж енной клинической симптоматикой, но 
быстро поддается  лечению. О днако у беременных вирусный мио­
кардит  протекает  т яж ел ее  [С умароков А. В., Моисеев В. С., 
1986]. М иокарди т  А брам ова  — Ф и длера , к ак  правило, з а к а н ч и ­
вается  смертью беременной ж енщ ины.

Острый и подострый м иокардит лю бой этиологии является  
п оказанием  д л я  преры вани я  беременности, поскольку послед­
няя требует повышенной ф ункциональной активности сердечно­
сосудистой системы и при миокардите  быстро ведет к истощ е­
нию компенсаторных механизмов и наруш ению  кр о во о б р ащ е­
ния.

Л ечение больных с острым м иокардитом  предусм атривает  
обязательную  госпитализацию  и соблюдение больными постель­
ного реж и м а, так  как  возм ож но тяж елое  течение болезни, 
хотя оно встречается и не столь часто. Обычно течение не­
ревматического м иокардита  подострое. Больны е не всегда по­
п адаю т  в терапевтический стационар; часть  из них о стаю т­
ся дома. Особенно это относится к больным с рецидивом мио­
кардита.

П ри поступлении в стационар больным н азн ачаю т  щ ад ящ у ю  
диету. П ищ у следует принимать небольшими порциями. Р е к о ­
мендуется ограничение углеводов до 200— 250 г, при недоста­
точности кровообращ ения — резкое ограничение поваренной 
соли. И з  лекарственны х средств по п о казаниям  н азн ачаю т  анти­
биотики, например пенициллин по 500 000 Е Д  4 р а з а  в сутки в 
течение 10— 15 дней, преп араты  к ам ф оры  и кофеина. П ри  сосу­
дистой недостаточности их эф ф ект  несомненен, при сердечной 
недостаточности лучш е действует кофеин, т а к  к а к  он расш и ряет  
коронарные сосуды и улучш ает  питание м иокарда. П ри  д ек о м ­
пенсации, вызванной миокардитом, с осторожностью  н азн ачаю т  
сердечные гликозиды (в половинной от обычной насы щ аю щ ей 
дозы ) .  Л учш е пользоваться  внутривенными капельны м и вл и ­
ваниями коргликона или строфантина  на изотоническом р аств о ­
ре натрия  хлорида. П о казан о  назначение седативных средств: 
валерианы , пустырника, лю бых транкви ли заторов  (тазеп ам , 
элениум, реланиум, седуксен и д р .) ,  метаболических п р е п а р а ­
тов, витаминов. В соответствии с сущ ествовавш им ранее  терм и ­
ном «инфекционно-аллергический миокардит» н азн ачал и  н ен у ж ­
ные «антиаллергические»  средства, например антигистаминные 
преп араты  или кортикостероиды, пок азан и я  к применению ко­
торых в настоящ ее время весьма ограничены.

М иокардиодистрофия —  термин, предлож енны й Г. Ф. Л ан го м  
д л я  обозначения вторичных, сопутствую щих заболеван ий  серд ­
ца, вы званны х процессами инфекционной, токсической, эндо­
кринной природы или наруш ением  обмена веществ. Д и агн оз  
«дистрофия м и окарда»  не м ож ет  быть сам остоятельным, он д о ­
полняет диагноз общего заболеван ия . Всегда д о л ж н а  быть уточ-
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йена причина, вы зв ав ш ая  дистрофические изменения в мио­
карде.

Основными причинами миокардиодистрофии по В. X. В аси ­
ленко (1972) являю тся  анемии, голодание, наруш ения отдель­
ных видов обмена, витам инн ая  недостаточность, гормональные 
наруш ения, п ораж ен ия  печени и почек, интоксикации. Не все 
указан ны е причины с одинаковой частотой вы зы ваю т дистрофию 
м иокарда у беременных. Мы остановимся только на миокардио- 
дистрофиях, обусловленных наиболее  частыми причинами. 
В. X. Василенко характерны м и свойствами больш инства в а р и ­
антов миокардиодистрофий считает: обратимость нарушений об ­
мена м иокарда; различны е изменения ЭКГ; редкое развитие 
сердечной недостаточности; резистентность сердечной недоста­
точности к лечебному воздействию сердечных гликозидов. Успех 
лечения в таких случаях  зависит целиком от устранения н а р у ­
шений обмена.

Ж а л о б ы  больных неспецифичны и относятся к основному з а ­
болеванию. П ри выслуш ивании сердца обнаруж иваю тся  приглу­
шение сердечных тонов, редко ритм галопа  и экстрасистоличе- 
ские аритмии, чащ е синусовые, наруш ения частоты сокращ ений 
сердца. Н а  Э К Г  особенно важ н ое  значение имеет удлинение ин­
т е р в ал а  R S — Т, характерное  д ля  дистрофии, а т а к ж е  у вели ­
чение систолического п оказателя . При рентгенологическом ис­
следовании мож но обн аруж и ть  увеличение разм еров  сердца, 
свидетельствую щ ее о глубине пораж ен и я  м иокарда. Н аруш ение 
кровообращ ен ия появляется  обычно в дал ек о  заш едш их слу­
чаях.

М иокардиодистрофия при анем ии  (cor a n aem icu m ) .  С н и ж е­
ние содерж ан и я  гемоглобина в крови вы зы вает  компенсаторное 
усиление работы  сердца, увеличение сердечного выброса и ко­
ронарного кровотока, что, в свою очередь, требует и большего 
притока кислорода к миокарду, что при вы раж енной анемии не­
возможно. Н едостаток  кислорода вы зы вает  в миокарде д истро­
фические изменения, которые клинически проявляю тся д ек ом ­
пенсацией. П ри длительно  существующей вы раж енной анемии 
постепенно разви вается  недостаточность кровообращ ения, при­
чем минутный объем крови м ож ет  оставаться  нормальны м или 
д а ж е  увеличенным. В н ач але  застойные явления  отсутствуют, а 
оды ш ка зависит от пониженной кислородной емкости крови, 
В отличие от недостаточности сердца при декомпенсированных 
пороках при анемии скорость кровотока, венозное давление и 
масса циркулирую щ ей крови долго остаю тся в пределах нормы; 
возникаю щ ие отеки на ногах зави сят  главным образом  от со­
путствующей гипопротеинемйи и повышенной проницаемости 
к ап илляров  вследствие аноксии, а не от венозного застоя. При 
длительной тяж елой  анемии в конце концов развивается  т я ж е ­
л ая  недостаточность сердца с застоем  в большом и малом 
круге кровообращ ения  с повышением венозного давления,
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одышкой в покое, иногда сердечной астмой, отеками 
ног.

А немическая м иокардиодистроф ия развивается  только  при 
вы раж енной анемии. Н ам и  [Ш ехтман М. М. и Горенбаум  В. С., 
1985] установлено, что при анемии легкой степени клинические 
и инструментальны е признаки м иокардиодпстрофии отсутству­
ют. При среднетяж елой  анемии (гемоглобин 70— 89 г /л )  с по­
мощью эхокарди ограф ии удается  выявить начальны е признаки  
сердечной недостаточности. П ри тяж елой  анемии (гемоглобин 
69 г/л и ниже) недостаточность кровообращ ен ия  диагностирует­
ся не только с помощью эхокарди ограф ии  и других инструмен­
тальн ы х методов исследования, но и по клиническим признакам . 
У беременных, больных анемической миокардиодистрофией, н а ­
ряду  с признакам и анемии (бледность, слабость, го л о во кр у ж е­
ние и т. д.) появляю тся симптомы п ораж ен ия  сердечно-сосуди­
стой системы (тахи кардия , оды ш ка при незначительной ф и зи ­
ческой нагрузке, иногда перебои и боли в области сердца 
разнообразного  х а р а к т е р а ) .  О бъективно определяю тся при глу­
шение I тона на верхушке сердца, III патологический тон и си­
столический шум на верхуш ке и основании сердца. Систоличе­
ский шум над  основанием сердца, над  крупными сосудами, над 
сонными артериями связан  с ускорением кровотока и о т р а ж а е т  
сравнительно хорошую работу  сердца. Систолический шум, вы ­
слуш иваемы й на верхушке, обусловлен, по-видимому, д и стро­
фическими изменениями в мышце левого ж елудочка  (это под­
тверж дается  ослаблением  I тона, отсутствием ускорения крово­
тока, п о казателям и  Э К Г ) .  И з этого следует, что систолический 
шум на верхуш ке сердца прогностически менее благоприятен, 
чем на основании сердца. Ф ункциональны е шумы и тах и кар д и я  
встречаю тся у */з беременных с тяж ел о й  анемией и анемией 
средней тяж ести . П ропорциональности  м еж ду  частотой пульса 
и степенью анемии нет. У ряда  больных сердечная  недостаточ­
ность приводит к появлению вл аж н ы х  хрипов в легких, н а б у х а ­
нию и усиленной пульсации яремны х вен, отекам  ног и д а ж е  
генерализованны м  отекам. П оскольку  т я ж е л а я  анем ия  часто 
сопровож дается  нефропатией беременных с гидропическим син­
дромом, д и ф ф еренц ировать  отеки не всегда легко. П ри  сердеч­
ной недостаточности обычно появлению  отеков предшествует 
увеличение разм еров  печени. П р а в д а ,  при больш их сроках  бе­
ременности увеличенная печень не всегда доступна пальпации,

Г раницы  сердца во многих случаях  расш и ряю тся  вн ач але  
влево, затем  вправо. Это — результат  не гипертрофии, а д и а с то ­
лического расш ирения  вследствие увеличения систолического 
объема крови и последующей дилатац ии , вызванной перегруз­
кой объемом в условиях недостатка кислорода. Анемическая  
м иокардиодистроф ия является  главной  причиной наруш ения 
сократительной функции сердца. О б ъ ем н ая  перегрузка  левого 
желудочка (за счет увеличения ОЦК) имеет второстепенное
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значение. А ртериальное д авлен ие  существенно не изменяется. 
Э К Г-признаки  зависят , по-видимому, от вы раж енности  и д л и ­
тельности анемии. В основном, они заклю чаю тся  в снижении 
во л ьтаж а  и изменении конечной части ж елудочкового ком п лек­
са: уплощении или инверсии зубца Т, снижении интервала  S — 
Т. М етодом поликарди ограф ии вы являю тся  сн ач ала  ф азовы е 
синдромы гипердинамии и нагрузки объемом, характеризую щ и е 
гиперфункцию сердца, затем  разви вается  ф азовы й синдром ги­
подинамии, указы ваю щ и й  на резкое снижение сократительной 
способности левого ж елудочка . Этот синдром зарегистрирован  
у больных с длительным сроком заболеван ия . У льтразвуковое 
исследование демонстрирует  снижение насосной и сократитель­
ной функции левого ж елудочка . Рентгенологически вы являю тся  
расш ирение сердца за  счет всех кам ер  и венозное полнокровие 
легких.

Анемическое сердце не является  показанием  д л я  прерывания 
беременности, т а к  к ак  имеется достаточно средств д л я  лечения 
малокровия , которые, как  правило, д аю т хорошие результаты.

П ри  легкой анемии беременные нуж даю тся  только в анти- 
анемической терапии. П ри анемии средней тяж ести , кроме ан- 
тианемических препаратов, необходимо назначить средства, 
улучш аю щ ие метаболизм  в миокарде (калия  оротат, рибоксин 
и д р .) .  При тяж елой анемии, кроме того, показано  лечение сер­
дечными гликозидами. Хотя в ли тературе  встречаются в о зр а ­
жения, наш опыт показы вает , что и при декомпенсации, вы зв ан ­
ной миокардиодистрофией, лечение сердечными гликозидами 
целесообразно. Л ечение анемической миокардиодистрофии 
д олж но быть длительным , п родолж аться  и после выписки ж е н ­
щины из родильного дома.

М иокардиодист роф ия при  тиреотоксикозе  (cor thyreotoxi- 
cum ).  У больных диффузно-токсическим зобом сердце п о р а ж а ­
ется часто, и в клинической картине на первый план выходят 
карди альн ы е  симптомы. Ещ е M obius в 1905 г. писал, что боль­
ные тиреотоксикозом страдаю т и ум ираю т от болезни сердца. 
Ю. И. К ар д ак о в  (1968) считает, что у каж дого  второго боль­
ного тиреотоксикозом имеются явные явления  м иокардиодистро­
фии, у каж дого  третьего — деком пенсация, у каж дого  десято ­
г о — м ерцательн ая  аритмия, у остальны х — ф ункциональные 
сердечно-сосудистые наруш ения. Он вы деляет  три стадии п о р а­
ж ен ия  сердца: функциональную , дистрофию м иокарда  с н ар у ­
шением кровообращ ен ия и постмиокардиодистрофический к а р ­
диосклероз с тотальной недостаточностью кровообращ ения. При 
тиреотоксическом сердце больные ж ал у ю тся  на сердцебиение, 
перебои, боли в области  сердца, вы р аж ен а  лабильность сердеч­
но-сосудистых реакций.

Основными клиническими проявлениями тиреотоксической 
м иокардиодистрофии сл у ж а т  тахикардия , мерцание предсердий, 
сердечная недостаточность и метаболическая  ф орма стенокар-
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дни. П од  влиянием большого количества тиреоидных гормонов 
происходит наруш ение обмена в миокарде, которое х а р а к т е р и ­
зуется уменьшением энергетических ресурсов и преобладанием  
расп ада  белка над его синтезом. Н а  30% увеличивается  н е р а ­
циональное расходование кислорода. П овыш ение основного об ­
мена и воздействие сим патико-адреналовой  системы увеличиваю т 
сердечный выброс в основном за счет тахикардии  — наиболее 
постоянного симптома тиреотоксикоза. Т ахи к арди я  пропорцио­
нальна тяж ести  заболеван ия . У величиваю тся скорость кровотока 
и объем циркулирую щ ей крови. П ериф ерическое сопротивление 
в большом круге пониж ается, в малом  —■ повыш ается. П ри ток­
сическом зобе нет условий д ля  развития  компенсаторной гипер­
трофии миокарда, д л я  образован ия  которой необходимы эн ер ­
гетические ресурсы и пластический м атери ал . В связи с этим при 
тяж елом  тиреотоксикозе сердечная  недостаточность разви вается  
рано. М ерцание предсердий возникает  обычно у больных с т а р ­
ше 40 лет. С тенокардия  у больных токсическим зобом имеет ряд  
особенностей. Она одинаково часто появляется  в покое и при 
нагрузке, редко ослож няется  инфарктом  м и окарда  и исчезает 
после лечения тиреотоксикоза. В основе стенокардии л еж и т  не 
ишемия миокарда, а метаболические изменения, обусловленные 
избытком тиреоидных гормонов [С лавина Л. С., 1979]. Т яж есть  
сердечной недостаточности коррелирует  с вы раж енностью  тирео­
токсикоза, особенно при наличии м ерцательной аритмии.

Д иагностика  ранних стадий декомпенсации кровообращ ения  
у больных тиреотоксикозом затруднена, поскольку тахи кард и я  
и оды ш ка при физической нагрузке  являю тся  следствием п р я ­
мого действия избы тка тироксина на сердце, а минутный объем 
долго остается повышенным. Р ан ьш е истощ ается  правы й ж е л у ­
дочек, испытываю щ ий систолическую и диастолическую  пере­
грузку в связи  с повышением давлен ия  в малом круге кровооб­
ращения. П оэтому д ля  тиреотоксикоза характерн а  деком п ен са­
ция по больш ому кругу кровообращ ения. М ож ет  присоединиться 
и левож елудочковая  недостаточность, но это бы вает  редко.

Сосудистый тонус у беременных, больных диф фузно-токсиче­
ским зобом, повышен, поэтому у 2/3 больных увеличено венозное 
давление, далее без декомпенсации. А ртериальное д авлен ие  
такж е  нередко повышено, особенно систолическое.

Ц ианоз, акроцианоз, набухание шейных вен, застой в легких 
не свойственны тиреотоксическому сердцу. В аж н о  отметить, что 
отеки могут быть на брюшной стенке, бедрах  не вследствие 
декомпенсации, а в силу повышенной проницаемости сосудистой 
стенки, что мож ет быть подтверж дено ускорением пробы М а к ­
Клю ра — Олдрича.

Тоны сердца чащ е усилены, чем ослаблены, особенно I тон. 
Систолический шум вы слуш ивается  на всех клапан ах , яснее — 
на легочной артерии, без акцента 11 тона; диастолические шумы 
редки, некоторые клиницисты совсем отрицают их существова-
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ние. Р азм ер ы  сердца обычно не увеличены, но при длительном 
заболеван и и  рентгенологически могут быть установлены с гл а ­
ж енность талии и увеличение правого  и левого желудочков. На 
Э К Г  отм ечается  синусовая  т ах и кар д и я  или м ерц ательн ая  ари т­
мия, каких-либо специфических изменений не существует.

Т рудно отдиф ф еренци ровать  тиреотоксикоз от ревм ати зм а  у 
молодых женщ ин, страдаю щ и х  диффузно-токсическим зобом при 
отсутствии глазны х  симптомов и небольшом увеличении щ ито­
видной ж елезы . В том и в другом  случае могут определяться  
субфебрилитет, систолический шум, акцент II тона на легочной 
артерии, уширение зубца  Р  и д а ж е  удлинение и н тервала  Р  — Q 
на ЭКГ. В спорных случаях  необходимо исследование белково­
связанного  йода. Берем енность обычно ведет к обострению ти ­
реотоксикоза , особенно в первые месяцы; во второй половине 
заболеван и е  течет мягче.

Т акти ка  вр ача  в отношении беременных, страдаю щ их  тирео­
токсикозом с явлениям и миокардиодистрофии, закл ю чается  в 
стремлении создать  оптим альны е условия д л я  лечения, а не д ля  
преры вани я  беременности, ибо аборт  ухудш ает  течение болезни, 
ведет к обострению тиреотоксических кризов. В т яж ел ы х  сл у ­
ч ая х  при отсутствии эф ф екта  от консервативного лечения пок а­
з а н а  субтотальн ая  струмэктомия. В аж н о  отметить, что сердце 
при тиреотоксикозе рабо тает  неэффективно, плохо адаптируется  
к повышенной нагрузке, в частности его реакц и я  на физическое 
нап ряж ение  обычно несоответственно велика. Это следует иметь 
в виду и в родах: если у больной тиреотоксикозом нет полной 
компенсации кровообращ ен ия, п оказано  выклю чение потуг н а ­
лож ением  акуш ерских щипцов. Больны м  долж ен  быть создан 
физически и эм оционально щ ад ящ и й  режим. Л ечение см. в 
р азд ел е  «Диффузно-токснческий  зоб».

Л ечение сердечными гликозидам и  и другими сердечными 
средствам и при тиреотоксическом сердце имеет некоторые осо­
бенности. Д л я  уменьш ения тахикардии  назначение сердечных 
гликозидов нецелесообразно, т а к  к ак  они не д аю т ж елаем ого  
эф ф ек та  и могут вы звать  интоксикацию. В таких  случаях  б л а ­
гоприятное воздействие могут о казы вать  преп араты  раувольфии 
(резерпин, серп ази л  и др.) в сочетании с седативны ми средства­
ми. П од  строгим контролем мож но назн ачать  изоптин, анапри- 
лин. П ри  появлении симптомов недостаточности кровообращ е­
ния возм ож н о применение сердечных гликозидов (в меньших, 
чем обычно, дози ровках )  и под постоянным контролем.

М иокардиодист роф ия при  ож ирении  (cor ad ip o su m ).  Ч ащ е  
других видов наруш ения обмена, ведущ их к миокардиодистро- 
фии, встречается  наруш ение ж ирового  обмена. Р азр астан и е  ж и ­
ровой ткани  под эп икардом  и в поверхностных слоях м иокарда 
не создает  особых затруднений д ля  работы  сердца и редко вы ­
зы вает  тяж ел ы е  клинические расстройства. В случаях  ж е  про* 
растания  мышцы сердца ж ировой  тканью , сопровож даю щ егося
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одновременно атрофией мышечных волокон (l ipom atos is  co rd is ) ,  
наступаю т более значительны е наруш ения. Р а б о та  сердца при 
ож ирении усиливается  вследствие увеличения массы крови, р а з ­
растан и я  сосудистой сети. Высокое стояние ди аф р агм ы , огр ан и ­
чение ды хательны х экскурсий и уменьш ение жизненной емкости 
легких создаю т неблагоприятны е условия д л я  деятельности 
сердца. У больных ожирением  наблю дается  оды ш ка. Д ругие  
симптомы п ораж ен ия  сердца менее отчетливы.

О начальны х стадиях  недостаточности кровообращ ения  м о ж ­
но судить по п о казателям  гемодинамики (венозное давление, 
скорость кровотока) ,  помогающ им вы явить наруш ение крово- 
о0ращ ен ия  при отсутствии постоянной одышки, ци аноза , увели­
чения печени. И ногда при ожирении разви вается  вар и ан т  л е ­
гочного сердца, описанный в 1956 г. как  пиквикский синдром. 
Д л я  него характерны  гипертензия м алого и большого круга 
кровообращ ения, гиповентиляция легких, оды ш ка, перегрузка  
правого сердца, полицитемия, повы ш енная вязкость крови, сон­
ливость. Пиквикский синдром мож ет служ ить  показанием  для 
преры вания  беременности.

Н а Э К Г при ж ировой миокардиодистрофии отмечаю тся от­
клонение электрической оси сердца влево, низкий во л ьтаж  и от­
рицательны й зубец Т.

В аж н о  отметить, что, кроме явлений сердечной недостаточ­
ности, у беременных, страдаю щ их ож ирением , разви вается  позд­
ний токсикоз, главным образом  водян ка  и другие акуш ерские 
ослож нения в родах  и в послеродовом периоде (слабость р одо­
вой деятельности, кровотечения, г и п о г а л а к т и я ) . Л ечение о ж и р е ­
ния заклю чается  в уменьшении массы тела  назначением  диеты 
со сниженным количеством ж и ров  и углеводов. Н аруш ение  
кровообращ ения лечат  по общим принципам.

М иокардиодистрофии другой природы у беременных н аб л ю ­
даю тся  довольно редко.

М и о к а р д и т и ч е с к и й  к а р д и о с к л е р о з  — это конечная стадия  вос­
палительны х или дистрофических изменений в сердечной мышце. 
Д иф ф узн ое  р азрастан ие  соединительной ткани, зам ещ аю щ ей  
сократительны й м иокард  или участки проводниковой системы, 
значительно ухудш ает  работу сердца. Н еобратим ы е склероти ­
ческие изменения м иокарда — неблагоприятны й фон для  р а зв и ­
вающ ейся беременности, особенно если кардиосклероз  сопро­
в ож дается  недостаточностью кровообращ ения  и наруш ением 
ритма. Д еком пен сац ия  м ож ет  возникнуть под влиянием н агр у з ­
ки беременности, обусловленной увеличением О Ц К . О дн ако  в 
большинстве случаев кардиосклероз  у беременных проявляется  
скудной симптоматикой: приглушенностью тонов сердца без 
признаков недостаточности кровообращ ения, небольшими и зм е­
нениями ЭКГ. У таких больных беременность протекает вполне 
благополучно и требуется  не столько лечение, сколько н а б л ю ­
дение за  ними.
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Кардиомиопатии — группа заболеван ий  сердечной мышцы 
невыясненной этиологии. Комитетом экспертов В О З  (1981) при­
нята класси ф и к ац и я  кардиом иопатий, в соответствии с которой 
р азли ч аю т  застойную, гипертрофическую и рестриктивную кар- 
диомиопатию .

Застойная кардиомиопатия  — заболеван и е  с вы раж енн ы м  н а ­
рушением сократительной  и насосной функций сердца, дилата- 
цией обоих ж елудочков  при незначительной их гипертрофии. 
С реди  возм ож н ы х  этиологических ф акторов  указы ваю т  на и зм е­
нения в организме во время беременности и родов, на послед­
ствия перенесенной инфекции, особенно вирусной, действие то к­
сических веществ, злоупотребление алкоголем . М орфологически 
сердце ш аровидной формы, кам еры  его резко расширены, часто 
имеются внутриполостной тромбоз, диф фузное или очаговое 
утолщ ение м иокарда .

К линическая  картин а  характери зуется  недостаточностью 
кровообращ ения , наруш ениям и ритма и тромбоэмболиями р а з ­
личной локализац ии . Н едостаточность кровообращ ения  вначале  
левож елудочковая , затем  — правож елудочк овая . В ы слуш ивается  
шум относительной недостаточности митрального  и трехствор­
чатого клапанов . Рентгенологически определяется  кардиомега- 
лия. И зм енени я  Э К Г неспецифичны. У 15— 20% больных н аб л ю ­
д ается  м ерц ательн ая  аритмия. Л и ш ь  25— 40% больных ж ивут 
более 5 лет после установления диагноза  [Fuste r  V. et al., 1981].

Л ечение м ало  эффективно. П рим еняю т сердечные гликози- 
ды, диуретики, в азо д и л атато р ы  (с а л ь б у т а м о л ) , негликозидные 
инотропные средства  (нитросорбид),  стероидные гормоны, ан ­
тикоагулянты .

Гипертрофическая кардиомиопатия  (обструктивная или не- 
обструкти вная)  х ар актери зуется  значительной асимметричной 
гипертрофией м еж ж елудочковой  перегородки и стенок левого 
ж елудочка ,  норм альны м  или уменьш енным объемом полости 
ж елуд очка ,  мощным, некоординированным сокращ ением  мио­
кард а .  П редп олагаю т, что заболеван и е  передается  по аутосом- 
но-доминантному типу. В 50% случаев наступает внезап ная  и 
н еож и дан н ая  смерть [Goodwin J., 1982].

Больны е ж ал у ю тся  на одышку при физической нагрузке, о б ­
мороки, боли в области  сердца, головокружение, головную боль. 
В стречается  бессимптомное течение заболеван ия . О бъективно 
оп ределяю тся  усиленный верхушечный толчок, III и IV тоны 
сердца, систолический шум на верхуш ке и по левому краю гру­
дины. Н а  Э К Г  вы являю тся  признаки  гипертрофии левого ж е л у ­
дочка. Д и агн оз  точнее всего устан авли вается  с помощью эхо- 
кардиограф ии , д л я  данны х которой характерны  асимметричная 
гипертроф ия м еж ж елудочковой  перегородки, систолическое д ви ­
ж ение вперед створки митрального  к лап ан а ,  среднесистоличе­
ское прикрытие створок аортального  клап ан а ,  уменьшение пй- 
лости левого ж елудочка .
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Д л я  лечения используют п реп араты , назначение которых во 
время беременности неж елательно, так  как  они влияю т на р а з ­
витие плода: ам иодарон (200 мг — 3— 2 раза  в ден ь) ,  |3-адрено- 
блокаторы (анаприлин по 40— 200 мг в ден ь) ,  антагонисты  к а л ь ­
ция (верапам ил , фенигидин). Л ечение имеет цель п р ед о твр а ­
тить внезапную смерть от аритмии (желудочковой тахи карди и ) 
и уменьш ить резистентность левого ж елудочк а  к наполнению 
кровью. П рогноз при бессимптомной ф орм е заб о леван и я  б л а го ­
приятнее.

Рестриктивная (облитеративная) кардиомиопатия  х а р а к т е ­
ризуется эндом иокарди альн ы м  фиброзом, плотным фиброзом 
стромы миокарда, снижением сократительной функции сердца. 
П олагаю т , что этиология болезни связан а  с инфекционным и 
иммунными процессами. З аб о лев ан и е  соп ровож дается  эозино- 
филией. При пораж ении правого ж елуд очка  повы ш ается  вен оз­
ное давление, увеличивается  печень, появляется  асцит. Слы ш ен 
ш ум недостаточности трехстворчатого  клап ан а .  П ри пораж ений 
левого ж елуд очка  развивается  м и тральн ая  недостаточность. 
Рентгенологически вы является  картин а  кардиом егалии .

Л ечение проводят цитостатиками, стероидными гормонами, 
антикоагулянтам и  без существенного эф ф екта . Т яж елую  сер­
дечную недостаточность лечат  диуретиками. Сердечные глико­
зиды противопоказаны.

П рим еняется  хирургическое лечение кардиом иопатий; л е ­
тальность при нем высокая, сведения об отдаленных р е зу л ь т а ­
тах  пока отсутствуют.

П ри застойной и рестриктивной кардиом иопатии состояние 
обычно настолько тяж елое, что вопрос о сохранении берем енно­
сти не ставится  самой больной женщиной. П ри гипертроф иче­
ской кардиомиопатии в ряде случаев роды возможны. Если п ро­
цесс не заш ел  далеко , клинических признаков недостаточности 
кровообращ ения нет, беременность мож ет заверш и ться  б лаго ­
получно. G. M u rn a g h a n  (1985) обрати л  внимание, что это з а б о ­
левание проявляется  обычно в III  триместре беременности и в 
послеродовом периоде и характеризуется  разнообразны м и к л и ­
ническими при зн акам и  — от слабо  вы раж енн ой  недостаточности 
м иокарда , которая  быстро излечивается , до тяж ел о й  сердечной 
недостаточности, наруш ения ритма и тром боэм болических 
Осложнений. З аб о лев ан и е  чащ е  р азви вается  у ж ен щ и н с боль* 
Шим числом беременностей в анамнезе. Оно м ож ет  протекать  
бессимптомно вне беременности и вновь проявляться  при по* 
следующих беременностях. P. Oakeli  и соавт. (1972) наблю Д алй 
54 беременности у 23 ж енщ ин с гипертрофической кардиомио* 
патией, все матери и дети остались живы.

Все находивш иеся под наш им наблюдением больные с этой 
формой кардиомиопатии та к ж е  родили благополучно. Е. П. З а -  
тйкян (1984а) обследовала  9 ж енщ ин с гипертрофической кар -  
диомиопатией во время беременности и после родов. Она обра-
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тила  внимание на прогрессирование п оказателей  кардиогем оди­
намики в III триместре и послеродовом периоде. П ричинами 
ухудш ения состояния являю тся  прогрессирую щ ая обструкция 
выходного тр а к т а  левого ж елудочк а ,  наруш ение диастолическо­
го р ассл аб л ен и я  м иокарда  и как  следствие этого — уменьшение 
сердечного выброса. Поэтому беременность при гипертрофиче­
ской кардиом иопатии следует р азр еш ать  с большой осторож но­
стью, в больш инстве случаев она противопоказана. Если бере­
менность можно сохранить, то такти ка  ведения беременности, 
родов и послеродового периода та к а я  же, как  и при других з а ­
болеван иях  сердца (см. р азд ел  «Н едостаточность кровообращ е­
ния»).

Г И П Е Р Т О Н И Ч Е С К А Я  Б О Л Е З Н Ь

Гипертензия, осл о ж н яю щ ая  беременность, является  в а ж н ей ­
шей причиной преж деврем енны х родов и перинатальной гибели 
плода. П о дан ны м  В О З, с ней связано  20— 33% случаев м а ­
теринской смертности [Davis А., 1979].

П овыш ение артери ального  д авлен и я  — основное клиническое 
проявление гипертонической болезни и признак различны х в а ­
риантов симптоматических гипертензий, в том числе за б о л е в а ­
ний почек и эндокринных органов, позднего токсикоза берем ен­
ных и др. П оскольку  величина артери ального  д авлен и я  является  
главным диагностическим и прогностическим критерием, в а ж ­
но правильно определить и оценивать высоту давлен ия . О д и а ­
столическом давлении следует судить не по исчезновению, а по 
приглуш ению  тонов Короткова, что больш е соответствует п р я ­
мому измерению. О днократное  измерение д ает  показатели , пре­
вы ш аю щ ие средние значения д ля  данной пациентки, поэтому 
изм ерять д авл ен и е  необходимо 2 или 3 р а за  через 5— 10 мин. 
Н аиболее  достоверными будут сам ы е низкие показатели . Д ел о  
в том, что повышение д авлен и я  у ж енщ ин является  реакцией 
на сам  процесс измерения, на присутствие врача, особенно м а ­
лознакомого , на госпитализацию  (если давлен ие  изм еряю т в 
приемном отделении).  Постепенно больн ая  осваивается  с о б ста ­
новкой, успокаивается , и артери альное  давлен ие  при ближ ается  
к обычному д ля  данного  пациента. П ри однократном  измерении 
д авлен ие  случайно м ож ет  о к азаться  умеренно или д а ж е  зн ачи ­
тельно повыш енным и у здоровы х людей. В связи с нередко 
встречаемой асимметрией изм ерять  давлен ие  крови следует на 
обеих руках, в стац ионаре  — 2 р а за  в сутки (утром и вечером) 
в одном и том ж е  полож ении больной (сидя или л е ж а ) .

У небеременных ж енщ ин повышенным считается а р т ер и а л ь ­
ное давление, равное 160/95 мм рт. ст. и выше; переходным — 
от 140/90 до 159/94 мм рт. ст. Величина, р ав н ая  140/90 мм 
рт. ст., является , по классиф икации  В О З, верхней границей 
нормального артери ального  давления . У беременных ж енщ ин
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осложнения, зави сящ и е  от гипертензии, начинаю т п оявляться  
при более низких значениях, поэтому повыш енным следует счи­
тать  артери альное  давление, превы ш аю щ ее 140/90 мм рт. ст. 
При наличии до беременности артери альной  гипотензии повы ­
шенным считается увеличение систолического д авлен и я  на 
30, диастолического — на 15 мм рт. ст. Такой уровень а р т е р и ­
ального давлен ия  долж ен  быть зарегистрирован  д в а ж д ы  с ин­
тервалом  не менее 6 ч.

Гипертоническая болезнь у больш инства ж енщ ин обычно су­
щ ествует до беременности, что у стан авли вается  при сборе а н а м ­
неза, но мож ет появиться или впервые быть вы явлен а  во время 
беременности. Беременность д л я  многих ж ен щ и н является  сво­
его рода состоянием стресса, сопровож даю щ им ся  р азн о о б р а з ­
ными невротическими проявлениями , в том числе и сосудодви­
гательными реакциями. Н ам и  у 8% больных гипертонической 
болезнью заболеван и е  впервые диагностировано во время бере­
менности. К развитию  гипертонической болезни п р ед р асп о л а ­
гаю т наследственность и т я ж е л а я  ф орм а  позднего токсикоза  
при предыдущ ей беременности. Н еф ропати я  III степени, э к ­
лам псия  могут быть причиной дальн ейш его  заб о леван и я  почек 
и гипертонической болезни (по наш им данны м , в 14,3% слу­
ч аев ) .

П атогенез гипертонической болезни и стабили зации  гипер­
тензии у беременных связан  с наруш ением  центральной нервной 
деятельности и нейрогуморальной регуляции.

В клинической практике большинство родовспомогательны х 
учреж дений использует классиф икацию  гипертонической б о лез­
ни, предлож енную  А. Л . М ясниковым. Она п редусм атривает  
подразделение заб о леван и я  по клинической картине на 3 с т а ­
дии, к а ж д а я  из которых состоит из двух  фаз:

I стадия, ф а за  А — латен тн ая , предгипертоническая, при к о ­
торой наблю дается  лиш ь тенденция к повышению артери ального  
давлен ия  под воздействием эмоций, холода и некоторых других 
факторов. Это еще не болезнь, а гиперреактивность на фоне вы ­
раж ен н ы х  невротических реакций.

I стадия, ф а за  Б — транзиторная . П овы ш ение артери ального  
д авлен ия  нестойкое и кратковременное. П од  влиянием  покоя, 
р еж и м а , лечения или без видимых причин давлен и е  н о р м ал и ­
зуется, исчезают все симптомы болезни. Эта стадия  обратима.

II стадия, ф а за  А — неустойчивая; характеризуется  л а б и л ь ­
ностью постоянно повышенного артериального  давления . П ри 
лечении та к ж е  м ож ет  наблю даться  ее обратное развитие.

II стадия, ф аза  Б — устойчивая. А ртериальное д авлен ие  с т а ­
новится стабильно повышенным. Н о и в этой стадии со х р а н я ­
ется функциональный характер  болезни, поскольку не н а б л ю ­
дается  грубых анатомических изменений органов.

III стадия, ф аза  А — компенсированная. А ртериальное  д а в ­
ление стойко повышено. В ы раж ен ы  дистрофические и фибрознс?-
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склеротические изменения органов и тканей, обусловленные р а з ­
витием артери ологи али ноза  и артериолонекроза , а т а к ж е  присо­
единением атеросклероза  крупных сосудов мозга, сердца, почек. 
О днако  функция органов в значительной мере компенсирована.

III  стадия, ф а за  Б  — деком пенсированная. Х арактеризуется  
стойким повышением артери ального  д авлен и я  и тяж ел ы м  н а р у ­
шением ф ункционального состояния внутренних органов. В этой 
стадии больные полностью нетрудоспособны.

У беременных гипертоническая болезнь III  стадии отм ечает­
ся чрезвычайно редко. Вероятно, у больш инства ж енщ ин в этой 
крайне  тяж ел о й  стадии заб о леван и я  беременность не насту­
пает. Возмож но, это т а к ж е  обусловлено применением новых э ф ­
фективных средств лечения гипертензии, в связи с чем прогрес­
сирование заб о леван и я  п рекращ ается . Мы наблю дали  гиперто­
ническую болезнь 1А стадии у 12,5% беременных, 1Б — у 53,5%, 
IIА — у 25 ,9% , П Б  — у 8 % . I I I  стадии не наблю далось . Следует  
отметить, что гипертоническая  болезнь IA стадии встречается 
чаще, но больных с этой стадией госпитализирую т редко.

К л асси ф и кац и я  А. Л . М ясникова п редусм атривает  выделение 
доброкачественного  или медленно прогрессирую щего и з л о к а ­
чественного или быстро прогрессирую щего вариантов  гиперто­
нической болезни. Стадии и ф азы  определяю т лиш ь при до бр о ­
качественном течении болезни. Из всех больных гипертензией 
злокачественное течение наблю дается  у 3 % , причем при с и м ­
птоматических гипертензиях значительно чащ е (в 13,7 — 30% 
случаев ) ,  чем при гипертонической болезни (0,15% случаев) .  
П о  дан ны м  Всесоюзного кардиологического научного центра 
А М Н  С С С Р , чащ е всего злокач ественн ая  гипертензия н а б л ю д а ­
ется при окклю зионны х п ораж ен и ях  почечных артерий (3 0 % ) ,  
хроническом глом ерулонеф рите  (21,9% ) и хроническом пиело* 
нефрите (13 ,7% ).

А. А. А раби дзе  (1985) у к а зы в а е т  определяю щ ие и сопут­
ствую щ ие критерии злокачественной гипертензии. О п ределяю ­
щ ими явл яю тся  крайне  высокое артери альное  д авлен ие  (выше 
220/130 мм рт. ст .),  т яж е л ы е  п о р аж ен и я  глазного  дна  типа ре« 
тинопатии, кровоизлияний и экссудатов  в сетчатке, органиче- 
ские изменения в почках, нередко сочетаю щ иеся с их недоета» 
точностью. К сопутствую щим (необязательны м ) признакам  
относятся  гипертоническая  эн цеф алопатия , острая  левожелудоч* 
новая  недостаточность, наруш ения  мозгового кровообращ ения, 
в ы р а ж е н н а я  почечная недостаточность и м икроангиопатическая  
гем олитическая  анемия. У беременных злокачественное течение 
гипертонической болезни встречается  редко.

А ртериальное  д авлен ие  у больных гипертонической болезнью 
во время беременности подвергается  определенным колебаниям . 
Многие исследователи отмечали его законом ерное снижение и 
повышение в различны е сроки беременности. О днако  дал ек о  не 
всегда данные этих наблю дений совпадаю т. Ч а щ е  всего отме­
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чаю т некоторое сни ж ение  д авлен и я  в середине беременности 
и повышение — в н ач але  и конце ее. П ри  ранних стадиях  ги­
пертонической болезни подобная ди н ам и к а  вы р аж ен а  больше, 
при поздних — меньше.

Мы выявили 6 вариантов  течения гипертонической болезни 
во время беременности, причем чащ е  всего упоминаемый в л и ­
тературе  вариант-— снижение д авлен и я  в середине беременно­
с т и — мы н аблю дали  редко (у 8% больны х).  У 25,7% больных 
давлен ие  было стабильным на всем протяж ении беременности 
(у одних — высокое, у других — близкое к н орм альном у). Почти 
столь ж е  часто (у 23,6% больных) артери альное  д авлен ие  по­
вы ш алось в начале  или в середине беременности и оставалось  
на этом уровне до срока родов. Р е ж е  (у 10,6% ж ен щ и н) такое  
повышение давлен ия  происходило в последние недели берем ен­
ности. У 15,1% больных артери альное  д авлен ие  снизилось в н а ­
чале  или в середине беременности и оставалось  таким  до родов. 
Наконец, у 17% ж енщ ин артери альное  д авлен ие  колебалось  на 
всем протяж ении беременности без какой-либо закономерности. 
О б р ащ ает  на себя внимание то обстоятельство, что только у 
15,1% беременных артери альное  д авлен ие  во второй половине 
беременности снизилось, у остальны х с равной частотой о с т а ­
валось преж ним или повысилось. Т аким  образом , во врем я б е ­
ременности течение гипертонической болезни усугубляется , бе­
ременность способствует повышению и стабили зации  а р т ер и а л ь ­
ного давления.

В течении болезни могут происходить резкие обострения или 
кризы. Гипертонические кризы, по вы раж ени ю  А. Л . М ясникова 
(1965), являю тся  «сгустком» всех симптомов, х ар актерн ы х  для  
этого заболеван ия . Мы наблю дали  их у 24% больных при всех 
стадиях  болезни. Обычно это были кризы  первого вида, по к л а с ­
сификации Н. А. Ратнер . Они р азви вал и сь  неож иданно на фоне 
благополучного состояния больной. Р езкое  повышение д авлен и я  
сопровож далось  сильной головной болью, головокруж ением , 
сердцебиением, тошнотой, рвотой, шумом в уш ах, мельканием  
муш ек перед глазам и , появлением красных пятен на кож е гру ­
ди и лица. И ногда после криза  вы явл ял ась  протеинурия, что з а ­
ставл ял о  диф ф еренц ировать  гипертонический криз с поздним 
токсикозом беременных, в частности с преэклампсией. С ледует  
иметь в виду, что протеинурия и олигурия могут быть и при ги­
пертоническом кризе, а преэклампсии, кроме энцефалопатии , 
свойственны отеки, боли в подложечной области.

Боли  в подложечной области, беспокоивш ие беременных 
с гипертонической болезнью, имели обычно х арактер  кардио- 
невротических; признаков  коронарной недостаточности на Э К Г 
у этих больных не отмечалось. Х ар ак тер н ая  д ля  артериальной 
гипертензии гипертрофия левого ж елудочка  сердца вы явлен а  у 
30% больных. Ее диагностировали  преимущ ественно с пом о­
щью электрокардиограф ии . С равнительно редко у  больны х вы ­
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слуш и вался  систолический шум на верхушке сердца и акцент
II тона на аорте, что объясн яется  преобладанием  у беременных 
ж енщин более легких стадий гипертонической болезни без вы ­
р аж енн ы х органических изменений сердца. Недостаточности 
кровообращ ен ия у беременных с гипертонической болезнью мы 
не наблю дали .

У многих беременных, страдаю щ их  гипертонической болез­
нью, вы раж ен ы  признаки церебральной  патологии. Ч ащ е  всего 
больных беспокоили головные боли, головокруж ения. Головная 
боль л о кал и зо в ал ась  в затылочной области, н ачиналась  обычно 
по утрам, затем  постепенно проходила. Волнения вы зы вали  или 
усиливали  головную боль. У больш инства больных были невро­
тические ж ал о б ы  и объективные признаки невроза: повыш енная 
возбудимость, сердцебиения, головные боли, колющие, щ ем я ­
щие, тупые боли в области сердца, лаби льность  артериального  
давления, гиперемия кож и лица и верхней половины тела, п ояв ­
л я ю щ аяся  при осмотре, потливость.

У половины беременных с гипертонической болезнью были 
изменения сосудов глазного  дна. В большинстве случаев они 
имели характер  гипертонической ангиопатии — равномерного 
суж ения артериол сетчатки и расш ирения вен. Г ораздо  реж е 
разви вали сь  симптомы С алю са (артерновенозный перекрест) и 
Гвиста (извилистость вен вокруг ж елтого  п я тн а ) ,  а т а к ж е  при­
знаки атеросклероза  сосудов сетчатки. Гипертоническая рети­
нопатия (отечность и кровоизлияния  в сетчатку) наблю дается  
редко, но имеет важ н ое  прогностическое значение, вы зы вая 
ухудшение зрения и за с т ав л я я  реш ать  вопрос о возможности 
дальн ейш его  продолж ени я беременности. Состояние глазного 
дна не всегда о т р а ж а е т  тяж есть  течения гипертонической бо­
лезни, однако  оф тальм оскоп ическая  картина позволяет  судить 
об эф ф екте проводимой терапии.

И зм енения  почек при гипертонической болезни в ы р аж аю тся  
в уменьшении почечного кровотока (во II стадии заб о л ев ан и я ) ,  
микропротеииурии (меньше 0,5 г/л) и микрогематурии при 
развитии  неф роангиосклероза , что встречается  у беременных 
нечасто. Н аруш ен ия  концентрационной способности почек и 
хронической почечной недостаточности обычно не бывает.

П оздний токсикоз различной степени тяж ести  (вплоть до 
эклам псии) развивается , по наш им данным, у 36% беременных 
с гипертонической болезнью. Столь значительная  частота этого 
ослож нения  беременности обусловлена общностью многих п ато ­
генетических механизмов регуляции сосудистого тонуса и д е я ­
тельности почек при обоих заболеван иях . Поздний токсикоз не­
редко появляется  рано, на 24— 26-й неделе беременности, обыч­
но сопровож дается  преобладанием  гипертензивного синдрома 
с умеренно вы раж енн ы м и отеками и протеинурией. О днако, если 
два последних кардин альн ы х  симптома отсутствуют, больше 
оснований считать, что у больной произошло обострение гипер­
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тонической болезни, а не присоединение позднего токсикоза. 
Дифференциально-диагностические признаки гипертонической 
болезни и нефропатии беременных приведены в табл. 5.

Гипертоническая болезнь отягощ ает  течение беременности 
у многих женщин. Н ам и отмечено связанное с повышением а р ­
териального д авлен ия  неблагополучное течение второй полови­
ны беременности: самопроизвольны й аборт  в поздние сроки про­
изошел у 5,5% из 385 беременных женщин, преж деврем енны е 
роды — у 23% . У 10,5% ж енщ ин беременность пришлось з а к о н ­
чить кесаревым сечением в сроки 34— 40 нед во и збеж ани е  вну­
триутробной гибели плода, которая  наступила у 2,6% ж енщ ин 
в 26— 35 нед беременности. У 2% ж енщ ин беременность была 
прервана в 27— 28 нед в связи с резким ухудшением течения 
заболеван ия , не поддававш егося  лечению.

В первой половине беременности осложнения, вы зы ваем ы е 
гипертензией, появлялись реже. В I триместре беременности 
плод погиб только у одной ж енщины. У 2 больных п оказаниям и  
к аборту были высокое стабильное артери альное  давление:, ги­
пертонические кризы, неудовлетворительные результаты  лечения 
и плохой прогноз.

Зависим ость  частоты осложнений от срока беременности 
связана , по-видимому, с х арактером  гемодинамических сдвигов 
у беременных, страдаю щ их  гипертонической болезнью. В пер­
вые месяцы беременности увеличен минутный объем крови и 
беременность редко ослож няется  гибелью плода и сам оп рои з­
вольным выкидышем. Увеличенный минутный объем крови я в ­
ляется  отраж ением  компенсаторной реакции, направленной на 
ликвидацию  гипоксических сдвигов. Со второй половины бере­
менности, когда повыш ается  периферическое сопротивление и 
сни ж ается  минутный объем крови, течение беременности у худ­
шается, развиваю тся  гипотрофия и внутриутробная асфиксия 
плода, возм ож н а его гибель; повы ш ается  частота п р еж дев р е ­
менных родов. Гипертоническая болезнь, особенно ослож нен ная  
поздним токсикозом беременных, является  частой причиной ф е­
топлацентарной недостаточности и рож дения  детей в состоянии 
гипотрофии.

А ртери альн ая  гипертензия, какой бы причиной она ни бы ла 
вы звана, преж де  всего н аруш ает  внутриутробное развитие пло­
да, но о казы вает  влияние и на состояние женщины. А р тер и ал ь ­
ная  гипертензия является  одной из основных причин п р еж де­
временной отслойки нормально располож енной плаценты; при 
гипертонической болезни П Б  ст. м ож ет  развиться  наруш ение 
мозгового кровообращ ения, а поздний токсикоз на фоне гипер­
тонической болезни при неадекватном  лечении может з а к о н ­
читься эклампсией. Инсульт, эк лам п сия  и кровотечение вслед ­
ствие синдрома Д В С , вызванного отслойкой плаценты, я в л я ­
ются основными причинами смерти беременных И рожениц, 
страдаю щ их гипертонической болезнью.
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Т а б л и ц а  5

Дифференциально-диагностические признаки нефропатии, гипертонической болезни, гломерулонефрита
и пиелонефрита у беременных

Признак Ь еф ропатия Гипертоническая болезнь Гломерулонефрнт Пиелонефрит

Анамнез Отсутствие заболева­
ний почек и повышения 
артериального давления 
до беременности

Заболеваний почек нет 
и не было; артериальное 
давление повышалось 
до и в начале беремен­
ности

Заболевание почек бы­
ло до беременности

Инфекционные забол е­
вания мочевых путей: 
цистит, пиелонефрит, ди- 
зурические явления были 
до  или в начале беремен­
ности

Время появления 
заболевания или 
его  обострения

Во второй половине бе­
ременности, чаще после 
28 нед

Д о  беременности, в на­
чале и в конце беремен­
ности

Острый нефрит и обо­
стрение хронического во 
время беременности ред­
ки и возникают незави­
симо от срока беремен­
ности

Д о  беременности, при 
любом сроке беременно­
сти. но чаще во втором 
триместре

Артериальное
давление

Повышается обычно 
позже 28 нед

Стабильно или повы­
шается в начале и в кон­
це беременности

При гипертонической и 
смешанной формах неф­
рита повышено, при 
остальных — нормальное

Чаще нормальное, но 
может быть повышено

Состояние глаз­
ного дна

Спазм артерий сетчат­
ки

Спазм артерий, реже 
ангиоритинопатия, симп­
том Салюса, очаговые из­
менения в сетчатке

Спазм артерий сетчат­
ки при повышенном арте­
риальном давлении

Спазм артерий сетчат­
ки при повышенном арте­
риальном давлении

Отеки Обычно имеются Отсутствуют Имеются при нефроти­
ческой и смешанной фор­
мах

Отсутствуютak
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Признак Нефропатия

Диурез

Плотность мочи 
(проба Зимннцко- 
го)

Протеинурия

Микрогематурия

Цилиндрурия

Клубочковая
фильтрация

Анализ мочи по 
Нечипоренко

Уменьшен 

Нормальная 

Чаще имеется

Отсутствует

Чаще имеется

Обычно 
60 мл/мин

Выражена
урия

меньше

цилиндр-

Бактсриурия Отсутствует
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П р о д о л ж е н и е  т а б л .  5

1 ипертоническая болезнь Г ломерулонефрит Пиелоиефрит

Нормальный Уменьшен при нефро­
тической и смешанной 
формах

Нормальный

Нормальная Нормальная, реж е по­
нижена при нарушенной 
функции почек

П онижена, реже нор­
мальная

Редко Имеется, от 0,033 г/л 
при латентной форме до 
30 г/л при нефротиче­
ской форме

Чаще имеется, но мень­
ше 1 г/л

Редко Имеется Отсутствует

Отсутствует Имеется Редко

Нормальная Обычно меньше
60 мл/мин

Чаще нормальная

Нормальный Повышено количество 
эритроцитов, выражена 
цилиндрурия

Повышено количество 
лейкоцитов

Отсутствует Отсутствует Больше 100 000 клеток 
в 1 мл мочи при обостре­
нии процессаak

us
he
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Больные гипертонической болезнью долж ны  быть выделены 
в группу повышенного риска. Ри ск  существует д ля  женщины 
(в отношении прогрессирования и осложнений заболеван ия  и 
в отношении течения беременности) и д ля  плода. Степень р и ­
ска определяет  частоту неблагополучного исхода беременности 
и родов д ля  ж ен щ и ны  и плода. Она зависит от многих причин 
и, в частности, от стадии, формы заболеван и я ,  от особенностей 
его течения, влияю щ их на здоровье ж енщ ины  и на условия вну­
триутробного сущ ествования плода.

Н ам и  выделены три степени риска:
I степень — м ин им альная ;  ослож нения беременности возни­

каю т не более чем у 20% ж енщ ин; беременность ухудш ает  те­
чение заб о леван и я  (менее чем у 20% больных).

II степень — вы р аж ен н ая ;  экстрагени тальны е заболеван ия  
часто (в 20— 50% случаев) вы зы ваю т ослож нения беременно­
сти поздним токсикозом, самопроизвольны м абортом, п р еж д е­
временными родами; часто наблю дается  гипотрофия плода; уве­
личена п ер и н атал ьн ая  смертность; течение заболеван и я  может 
ухудшиться во время беременности или после родов более чем 
у 20% больных.

III  степень — м акси м ал ьн ая ;  у больш инства женщин, с т р а ­
даю щ и х  экстрагенитальны м и заб олеван иям и , возникаю т о сл о ж ­
нения беременности (более 5 0 % ) ,  редко родятся  доношенные 
дети и высока п ер и н атал ьн ая  смертность; беременность пред­
ставляет  опасность д ля  здоровья и ж изни  женщины.

При гипертонической болезни степени риска в значительной 
мере соответствуют стадиям  развития  заболеван ия : I степень 
риска — гипертонической болезни I стадии; II степень риска — 
гипертонической болезни 11А стадии; III  степень риска — ги­
пертонической болезни П Б , III  стадии и злокачественной гипер­
тензии. П р и  I степени риска беременность протекает относи­
тельно удовлетворительно, хотя и при этой начальной стадии 
заб о леван и я  нефропатия развивается  у 20% беременных ж е н ­
щин, а роды начинаю тся преж деврем енно у 12%. У больных 
гипертонической болезнью I стадии редко разви ваю тся  гипер­
тонические кризы, стенокардия. Беременность при I степени 
риска допустима.

При II степени риска частота  осложнений беременности з н а ­
чительно возрастает .  У половины больных присоединяю тся 
симптомы нефропатии; у каж дой  пятой больной происходят 
преж деврем енны е роды; у стольких ж е  больных плод погибает 
антенатально. У больных этой группы чащ е развиваю щ и еся  
гипертонические кризы и т я ж е л а я  корон арн ая  недостаточность 
могут послуж ить основанием д ля  преры вания беременности, 
т а к  ж е  как  и стаби ли зац и я  артериального  давления , несмотря 
на лечение, прогрессирование позднего токсикоза  беременных.

При III степени риска возникает еще больше осложнений. 
Гипертензия П Б  стадии стабильна, она с трудом поддается воз­
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действию гипотензивных средств. П оскольку  д л я  гипертониче­
ской болезни III стадии х ар актер н о  декомпенсированное со­
стояние почек (урем ия) ,  мозга (наруш ение мозгового кровооб­
р ащ ен и я ) ,  сердца (недостаточность кр овооб ращ ен и я) ,  берем ен­
ность ослож няется  чаще, чем при П Б  стадии. У страдаю щ их  
злокачественной гипертензией продолж ительность  ж изни весь­
ма ограничена. Все это диктует  необходимость при III  степени 
риска преры вать  беременность на лю бом ее сроке. П ри этой сте­
пени риска беременность абсолю тно противоп оказана . Слиш ком 
редко у больных этой группы беременность зав ер ш ается  б лаго ­
получно и слишком велика опасность д л я  ж ен щ и ны  и плода. 
М атери н ская  смертность отмечается  именно в этой группе боль­
ных.

Беременные, страдаю щ ие гипертонической болезнью, д о л ж ­
ны находиться на диспансерном учете у терап евта , причем 
при I степени риска они могут н аб лю д аться  ам булаторно  2 р а за  
в месяц.

Особенно в аж н о  наблю дение во II половине беременности 
д л я  своевременной диагностики и лечения (в стац ионаре)  п озд ­
него токсикоза.

При II степени риска больную следует не только тщ ательно  
наблю дать  в ж енской консультации, но и повторно госпитали­
зировать. П ервую  госпитализацию  необходимо осущ ествлять  до
12 нед беременности д л я  уточнения диагноза  (стадии за б о л е в а ­
ния) и решения вопроса о возмож ности п родолж ени я  берем ен­
ности. П оследую щ ие госпитализации проводятся  при ухудш е­
нии состояния (при повышении артериального  д авлен и я  более 
140/90 мм рт. ст. в течение недели, гипертонических кризах, 
приступах стенокардии или сердечной астмы, появлении при­
знаков позднего токсикоза, симптомах неблагополучия п л о д а ) .  
А мбулаторное лечение не д олж н о  п род олж аться  дольш е 7—
10 дней. П оследн яя  госпитализация  необходима за  3— 4 нед до 
родов д ля  решения вопроса о сроке и методе их проведения и 
д ля  подготовки к ним.

В большинстве случаев роды у ж енщ ин с гипертонической 
болезнью следует вести вы ж идательно , через естественные р о ­
довые пути. П оскольку при потугах артери альное  давление, как  
правило, значительно повыш ается, если гипотензивная терап и я  
в родах  недостаточно эф ф ективна, потуги рекомендуется  вы кл ю ­
чить налож ением  акуш ерских щипцов. П о к азан и ем  к кесареву 
-сечению являю тся  преж деврем енная  отслойка плаценты, отслой» 
ка сетчатки, расстройство мозгового кровообращ ен ия  и внутри­
утробн ая  асфиксия плода, т. е. состояния, угрож аю щ и е  ж изни 
матери и ребенка.

Лечение гипертонической болезни во время беременности 
предусм атривает  создание оптимального  р еж и м а  труда и о тды ­
ха. В периоды повышения артериального  давлен ия  следует 
ограничить потребление поваренной соли до 5 г/сут. П ри норма*

§2

ak
us

he
r-li

b.r
u



лизаци и  д авлен и я  такое ограничение отменяется. В остальном 
пища может быть обычной д ля  беременной.

Основным лечением гипертонической болезни является  н а ­
значение гипотензивных средств, однако  их применение во вре­
мя беременности ограничено из-за неблагоприятного влияния 
некоторых из них на плод. Из 9 основных групп гипотензивных 
преп аратов  меньше всего возраж ен ий  в этой связи вызываю т 
спазмолитические, салуретические, симпатолитические средства, 
преп араты  м етилдоф а и клофелина. О граничено или противо­
п оказано  применение преп аратов  раувольфии, ганглиоблокато- 
ров, а -  и р-адреноблокаторов.

Спазмолитические средства  — дибазол , папаверин, но-шпа, 
эуфиллин, магния с у л ь ф а т — наш ли широкое применение в лече­
нии гипертензии у беременных. Они м ало эфф ективны  при пе- 
роральном  применении, лучш е действуют при парентеральном  
введении д ля  купирования гипертонических кризов, а не курсо­
вого лечения гипертензии.

Салуретические мочегонные о казы ваю т  не только диурети­
ческое, но и гипотензивное действие. Д л я  лечения гипертензии 
целесообразно назн ачать  салуретики  прерывистыми курсами с 
короткими (1— 2 дня) ин тервалам и  1— 3 раза  в неделю. Ч ув­
ствительность к преп аратам  весьма индивидуальна, поэтому 
дихлоти азид  (гипотиазид) н азн ачаю т по 25— 50— 100 мг, кло- 
памид (бринальдикс) по 20— 60 мг, оксодолин (г и г р о т о н )— по 
25— 100 мг 1 раз  в сутки натощ ак . Ф уросемид и этакри новая  
кислота (урегит) мало пригодны д ля  длительного лечения ги­
пертензии ввиду быстрого, но кратковрем енного  действия. Их 
рекомендуется назн ачать  при гипертонических кризах, причем 
лучш е п арентерально  (ф у р о сем и д — 1— 2 м л ) .  Во избеж ани е  
развития  гипокалиемии при лечении салуретикам и  н азн ачаю т 
преп араты  калия  (к ал и я  хлорид и д р .) .  Гипотензивный эф ф ек т  
салуретиков появляется  не сразу, а у некоторых больных он 
чрезвычайно мал, поэтому рекомендуется применять их в ком ­
бинации с другими гипотензивными преп аратам и  для  потенци­
рования действия последних и с теми п реп аратам и , при прим е­
нении которых происходит за д ер ж к а  натрия и воды (симпато- 
литики, м ети лдоф а).

К натрийуретикам , о казы ваю щ и м  гипотензивное действие, 
относятся и спиронолактоны (альдактон , верош пирон). Они я в ­
л яю тся  антагонистам и альдостерона, и их эф ф ект  особенно вы ­
р аж ен  при гиперальдостеронизме. П ри гипертензии у беремен­
ных нами о б н аруж ен а  относительно более низкая , чем при ф и ­
зиологической беременности, секреция альдостерона, поэтому 
гипотензивный (и мочегонный) эффект спиронолактонов у бере­
менных с гипертонической болезнью и симптоматической гипер­
тензией (болезни почек, поздний токсикоз) незначителен.

Симпатолитические преп араты  (октаднн, иэобарин, исмелин, 
санотензин, гуанетндин) об лад аю т  очень сильным гипотензив­
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ным эффектом  и применяются, к ак  правило, в условиях с т а ­
ционара по особым показаниям . В поликлинических условиях 
требую тся осторожность и постоянный врачебный контроль 
вследствие возможности возникновения побочных явлений (ор­
тостатическая  гипотония и коллапс, головокруж ения, адинам ия; 
кишечные проявления — тошнота, поносы и др .) .

При тщ ательном  контроле за  лечением этих осложнений мы 
не наблю дали  ни разу. Н ачи нать  лечение следует с м алы х доз 
(12,5 мг в сутки), постепенно увеличивая дозу до 50— 75 мг. 
Б о л ьн ая  не д о лж н а  резко подниматься  с постели после сна, 
нужно несколько минут посидеть. В связи с тем, что гипотен­
зивные препараты  этой группы эффективнее действую т при вер ­
тикальном  положении, рекомендуется больш е ходить или си­
деть, а не л еж ать . Лечение сим патолитикам и следует п р е к р а ­
тить за  2 нед до производства кесарева  сечения во и збеж ани е  
коллапса  или остановки сердца во время наркоза .

П репараты  метнлдофы (альдомет, допегит) оказы ваю т  воз­
действие на центральную и периферическую нервную регуляцию  
сосудистого тонуса. Д опегит  зад ер ж и в ает  в организм е  натрий 
и воду, поэтому его целесообразно  сочетать с салуретикам и. Н а ­
значаю т допегит по 0,25 г 2— 4 р а за  в день.

П реп араты  клоф елина  (клонидин, гемитон, к а тап р есан ) ,  
проникая  через гематоэнцефалический барьер, о казы ваю т  цен­
тральное  действие — сни ж аю т артери альное  давление, у р еж аю т  
сердцебиения. А ртериальное д авлен ие  сни ж ается  у 80— 90% 
беременных с гипертонической болезнью и почечной гипертен­
зией. Клофелин н азн ачаю т в м алы х дозах , начиная  с суточ­
ной дозы 0,15 мг, постепенно увеличивая  ее до 0,3 мг. П р е ­
пар ат  не токсичен, не вы зы вает  ортостатического падения д а в ­
ления.

Все указан ны е выше препараты  не оказы ваю т  неблагоп рият­
ного влияния на плод.

П реп араты  рауЕольфии — резерпин (рауседи л) ,  раунатин 
(раувазан )  и др. — отличаю тся сочетанием гипотензивного и се ­
дативного действия. Суточную дозу резерпина 0,3— 0,75 мг и 
раунатина  0,006— 0,012 мг д ел ят  на 2— 3 приема. П р еп ар аты  
раувольфии вы зы ваю т р азнообразны е побочные явления, в том 
числе ринит, брадикардию , аритмию, поносы, бронхоспазм, д е ­
прессию, чувство страха; при длительном применении средства 
этой группы могут за д ер ж и в а т ь  натрий и воду, и их в таком  
случае следует назн ачать  вместе с салуретикам и. Очень важ н о , 
что резерпин и раунатин могут вы зы вать  у новорож денных з а ­
лож енность носа с наруш ением акта  сосания и глотания, к о н ъ ­
юнктивит, брадикардию , депрессию, поэтому препараты  р а у ­
вольфии не рекомендуется н азн ачать  в последние недели бере­
менности и после родов.

Ганглиоблокаторы  (пентамин, бензогексоний и др.) торм о­
зят  проведение нервных импульсов в симпатических и п ар аси м ­
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патических ганглиях. В  результате  сни ж ается  тонус не только 
артерий, но и вен, вследствие чего уменьш ается  приток крови 
к  сердцу и со кращ ается  сердечный выброс. Это особенно резко 
вы р аж ен о  при вертикальном  полож ении тела  и м ож ет привести 
к  ортостатическому коллапсу, если больн ая  не будет соблю дать 
постельный реж им. Варикозное расш ирение вен у беременной 
способствует депонированию  крови в сосудах ног. К оллапс  мо­
ж е т  быть ранним (во время инъекции в вену или через 10— 
15 мин после нее) и поздним (через 30— 60 мин после инъек­
ции) при подкож ном или внутримышечном введении препарата . 
Гангли облокаторы  наруш аю т вегетативную иннервацию внутрен­
них органов и тем самым могут вы звать  тахикардию , головокру­
жение, наруш ение аккомодации, атонию мочевого пузыря и ки­
шечника, ухудш аю т состояние почек. Особенно важ но , что 
ганглиоблокаторы  могут вы звать  динамическую  кишечную не­
проходимость, атонию мочевого пузыря, повышение секреции 
бронхиальны х ж ел ез  у новорож денных, матери которых лечи­
лись этими средствами. Н ам  представляется , что гангли облока­
торы следует принимать только в экстренных случаях, к р атко ­
временно, например в родах  (1— 2 мл 5% раствора пентамина 
внутривенно медленно капельно под контролем артериального 
давл ен и я)  или при гипертонических кризах, угрож аю щ и х  ж изни 
ж енщины.

П рименение а -адрен облокаторов  (фентоламин, тропафен) 
рассчитано на б локаду  а-адрен орец епторов  сосудов, восприни­
м аю щ их сосудосуж иваю щ ие импульсы катехоламинов. П осколь­
ку катехолам иновы й генез гипертензии у беременных редок, в 
большинстве случаев гипотензивный эф ф ект  а -а д р е н о б л о к а то ­
ров не вы раж ен. Н аш и  данны е свидетельствуют о бесцельности 
применения ф ентолам ин а  у беременных. Тропафен о б лад ает  бо­
лее вы раж енн ы м  действием и м ож ет применяться при гиперто­
ническом кризе. Во и збеж ани е  ортостатического коллапса  по­
сле его введения больная  д о л ж н а  л е ж а т ь  в течение 2 ч.

У небеременных в последние годы д ля  лечения гипертониче­
ской болезни широко используют p -адреноблокаторы . К ним от­
носятся анаприлин (пропранолол, обзидан , и н дерал ) ,  окспрено- 
лол (тразикор) и другие средства, подавляю щ и е р-адренорецеп- 
цпю сердца и почек, ум еньш аю щ ие сердечный выброс и секре­
цию ренина и тем самым сни ж аю щ ие артери альное  давление. 
О днако, о к а зы в а я  влияние на p -адренорецепторы матки, преп а­
раты  этой группы вы зы ваю т ее сокращение. Поэтому применять 
их во время беременности рискованно вследствие возможности 
ее преры вания. p -Адреноблокаторы  не рекомендуется применять 
и во время родов, так  как  они ум еньш аю т минутный объем 
крови, который физиологически долж ен  быть увеличен именно 
в этот период. П ри  длительном  применении анаприлин может 
тормозить сердечную деятельность плода, в связи с чем его не 
следует применять в родах.
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Д л я  усиления гипотензивного эф ф екта  м ож но не только  уве­
личивать дозу, но и комбинировать препараты  разны х групп. 
Выше неоднократно упоминалось о сочетании салуретиков  с р а з ­
личными гипотензивными преп аратам и . М ож н о комбинировать 
2— 3 и более препаратов, что позволит уменьш ить дозу каж дого

из них, а это весьма ж е л а т е л ь ­
но при лечении беременных 
ж енщ ин (табл. 6).

П ри  гипертонических кр и ­
зах  рекомендуется  применять 
резерпин (рауседил) п аренте­
рально (внутривенное введе­
ние не имеет преимущ еств пе­
ред внутрим ы ш ечным ). Б олее
2 дней применять этот п р еп а ­
рат  не рекомендуется  из-за 
побочных явлений. Л ечение 
резерпином (рауседилом ) ро­
дильниц м ож ет  привести к по­
вышенной экссудации д ы х а ­
тельн ы х путей и бронхов у 
новорожденных. У силивает ги­
потензивное действие рауседи- 
л а  одновременное внутривен­
ное введение фуросемида. Во 
время кри за  могут т а к ж е  при­
меняться  гемитон или ката- 
пресан внутривенно или вну­
тримышечно. Д л я  купирования 
гипертонического криза  с ус­

пехом м ож ет быть применен магния сульфат, вводимый вну­
тривенно или внутримышечно (25% раствор  по 10— 20 м л ) ;  
он не только сни ж ает  артери альное  давление, но и оказы вает  
противосудорожное, мочегонное, успокаиваю щ ее нервную си­
стему действие. Ш ироко используются при лечении гипер­
тонического криза  дибазол , папаверин, эуфиллин, вводимые 
внутривенно. В наиболее т яж ел ы х  случаях  могут быть п ри м е­
нены ганглиоблокаторы . Седуксен не о казы в ает  гипотензивного 
действия, но снимает тревогу, беспокойство и тем самым спо­
собствует снижению артериального  давления .

В последние годы терапевты  применяю т новые эф ф ективны е 
гипотензивные преп араты  различного  м еханизм а действия. О д ­
нако  в акуш ерских учреж ден иях  они по разны м  причинам не 
используются. Так , нитропруссид при беременности противопо­
казан , а действие ко р и н ф ар а  и кап топ рила  у беременных не и з­
учено.

С традаю щ и е  гипертонической болезнью, как  правило, н у ж ­
даю тся  в назначении седативных средств, т а к  к а к  невротиче­

Т а б л и ц а  6

Комбинация гипотензивных 
препаратов для лечения 
гипертонической болезни 
у беременных женщин

Номера препаратов

Препарат
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на 
ль 
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я 
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­
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Н
ер
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1 Дихлотиазид 2, 3, 4, 
5, 6, 7

—

2 Клофелин 1, 5, 6,
8

—

3 Мстилдофа 1, б 4, 7
4 Резершш 1, 6 2, 3, 5
5 Анаприлин 1, 2, 3, 

6 8
4, 7

6 Апрессии 1, 2, 3, 
4, 5, 8

—

7 Октадин 1 4, 8
8 Спиронолактон 2, 4, 5, 
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ские реакции — одно из наиболее частых проявлений болезни. 
Н аибольш ую  ценность п редставляю т препараты  валерианы  или 
пустырника, не о казы ваю щ и е  вредного влияния на плод. Хлозе- 
пид (элениум) противопоказан  в первые 3 мес беременности. 
Седуксен следует применять ограниченно, так  как  он способен 
вы звать  динамическую  непроходимость кишечника и затр у дн е ­
ние ды хания  у новорожденных. П роти воп ок азан ы  бромиды, вы ­
зы ваю щ ие депрессию центральной нервной деятельности плода 
и хромосомные наруш ения, барбитураты , угнетаю щ ие д ы х ател ь ­
ный центр плода.

В лечении гипертензии у беременных более ш ирокое при­
менение д о л ж н а  найти физиотерапия. У больных с эм оци ональ­
ной неустойчивостью, повышенной реактивностью , р а з д р а ж и ­
тельностью полезными оказал и сь  гал ьван и зац и я  зоны «ворот­
ника» и эн д о н азал ь н ая  гальванизаци я . М икроволны  сантим етро­
вого и дециметрового  диапазонов , назн ачаем ы е  на область по­
чек, улучш аю т почечную гемодинамику и ограничиваю т действие 
ренального  механизм а гипертензии. Эта  процедура особенно 
пок азан а  при гипертонической болезни, осложненной неф ропа­
тией беременных. С той ж е  целью мож ет быть назначен у л ь т р а ­
звук  на область  почек в импульсном реж и м е излучения. У л ь тр а ­
звук  о б л а д а е т  вы раж енн ы м  спазмолитическим действием. 
Э л ектроан алгези я  способствует регуляции наруш енны х корково­
подкорковых взаимосвязей, норм ализац ии  ф ункционального со­
стояния высших вегетативных центров, в том числе сосудодвига­
тельного. Э л ектр о ан ал гези я  особенно п оказан а  в начальны х ст а ­
диях гипертонической болезни и д л я  проф илактики  развития  
позднего токсикоза  беременных.

В родах следует п р о д о л ж ать  начатое во время беременности 
курсовое лечение гипертонической болезни. Кроме того, по­
скольку при схватках  и особенно при потугах артериальное 
д авлен ие  повыш ается , необходимо усилить гипотензивную т е р а ­
пию применением п арентеральны х средств: д ибазола , п а п ав е ­
рина, эуф иллина, назн ачаем ы х ка ж д ы е  3— 4 ч. П ри недостаточ­
ном эф ф екте  такого  лечения могут быть применены ганглиобло- 
каторы, в частности пентамин, под систематическим контролем 
артери ального  давления.

А Р Т Е Р И А Л Ь Н А Я  Г И П О Т Е Н З И Я

Н аруш ен ие  сосудистого тонуса носит х арактер  артериальной 
гипотензии, если артери альное  давлен ие  ниже 100/60 мм рт. ст. 
Такое д авлен ие  встречается  у 5— 7% лиц обоего пола в в о зр а ­
сте 20— 40 лет, а у беременных еще чащ е (в среднем у 12% ). 
О днако  не всех их следует считать больными. Многие женщины 
не реагирую т на сниженное артери альное  давление, сохраняю т 
хорошее самочувствие, нормальную  трудоспособность, не п р ед ъ ­
являю т  никаких ж ал о б ;  это так  н азы ваем ая  физиологическая,
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или конституциональная, гипотензия. Д ругие  ощ ущ аю т себя 
больными, с трудом выполняю т обычную работу. Гипотензия 
мож ет быть основным проявлением болезни или одним из си м п ­
томов какого-то другого заб о леван и я  (язвенная  болезнь ж е л у д ­
ка, инфекционные заболеван ия , аллергические состояния и д р .) ,  
поэтому вы деляю т первичную и симптоматическую  гипотензию.: 
■ П ервичная  ар тер и аль н ая  гипотензия — типичный, сосудисты й 

невроз, ней роциркуляторная  дистония по гипотоническому типу. 
Н ачал о  заб о леван и я  часто можно связать  с нервно-психически­
ми травм ам и , эмоциональным перенапряж ением , переутом лени­
ем. В тех случаях, когда ар тер и аль н ая  гипотензия проявляется  
только снижением артериального  давлен ия , ее относят к устой­
чивой (компенсированной) стадии заболеван ия . В неустойчивой 
(субкомпенсированной) стадии болезни возникает  р а зн о о б р а з ­
ная  субъективная  и объективная  симптоматика. Д екомпенсиро- 
в ан н ая  ар тер и аль н ая  гипотензия характери зуется  гипотониче­
скими кризами, легко возникаю щ ими обмороками, наруш ением 
сна, появлением акроц ианоза , утратой трудоспособности.

Больны е обычно ж ал у ю тся  на головную боль, го л о во к р у ж е­
ние, общую слабость, сердцебиение, боли и другие неприятные 
ощ ущ ения в области сердца, потливость, ослабление памяти, 
снижение трудоспособности. У некоторых ж енщ ин наблю даю тся  
ортостатические явления: головокружение, потемнение в глазах , 
вплоть до обморока при вставании с постели. О бмороки не о р ­
тостатической природы могут развиться  в период обострения 
заболеван и я  или возникнуть на фоне хорошего самочувствия. 
Нередко у больных появляю тся  раздраж и тельн ость ,  эм оцио­
нальная  неустойчивость, склонность к пониженному настрое­
нию. Гипотонические кризы  протекаю т к ак  коллаптоидны е со­
стояния, д лящ иеся  несколько минут. Во время криза  а р т ер и а л ь ­
ное давлен ие  сни ж ается  до 80 /5 0  мм рт. ст. и ниже, усиливаю тся 
головная боль и головокружение, м ож ет  быть рвота; больные 
ощ ущ аю т резкую слабость, чувство за к л а д ы в а н и я  ушей; к о ж ­
ные покровы и слизистые оболочки бледнеют, выступает холод­
ный пот.

Не всегда артериальное  д авлен ие  остается стойко п он иж ен­
ным, периодически оно мож ет достигать нормальны х и д а ж е  
повышенных цифр, например при волнении, при поступлении в 
стационар. О днако  оно быстро сниж ается .

Ж ен щ ин ы  с гипотензией чащ е астенического телослож ения 
с бледными кож ным и покровами н акроцианозом . Почти у поло­
вины из них варикозно расширены вены. Руки  и ноги на ощ упь 
холодны, пульс лабильны й, уменьш енного наполнения и н а п р я ­
ж ения, нередко имеются б ради к арди я ,  увеличение левого ж е л у ­
дочка сердца, систолический шум на верхушке. О днако у боль­
шинства больных при перкуссии и аускультации сердца п атоло­
гические изменения не вы являю тся. Нет специфических и зм е­
нений и на ЭКГ. Минутный объем крови увеличен, перифс-.
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рнческое сопротивление кровотоку уменьшено неадекватно, 
вследствие чего артери альное  давлен ие  сниж ается .

А р тери альн ая  гипотензия м ож ет предш ествовать беременно­
сти и развиться  во время нее, обычно в первые месяцы. Влияние 
беременности на артери альное  д авлен ие  н аблю дается  очень ч а ­
сто. Оно в ы раж ен о  в различной степени, чащ е ограничивается  
снижением систолического и диастолического  давлен ия  до з н а ­
чений, близких к минимальному пределу норм альны х ко л еб а ­
ний, но м ож ет п ад ать  и ниже.

Причина гипотензии беременных недостаточно выяснена. Это 
явление связы ваю т с относительной недостаточностью функции 
коры надпочечников и сим патико-адреналовой  системы. У бе­
ременных н аряду  с артериальной  гипотензией снижено содер­
ж ан и е  11-оксикортикостероидов в крови и выделение их с мочой 
[Р аку ть  В. С., 1975]. О днако  такие ж е  изменения функции н а д ­
почечников находят  и у ж енщ ин с гипотензией, развивш ейся до 
беременности. П ы таю тся  объяснить гипотензию беременных 
угнетением функции яичников, влиянием  плаценты, действием 
простагландинов. Л . Г. С отникова и В. И. Кукин (1973) в ы ск а ­
зал и  предполож ение, что при гипотензии беременных нем ало­
важ н у ю  роль играет  ответная иммунная реакция  на антигены 
плаценты  и плода; в р езультате  этого происходит уменьшенное 
или увеличенное выделение р я д а  биологических веществ, в ч а ­
стности катехолам инов, ацетилхолина, серотонина, гистамина.

Не следует р ассм атр и вать  к ак  проявление гипотензии бере­
менных синдром нижней полой вены. Он развивается  во второй 
половине беременности при полож ении ж енщ ины  на спине. В ре­
зультате  сдавлени я  беременной маткой нижней полой вены при­
ток крови к сердцу н аруш ается  и р азвивается  обморочное со­
стояние с падением артери ального  давлен ия , ослаблением  пуль­
са, нередко с потерей сознания. Состояние быстро н орм али зу ­
ется при смещении матки, поворачивании ж енщ ины  на бок или 
переходе в полож ение сидя.

Р я д  исследователей р азд ел яю т  гипотензию беременных на 
возникш ую  во время беременности (рассм атри вая  ее как  свое» 
образны й токсикоз) и на сущ ествовавш ую  ранее. Считают, что 
ж ен щ и ны  с гипотензией, сущ ествовавш ей до беременности, луч» 
ше к ней адап ти рованы  и легче ее переносят во время беремен» 
ности. Н ам  представляется  такое  выделение двух форм гипо: 
тензии практически  несущественным, поскольку клиническая 
картин а , ослож нен ия  и лечение одинаковы, а статистически 
р азл и ч н ая  частота тех или иных симптомов или осложнений 
ничего не меняет в тактике  ведения каж дой  конкретной боль­
ной. '

У беременных с артери альной  гипотензией, как  и при дру* 
Гих сосудистых наруш ениях, часто (в 25% случаев) Присоеди­
няется поздний токсикоз. П ри  нефропатии у больных с гипотен­
зией, артериальное  давлен и е  м ож ет  не превы ш ать нормальных
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цифр (120/80 мм рт. ст.),  однако  оно будет на 30% выше ис­
ходного, а это принято считать патологией. Ч ащ е, чем у здоро­
вых женщ ин, при артериальной гипотензии р азвивается  и р а н ­
ний токсикоз беременных.

К основным ослож нениям  беременности при артери альной  
гипотензии относится самопроизвольное преры вание берем енн о­
сти. Оно наблю дается  в различны е сроки беременности в 3— 
5 р аз  чаще, чем у здоровых женщин. Н абл ю дается  и обратное 
влияние: у женщ ин, длительно соблю даю щ и х постельный ре­
ж и м  в связи с угрож аю щ им  выкидыш ем, артери альное  давлен ие  
устойчиво сниж ается , по-видимому, в связи с мышечной гипо­
динамией.

Только у 25% больных артериальной  гипотензией о тм еч ает ­
ся физиологическое течение родов [Тимошенко Л . В. и Гай- 
струк А. Н., 1972]. О слож нен ия  родового акта  в основном с в я ­
заны  с наруш ением сократительной деятельности матки. П р е ж ­
девременное и раннее излитие околоплодных вод, аном алии  ро ­
довых сил, их слабость, з атяж н ы е  и быстрые, стремительные 
роды, дискоординация  сокращ ений матки  создаю т трудности в 
ведении родов, способствуют расш иренному применению о п е р а ­
тивных методов родоразреш ени я (акуш ерские щипцы, вакуум- 
экстрактор, кесарево сечение) с целью ок азан и я  помощи плоду, 
с традаю щ ем у от асфиксии. К огда ар тер и аль н ая  гипотензия в 
родах сочетается со слабостью родовой деятельности, со зд аю т­
ся особенно неблагоприятны е условия д л я  плода; его гипоксия 
м ож ет привести к интран атальной  или постнатальной смерти.

Особенно опасным осложнением является  кровотечение в по­
следовом и раннем послеродовом периодах. Оно связано  с н а р у ­
шением сократительной деятельности м атки, ее гипотонией и со 
снижением сверты ваю щ ей способности крови (уменьшение со­
д ер ж а н и я  фибриногена плазмы , количества тромбоцитов и их 
адгезивной способности, повышение фибринолитической акти в ­
ности крови). П овы ш ен ная  кровопотеря у больных гипотензией 
раньш е и т яж ел ее  о тр а ж а е тс я  на состоянии родильницы, чем 
при нормотонии; нередко разви вается  декомпенсация, требуется  
адекватное восполнение кровопотери. Причиной сниж ения  свер ­
ты ваю щ ей способности крови у больных гипотензией в конце 
беременности считают деф ицит эстрогенов и глю кокортикоидов. 
Установлено, что эстрогены активирую т сверты ваю щ ую  систе­
му крови, увеличивая концентрацию  в крови фибриногена, п ро­
тромбина, антиф нбринолизина, а кортикостероиды — активируя  
тромбоцитокиназу  и ум еньш ая  количество свободного гепарина.

А ртери альн ая  гипотензия, д а ж е  деком пенси рован ная  (что 
бы вает  редко, обычно в конце беременности), не является  п о к а ­
занием д л я  преры вани я  беременности.

П ри физиологической гипотензии, не сопровож даю щ ейся  п а ­
тологической симптоматикой, лечения не требуется. Т ерапия  
симптоматической гипотензии заклю чается  преж де  всего в
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устранении основного заболеван ия . П ри субкомпенсированной 
стадии первичной артери альной  гипотензии лечение проводят 
в ам булаторны х условиях и только при отсутствии эф ф екта  
больную госпитализируют. Л ечение декомпенсированной гипо­
тензии проводят в стационаре. Беременны е с артериальной ги­
потензией находятся  на диспансерном учете у терапевта  ж е н ­
ской консультации.

Эфф ективны м средством лечения и проф илактики  артери ­
альной гипотензии является  лечебная  ф изкультура , очень полез­
на утренняя  гимнастика. Сон долж ен  продолж аться  10— 12 ч 
в сутки. Д л я  этой цели при необходимости применяют такие 
препараты , как  димедрол, супрастин, но не барбитураты . П о л е ­
зен как  ночной, т а к  и 1— 2-часовой дневной сон.

П итание  в качественном отношении д олж но быть полноцен­
ным, разн ообразн ы м ; рекомендуется  увеличить содерж ание  в 
пище белковы х продуктов до 1,5 г/кг массы тела. Крепкий чай 
и кофе следует  пить утром и днем, но не вечером, чтобы не н а ­
руш ить сон. В итамин Bi (тиамина бромид) н азн ачаю т по 0,05 г
3 раза  в день.

Н ам  представляется  нерациональной п р ед л агаем ая  некото­
рыми авторам и терап ия  хронической артериальной гипотензии 
у беременных гормональными средствами — адреналином, нор- 
адреналином , кортином, Д О К С А , преднизолоном. Эти преп а­
раты следует употреблять лиш ь при коллапсе. П ри гипотониче­
ских кри зах  бы вает  достаточно ввести подкож но 0,5 мл 5% рас ­
твора эфедрина, а затем  1 мл 10% раствора кофеина или 1 мл 
кордиамина.

О бщ еукреп ляю щ ее, тонизирую щ ее действие оказы вает  п ан ­
токрин, н азн ачаем ы й по 2— 4 таблетки  или 30— 40 кап ель  внутрь 
2— 3 раза  в день или 1— 2 мл внутримышечно. Настойки аралии, 
зам анихи  применяю т по 30— 40 кап ель  до еды 2— 3 раза  в день; 
так  ж е  употребляю тся  экстракт  левзеи, элеутерококка. Настойку 
китайского лимонника назн ачаю т  н ато щ ак  по 20— 30 капель или 
по 1 таблетке  (0,5 г) 2 раза  в день. Н астойка  ж еньш еня при­
меняется в виде 10% спиртовой настойки по 15— 25 капель или 
по 1— 2 таблетки  (0,15— 0,3 г) 3 раза  в день до еды. Апилак 
(он особенно полезен в послеродовом периоде, так  как  не то ль ­
ко н орм ализует  давление, но и стимулирует лактацию ) упо­
требляю т  по 1 таблетке  (0,001 г) 3 раза  в сутки под язык. Все 
эти средства применяю т в течение 10— 15 дней. Они не столько 
повыш аю т артери альное  давление, сколько улучш аю т сам очув­
ствие, придаю т бодрость, восстан авли ваю т общий тонус, р а б о ­
тоспособность, сон. П овторяю т лечение при ухудшении состоя­
ния или назн ачаю т  планово 2— 3 курса в течение беременности.

Н ам и [Воронин К- В. и др., 1986] проведено лечение артери ­
альной гипотензии v беременных с учетом гемодинамического 
варианта  болезни. П ри сниженном тонусе периферических со­
судов и малоизмененном сердечном выбросе (эукннетический
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в ар и ан т ) ,  кроме гигиенических мероприятий (достаточный сон, 
уменьшение эмоциональны х нагрузок, реглам ен ти рован ны й р е ­
жим двигательной активности, рациональное питание с у в е л и ­
чением приема овощей и фруктов, белковы х продуктов, в и т а ­
минов), беременным назн ачали  седативны е средства (в а л е р и а ­
на) ,  40% раствор глюкозы по 20— 40 мл, комплекс витаминов. 
С целью повыш ения тонуса периферических сосудов б ерем ен­
ные с эукинетической формой артери альной  гипотензии полу­
чали (3-адреномиметик ф етанол (0,005 г 2— 3 р а за  в день в т е ­
чение 2 нед), эффективность действия которого св язан а  с вы ­
теснением депонированной в печени крови в общ ее сосудистое 
русло. Кроме того, н азн ачали  средства, о казы ваю щ и е  в о зб у ж ­
даю щ ее  действие на центральную  нервную систему: настойки 
ж еньш еня, китайского лимонника, эк стр ак т  элеутерококка  по 
20— 25 капель 2— 3 р а за  в день за  20 мин до еды. Три курса 
указанного  лечения проводили, как  правило, амбулаторно.

П ри снижении артериального  д авлен и я  за  счет уменьш ения 
сердечного вы броса  (гипокинетический вари ан т  кр о во о б р ащ е­
ния) мы считали патогенетически обоснованным назначение 
средств, увеличиваю щ их минутный объем крови. К их числу от­
носится изадрин, избирательно стимулирую щ ий р-адренорецеп- 
торы миокарда. П р е п а р а т  применяли по 0,005 г в табл етках  
сублингвально 3 р а за  в день в течение 10— 14 дней. Н азн ач ал и  
т а к ж е  препараты , улучш аю щ ие метаболические процессы в м ио­
к ард е  (рибоксин, панангин, аскорбиновая  кислота, витамины 
ВI, В2, Вб). У читывая благоприятное действие оксигенотерапии, 
беременным н азн ачали  сеансы гнпербарической оксигенации.

У больных обеих групп применяли и физические методы л е ­
чения: общее ультраф иолетовое облучение, электроф орез  1 % 
раствора  мезатона на область  шеи и назальны й кофеиновый 
электрофорез в 1-й группе; кальциевы й или новокаиновый эл е к ­
трофорез на область воротниковой зоны во 2-й группе.

Р ож еницы  с артериальной гипотензией плохо переносят кро- 
вопотерю, у них отмечаю тся тяж ел ы е  коллаптоидны е состояния 
д а ж е  при сравнительно небольшом кровотечении. В связи  с 
этим рекомендуется проводить проф илактику  кровотечения в по­
следовом и раннем послеродовом периодах.

У женщ ин, страдаю щ их  артери альной  гипотензией, подгото­
вительный период родов носит за т яж н о й  х арактер ,  д ля  его 
укорочения следует применять кальц ия  хлорид, глюкозу, эстро­
гены, но не стремиться к немедленному назначению  средств д л я  
возбуж дения  родовой деятельности. Н аблю даю щ и й ся  у ]/ 5 р о ­
ж ениц с артериальной  гипотензией зам едленн ы й темп разви ти я  
родовой деятельности м ож ет  быть ошибочно принят за  первич­
ную слабость родовой деятельности. Т акое состояние связано  
со значительным истощением энергетических ресурсов ор ган и з­
ма в результате  зам едленн о  протекаю щ его обмена веществ, х а ­
рактерного д ля  ж енщ ин с артери альной  гипотензией. Родости-

92

ak
us

he
r-li

b.r
u



муляция  в таких случаях  влечет за  собой дискоординацию  
родовых сил. Д искоордин ированн ая  родовая  деятельность х а ­
рактеризуется  беспокойным поведением ж енщины, резкой болез­
ненностью схваток и зам едленн ы м  раскры тием  маточного зева. 
В этих случаях  следует применить седативные и спазм олити­
ческие преп араты  (1 мл 2% раствора  промедола, 1 мл 0,1% 
раствора  атропин а) ,  парацервн кальное  обезболивание. Д л я  
успешного преодоления этого состояния рож енице следует обес­
печить отдых, сон.

Г л а в а  2

З А Б О Л Е В А Н И Я  О Р ГА Н О В  Д Ы Х А Н И Я  
У  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х  Ж Е Н Щ И Н

Болезни  органов ды хан и я  не препятствую т зачатию  и встре­
чаю тся у беременных ж енщ ин с такой ж е  частотой, как  и у не­
беременных репродуктивного возраста.  Физиологические изме­
нения в системе ды хания , газообм ена и энергообмена во время 
беременности находятся  под вы раж енн ы м  влиянием половых 
стероидных гормонов [Прнбы лова Н. Н., 1982]. Б л а го д а р я  ему 
увеличиваю тся глубина ды хания , ж и зненн ая  емкость легких, 
минутный объем ды хания , минутная вентиляция легких, ум ень­
ш ается  остаточный объем легких, падает  общее легочное сопро­
тивление, происходит расш ирение просвета бронхов и улучш е­
ние их проходимости. По мере развития  беременности падает  
концентрация углекислого газа  в крови и увеличивается  в вы ­
ды хаем ом  воздухе.

В елика  роль половых гормонов в развитии патологических 
процессов в легких. Так, хроническими неспецифическими з а б о ­
леван и ям и  легких (Х Н З Л )  ж енщ ины  болеют в 3— 7 раз  реже, 
чем мужчины. Это объясняется , в частности, тем, что эстрогены 
и прогестерон повыш ают клеточный и гуморальны й иммунитет, 
о б лад аю т  противовоспалительны ми свойствами, стимулируют 
пролиферацию  эпителия, усиливаю т лечебное действие антибио­
тиков, подавляю т  легочную инфекцию, повыш аю т устойчивость 
к вирусным заболеван и ям , улучш аю т трофику тканей. Н. А. Ю да- 
ев (1975) в эксперименте п ок азал ,  что эстрогены стимулируют 
синтез кортикостероидов надпочечниками у самок. Прогестерон 
является  стимулятором  ды хан ия  у больных эмфиземой, при л е ­
гочном сердце, ожирении с ды хательной недостаточностью. С о­
гласно данным, приведенным в обзоре ли тературы  Н. Н. При- 
быловой (1982), при Х Н З Л  установлено повышение активности 
эстрогенов и содерж ания  прогестерона, а при развитии деком- 
пеисированного легочного сердца — значительное угнетение про­
дукции прогестерона и экскреции прегнандиола. Возможно, у 
больных Х Н З Л  повышение продукции эстрогенов связано с
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периферическим превращ ением  андрогенов в эстрогены в пе­
чени, жировой ткани и легких. П овыш ением  концентрации эст ­
рогенов в крови у больных Х Н З Л  мож но объяснить ряд  особен­
ностей течения у них легочно-сердечной недостаточности: малые 
р азм еры  сердца при хроническом легочном сердце, редкость н а ­
рушений ритма сердца, низкую частоту инфарктов м и окарда  и 
гипертонической болезни, атеросклероза ,  поскольку эстрогены 
обладаю т антисклеротическим и антиаритмическим действием.

Многие из приобретенных заболеван и й  легких отягощ аю т 
развитие беременности и родов, изменяю т х арактер  своего т е ­
чения под влиянием беременности, являю тся  причиной рож дения  
больных детей и перинатальной смертности. В аж н ей ш и е  из этих 
заболеваний будут рассмотрены  в данной главе.

Б Р О Н Х И Т

У беременных преобладает  первичный бронхит, р а зв и в а ю ­
щийся вследствие инфекционного, вирусного п ораж ен и я  брон­
хов при охлаж дении тела. Поэтому он часто сочетается с л а ­
рингитом, трахеитом, острым респираторным заболеванием . Го­
раздо  реж е встречается  вторичный бронхит, например, как  ос­
лож нение тифа, туберкулеза  и пр. Бронхит может быть а л л е р ­
гическим; в этом случае он нередко сопровож дается  астмоид- 
ным компонентом. Причиной бронхита могут быть производст­
венные вредности, в частности химические, физические, пылевые 
р а зд р аж и тел и  ды хательны х путей.

Острым бронхитом чащ е болеют весной и осенью в сырую, 
холодную погоду, когда сопротивляемость организм а  снижена 
и имеются предпосылки д ля  расстройства лимфо- и кровооб ра­
щения в слизистой оболочке бронхов. З аб о лев ан и е  начинается 
с катар ал ьн ы х  изменений в верхних д ы хательны х путях, что 
проявляется  в насморке, каш ле. Постепенно каш ел ь  уси ли вает ­
ся, становится мучительным, сопровож дается  болями в грудной 
клетке. М окрота вначале  отсутствует, затем  она появляется  в 
умеренном количестве, слизистая  или слизисто-гнойная, о тдел я ­
ется с трудом. Беременность не предрасполагает  к заболеван ию  
бронхитом, но свойственное периоду беременности набухание 
слизистой оболочки бронхов затрудн яет  отхаркивание. В пер­
вые дни болезни мож ет отмечаться  субфебрилитет, однако  не­
редко тем п ература  остается  нормальной. И нтокси каци я  прояв­
ляется  слабостью, недомоганием, снижением трудоспособности. 
П ри обследовании легких перкуторный звук не изменен, вы слу­
ш ивается везикулярное дыхание с рассеянными сухими, свистя­
щими хрипами. В крови появляю тся умеренный нейтрофнльный 
лейкоцитоз и увеличенная СОЭ. З аболеван и е  п р о д о л ж ается  от
1 до 4 нед. Н а  течение беременности острый бронхит сущ ествен­
ного влияния не оказы вает , но возм ож но внутриутробное инфи* 
цирование плода.
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Л ечение острого бронхита заклю чается  в назначении частого 
теплого питья: горячий чай с медом или лимоном, молоко с со­
дой или борж ом, липовый чай. Питье смягчает неприятные ощ у ­
щения в горле и за  грудиной, облегчает  отхаркивание. П р и м е ­
няют микстуру из термопсиса. Более эф ф ективная  микстура из 
корня ипекакуаны  о б лад ает  р а зд р аж а ю щ и м  действием на сли­
зистую оболочку ж ел у д ка  и вы зы вает  тошноту, что н еж ел ател ь ­
но при наличии раннего токсикоза беременных. П о казан ы  т а к ­
ж е щ елочные ингаляции. Д л я  подавления  мучительного каш ля  
рекомендуется  слизистый отвар алтейного корня. Кодеин и этил- 
морфина гидрохлорид (дионин) беременным противопоказаны, 
так  к а к  они проникаю т через плаценту. Д л я  снятия бронхоспаз­
ма могут быть использованы эуфиллин — 0,15 г 3 р а з а  в день, 
эф едрин — 0,05 г 3 р а за  в день. В больш инстве случаев острый 
бронхит удается  ликвидировать  без применения ан ти б актер и ал ь ­
ных препаратов . П ри  необходимости их использования в I трим е­
стре беременности следует н азн ачать  пенициллин (1 200 000 Е Д  
в сутки) или ампициллин (0,5 г 4 р а за  в ден ь ) ;  со II триместра 
могут прим еняться  цеф алоспорины  (кеф зол , цепорин, цефурок- 
син) по 0 ,5 — 1 г 4 р а за  в сутки, сульф ан илам идны е препараты , 
но не пролонгированного действия, т а к  как  последние вызывают 
в ряде  случаев ядерную  ж елтуху у плода. Такие антибиотики, 
к а к  стрептомицин, левомицетин (хлорам ф ени кол)  и тетрацикли- 
новые производные, противопоказаны  на всем протяж ении б е ­
ременности и после родов, поскольку стрептомицин наруш ает  
функцию вестибулярного  и кохлеарного  ап п аратов  плода, лево ­
мицетин угнетает  кроветворение у плода, а тетрациклины  о б л а ­
д аю т тератогенным действием и ведут к гипоплазии и п р о к р а ­
ш иванию  молочных зубов. И з  физических методов лечения н аи ­
более просты и эф ф ективны  горчичники и банки. П оказан ы  
ингаляции соды, эуф иллина, десенсибилизирую щ ие средства: д и ­
медрол, супрастин и др.

Хронический бронхит — заболеван ие , х арактеризую щ ееся  
к аш лем  с мокротой и одышкой, которые продолж аю тся  не ме­
нее 3 мес в году на протяж ении 2 лет  подряд  при исключении 
других болезней верхних д ы хательны х путей, бронхов и легких, 
которые могли бы обусловить эти симптомы (определение эк с ­
пертов В О З ) .

Хронический бронхит течет длительно, годами, с периодами 
обострений и ремиссий. Он мож ет быть следствием повторяю ­
щихся катар о в  верхних ды хательны х путей или острого бронхи­
та, длительного  курения, вды хания производственной пыли, д ы ­
ма, газа .  П рисоединение инфекции ведет к углублению  процес­
са, распространению  его на перибронхиальную  ткань. З а б о л е в а ­
ние х ар актери зуется  длительным и периодами каш ля, обычно со 
скудной мокротой, слизистой, слизисто-гнойной или гнойной. При 
обильном отделении мокроты можно дум ать  о развитии бронхо- 
эктазов. К аш ел ь  вы зы вает  боли в грудной клетке и в животе.
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Н аблю даю тся  потеря массы тела , слабость, иногда при обост­
рениях — субфебрилитет, лейкоцитоз и повыш енная СОЭ. В л е г ­
ких вы слуш ивается  жесткое ды хание с рассеянными сухими хри­
пами, могут появиться и вл аж н ы е  хрипы, когда хронический 
бронхит ослож няется  перифокальной пневмонией. Т яж есть  б рон­
хита постепенно нарастает .  В начале  это простой, н еослож н ен­
ный катар ал ьн ы й  бронхит, которому свойствен частый каш ел ь  
с небольшим количеством слизисто-гнойной мокроты, без з а ­
труднения ды хания. С ледую щ ей стадией является  обструктив- 
ный, ослож ненный бронхит, характеризую щ и йся  помимо каш ля  
со слизистой или слизисто-гнойной мокротой, еще и одышкой 
при физической нагрузке. Постепенно появляю тся  признаки  н а ­
руш ения бронхиальной проходимости за  счет спастического к о м ­
понента или скопления большого количества мокроты (астмо- 
идный бронхит). III стадия  — гнойный бронхит — является , по 
существу, этапом перехода в бронхоэктатическую  болезнь. Хро­
нический бронхит является  исходным состоянием д л я  разви ти я  
пневмосклероза, эмфиземы  легких, бронхиальной астмы, брон- 
хоэктатической болезни, дыхательной, легочно-сердечной недо­
статочности, легочной гипертензии.

П ри  хроническом бронхите, как  и при других хронических 
заболеван и ях  бронхолегочной системы, возникает  д ы х ател ьн ая  
недостаточность — патологическое состояние, обусловленное н а ­
рушением обмена газов м еж ду  организмом и о круж аю щ ей  сре­
дой. Д ы х а те л ь н а я  недостаточность мож ет быть острой и хрони­
ческой. Хроническую ды хательную  недостаточность Б. Е. Вот- 
чал (1973) делит на 4 степени: I с т еп е н ь —-о д ы ш к а  появляется  
при необычных н агрузк ах  (короткий бег, быстрый подъем по 
лестнице); II степень — оды ш ка появляется  при обычных н а­
грузках  повседневной жизни; III степень — оды ш ка появляется  
при малых н агрузках  (одевание, у м ы ван и е) ;  IV степень — од ы ш ­
ка появляется  в покое. П о зж е  возникаю т чувство нехватки воз­
духа, головная боль, потеря аппетита, бессонница, потливость. 
П оявляю тся  диф фузны й цианоз, изменение п оказателей  ф у н к­
ции внешнего ды хания  (частоты ды хания, минутного объема 
ды хан ия  и др .) .  Д ы х а те л ь н а я  недостаточность свойственна ос­
лож ненном у и гнойному хроническому бронхиту.

Н еослож ненный хронический бронхит не является  противо­
показанием  д л я  беременности и родов. При более тяж ел ы х  ф о р ­
мах с ды хательной недостаточностью беременность переносится 
труднее. Больным нельзя курить, необходимо трудоустроить их, 
рекомендовать одеваться  в соответствии с погодой, так  как  про­
студа, как  правило, вы зы вает  обострение хронического брон хи ­
та. Больные нуж даю тся  в обследовании и лечении зубов, при­
даточны х пазух  носа, поскольку они могут быть причиной х р о ­
нического бронхита. М едикаментозны е средства и физические 
методы воздействия используют те же, что и при лечении остро­
го бронхита. При бронхоспазме н азн ачаю т препараты , аналогич­
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ные применяемы м при бронхиальной астме. Роды  у больных 
бронхитом протекаю т без осложнений. П ри ды хательной недо­
статочности I или II ст. п ок азан а  перинеотомия, при III  или
IV ст. — налож ен и е  акуш ерских  щипцов. О тм ечается  повыш ен­
ная  частота гнойно-септических осложнений в послеродовом пе­
риоде. К ормление ребенка грудью при заб олеван и ях  легких не 
противопоказано , если больн ая  не принимает  антибиотиков, 
влияю щ их на развитие ребенка (м акролиды , стрептомицин, тет ­
рациклин, левом ицетин),

П Н Е В М О Н И И  И Л Е Г О Ч Н О Е  С Е Р Д Ц Е

Острая пневмония бы вает  крупозной, когда п о р аж ается  ц е ­
л а я  д оля  или несколько долей легкого, или очаговой, если восп а­
лительный процесс за х в а т ы в а е т  только дольки, сегменты или 
ацинусы легочной доли. В последние годы классическое ц и кли­
ческое течение крупозной пневмонии встречается  редко. Это св я ­
зано  с ранним применением антибиотиков. П оскольку  клиниче­
ская  картин а  крупозной пневмонии стала  похожей на клинику 
очаговой пневмонии, а лечение в обоих случаях  практически оди­
наковое, мы считаем возм ож н ы м  остановиться только  на очаго­
вой пневмонии. К  очаговой пневмонии относятся бронхопневмо­
ния, или к а т а р а л ь н а я  пневмония, когда процесс с бронхов пере­
ходит на легочную ткань. З аб о леван и е  мож ет быть к а к  бы про­
д олж ением  к а т а р а  верхних ды хательны х путей, острого бронхи­
та. О чаговыми являю тся  послеоперационные пневмонии и з а ­
стойные пневмонии у больных с сердечной недостаточностью.

Течение пневмонии бы вает  нередко более т яж е л ы м  в связи 
со снижением ды хательной  поверхности легких, высоким стоя­
нием д и аф р агм ы , ограничиваю щ ей экскурсии легких, дополни­
тельной нагрузкой  на сердечно-сосудистую систему. О днако  оно 
м ож ет  быть и стертым, без высокой лихорадки , вы раж ен н ы х  я в ­
лений интоксикации, патологических сдвигов в крови. Н ач ал о  
болезни обычно постепенное. М ож ет  наблю даться  и острое н а ­
чало  болезни с озноба, лихорадки  п ослабляю щ его  типа (чередо­
вание периодов повыш ения и сниж ения тем п ературы ) .  Больную 
беспокоят каш ель  с небольшим количеством слизисто-гнойной 
мокроты, о б щ ая  слабость, головная  боль. Д ы х ан и е  умеренно у ч а ­
щено (до 28— 30 в 1 мин).  С охраняется  легочный перкуторный 
звук или вы явл яется  притупление на ограниченном участке лег­
ких. Д ы х ан и е  везикулярн ое  с м елкопузырчатым и хрипами, ино­
гда сухими. Хрипы вы слуш и ваю тся  непостоянно, они могут ис­
чезать  при глубоком  ды хании или после каш ля . П ри  р а сп о л о ж е­
нии очага  воспаления в области  м еди астин ально-ди аф рагм аль-  
ного угла  хрипы не вы слуш иваю тся. В ы является  ум еренная  т а ­
хикарди я  (до 110 ударов  в 1 мин). Лейкоцитоз не обязателен , 
СОЭ повышена. П ри рентгенологическом исследовании в ы я в л я ­
ются очаговые ин фильтративны е затемнения. И ногда рентгено­
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логическая  картин а  — единственное свидетельство пневмонии, 
аускультативно-перкуторны е признаки могут отсутствовать. И н ­
токсикация м ало  вы раж ен а .  Т ем пература  сни ж ается  постепенно, 
обычно в течение первой недели заболеван ия . П овторны й подъ­
ем тем пературы  свидетельствует об образовании нового очага 
воспаления. З аб о лев ан и е  длится  2— 3 нед. В редких случаях  ис­
ходом очаговой пневмонии м ож ет быть абсц едирован ие  или 
пневмосклероз.

При развитии пневмонии незадолго  до родов следует по в о з ­
можности отсрочить развитие родовой деятельности  назначением 
р-миметиков и других средств, т а к  как  родовой акт  опасен в 
связи с воздействием токсико-инфекционных ф акторов  на нерв­
ную и сердечно-сосудистую систему. П ри  наличии ды хательной 
недостаточности II или III ст. период изгнания укорачиваю т пу­
тем перинеотомии.

Р ан ьш е  пневмония у беременных трудно п о д дав ал ась  л ече­
нию и п редставляла  опасность д ля  плода. Антибиотики дали  
возмож ность не только успешно лечить больных, но и предот­
вратить внутриутробную гибель плода, которая  преж де  бы ла 
очень высокой. П ри выборе антибиотика рекомендуется  руко­
водствоваться определением чувствительности флоры, в ы д ел я е ­
мой с мокротой, к антибиотикам  с учетом срока беременности 
и влияния преп арата  на плод. М огут использоваться  те ж е  а н ­
тибиотики и в таких ж е  дозах , как  у к а за н о  в р азд ел е  о лечении 
острого бронхита. Н е следует заб ы в ать  о применении противо­
грибковых препаратов. Н истатин назн ачаю т  по 1 — 1,5 млн. Е Д  
в сутки, леворин в той ж е  дозе. К а к  и при лечении бронхита, 
назн ачаю т отхаркиваю щ ие средства, банки, горчичники, д ы х а ­
тельную гимнастику, м ассаж  грудной клетки. П ри  стабильной 
тахикардии  применяют сердечные гликозиды- строфантин или 
коргликон внутривенно, при тенденции к артериальной  гипотен­
з и и — сульфокам фокаин, кордиамин внутримышечно. Очень по­
лезна  кислородотерапия.

К ак  правило, пневмонию у беременных удается  вылечить, 
поэтому заболеван ие  не является  противопоказанием  д л я  со х р а ­
нения беременности. Роды особенностей не представляю т. С л е ­
дует иметь в виду, что несвоевременное и беспорядочное н а з н а ­
чение антибиотиков приводит к образован ию  вирулентны х ш т а м ­
мов микробов, устойчивых к антибиотикам , к развитию  д и с б а к ­
териоза, к подавлению иммунитета и в р езультате  — к у ч а щ е ­
нию случаев перехода острой пневмонии в хроническую. П н е в ­
мония, не р азр еш и в ш аяся  в течение 6 нед, считается хроничес­
кой.

П реходящ ие изменения органов ды хания у беременных спо­
собствуют затяж н о м у  течению острой пневмонии и переходу ее 
в хроническую форму.

Х р о н и ч е с к а я  п н е в м о н и я  характеризуется  длительным течени­
ем с периодами обострений и ремиссий. В воспалительны й про­
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цесс вовлечены бронхи, меж уточн ая  ткань  легких, плевра, кро­
веносные и лим ф атические сосуды легких. П атоген н ая  ф лора  
обычно полим орф ная . Хроническая  пневмония м ож ет быть след­
ствием плохо леченной острой пневмонии, разви вается  у о с л а б ­
ленных людей, нередко в детстве и, к а к  правило, до наступления 
беременности. Н а  разн ы х  этап ах  болезнь мож ет ф игурировать 
под различны м и диагнозам и: пневмосклероз, интерстициальная 
пневмония, эм ф изем а  легких и др. Все они у клад ы ваю тся  в 
картину  хронической пневмонии.

В полиморфной клинической картине хронической пневмо­
нии, зависящ ей  от сочетания ее с бронхоэктазам и, абсцессом 
легких, бронхиальной астмой и проч., от обострений, возн и каю ­
щ их после охлаж ден и я ,  «простудных» заболеваний, других бо­
лезней, мож но вы делить  3 стадии развития.

В I стадии хронической пневмонии больные ж ал у ю тся  на 
каш ел ь  со скудной слизисто-гнойной мокротой, слабость, потли­
вость, периодическое повыш ение тем п ературы  (до беременности 
тем п ература  м ож ет  повы ш аться  за  2— 14 дней до м енструации). 
А ускультативно определяется  жесткое дыхание, на отдельных 
у ч а с т к а х — мелкопузы рчаты е хрипы, шум трения плевры. П е р ­
куторный звук м ож ет быть укорочен, голосовое д р о ж ан и е  — уси­
лено. Рентгенологически вы является  только усиление легочного 
рисунка. Н ебольш ой нейтрофильный лейкоцитоз, повыш енная 
СОЭ. Берем енность при хронической пневмонии I стадии до­
пустима.

Во II стадии рецидивы пневмонии возникаю т часто. П о я в ­
л яю тся  отчетливые признаки  бронхоэктатической болезни или 
диф фузного  пневмосклероза ,  эмфиземы. К аш ел ь  становится  по­
стоянным, особенно сильным по утрам ; вы деляется  знач итель­
ное количество гнойной мокроты, если имеются бронхоэктазы  
М о ж ет  быть кровохарканье . П оявляется  оды ш ка как  свидетель­
ство ды хательной недостаточности. Р а зв и в ается  хроническая 
гипоксия; ее клиническим вы раж ен и ем  сл у ж а т  трофические из­
менения пальцев  («барабан н ы е  палочки») и ногтей («часовые 
стек л а» ) ,  акроц ианоз и цианоз слизистых оболочек. Грудная  
клетка  при эм ф изем е приобретает  бочкообразную  форму. Пер- 
куторно участки коробочного звука  чередуются с у часткам и  при­
тупления. А ускультативно оп ределяется  ж есткое  или о слаблен ­
ное ды хан ие  с разн ообразн ы м и  сухими или в л аж н ы м и  хрипами. 
Рентгенологически —  усилен легочный рисунок за  счет пневмо­
склероза  с участкам и  повышенной прозрачности при эмф иземе 
и ячеистым строением при бронхоэктазах . П ри  II стадии з а б о ­
леван и я  беременность мож но сохранить, но больные долж ны  
длительно лечиться  в стац ионаре  (терапевтическом, а в I I I  тр и ­
м е с т р е — в родильном дом е) .

В I II  стадии хронической пневмонии отчетливо вы р аж ен а  
д ы хательн ая  и легочно-сердечная недостаточность. Функции 
внешнего ды хания  наруш ены: уменьш ены ж и зненн ая  емкость
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легких, м акси м ал ьн ая  вентиляция  и резерв ды хания; увеличен 
объем остаточного воздуха, сниж ено поглощ ение кислорода. Р а з ­
вивается  миокардиотический кардиосклероз  — «легочное серд ­
це», как  и у больных с другими хроническими заболеван и ям и  
легких (эмфиземой, бронхоэктатической болезнью, первичной л е ­
гочной гипертензией, пневмосклерозом ). П ри всех этих за б о л е ­
вани ях  страд ает  сосудистая  сеть м алого круга кровообращ ения . 
К а п и лл яр ы  в большей или меньшей степени запустеваю т, обли- 
терируются. В них, с одной стороны, не происходит достаточной 
артери али зац и и  крови; с другой — ум еньш ается  сосудистое рус­
ло, повы ш ается  давлен ие  в сосудах м алого  круга, возникает  со­
противление кровотоку, которое преодолевается  б л а го д а р я  р а б о ­
те правого ж елудочка  сердца. Д истрофические изменения мио­
кард а  в конце концов приводят к кардиосклерозу .

Д л я  легочного сердца х а р актер н а  изоли рован н ая  правссер- 
дечная  недостаточность кровообращ ен ия  (в отличие от м и о к ар ­
диодистрофии и м иокардита , когда  р азви вается  деком пенсация  
право- и левож елудочковая , но п р еоб ладает  правоссрдечная , об ­
л егчаю щ ая  работу  левого сер дц а) .

А нализи руя  состояние больной с легочно-сердечной недоста ­
точностью, нуж но д и ф ф еренц ировать  симптомы легочной недо­
статочности и сердечной. Д л я  легочной недостаточности х а р а к ­
терны цианоз, одутловатость лица , набухание шейных вен, 
оды ш ка, каш ель , пальцы  в виде « б ар аб ан н ы х  палочек», о г р а ­
ничение подвиж ности диаф рагм ы . В этом случае  цианоз, оды ш ­
ка, набухание вен утрачи ваю т  свою ценность д л я  диагностики 
сердечной недостаточности. Легочной недостаточности присущ 
диффузный цианоз с теплыми пальц ам и  в отличие от акроциа- 
ноза и холодных пальцев при сердечной недостаточности.

П равож елудочковой  сердечной недостаточности свойственны 
увеличение печени, олигурия, отеки, асцит, гидроторакс. Р ен тге ­
нологически, помимо грубых изменений легочного рисунка, н а ­
ходят  выбухание конуса легочной артерии, расш ирение правого 
ж елудочка. П оперечник сердца обычно не увеличен, что имеет 
дифференциально-диагностическое значение. Н а  Э К Г  у полови­
ны больных отмечаю тся правограм м а , высокие расщ еп лен ны е 
зубцы  Р ц , ш  и низкий Pi ( в  отличие от высокого Pi при м ит­
ральном  стенозе). Х арактерно  отсутствие м ерцательной а р и т ­
мии, т а к  к ак  левое предсердие, по существу, интактно.

П ри  тяж елой  легочно-сердечной недостаточности, свойствен­
ной «легочному сердцу», сохранение беременности абсолю тно 
противопоказано. Б ерем ен н ая  ж ен щ и на д о л ж н а  быть госпита* 
ли зи рован а , лечебными процедурам и достигнуто м аксим альн о  
возм ож ное улучш ение состояния, после чего беременность д о л ­
ж н а  быть прервана. П р оти воп ок азан а  беременность и при хро­
нической пневмонии I II  стадии.

Роды  у больных хронической пневмонией I и II стадий осо­
бенности не представляю т, ж ен щ и на м ож ет р о ж а т ь  через есте­
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ственные родовые пути. В родах  необходимо проводить посто­
янные ингаляции кислорода; при II стадии заб о леван и я  — внут­
ривенное введение 2,4% раствора  эуф иллин а  (10 мл на г л ю к о зе ) . 
Больны м  хронической пневмонией III стадии потуги долж ны  
быть выклю чены с помощью акуш ерских  щипцов, в более т я ­
ж елы х  случаях  больные до лж н ы  быть разреш ен ы  операцй&й 
кесарева  сечения, поскольку свойственное «легочному сердцу» 
увеличение объ ем а  циркулирую щ ей крови, возрастаю щ ее  при 
каж до й  схватке и потуге за  счет притока крови из матки, мо­
ж ет  вы звать  острую правож елудочковую  недостаточность сердца, 
ослабленного  миокардиосклеротическим процессом и р аб о таю ­
щего в условиях  гипоксии. Следует учесть, что в связи  с воз­
действием ингаляционны х наркотических средств на п о р а ж ен ­
ную ткань  легких больные плохо переносят наркоз при к есар е ­
вом сечении. П ри  хронической пневмонии I II  стадии, каким бы 
методом ни осущ ествлялось родоразреш ение, лечение д олж но 
вклю чать, кроме кислородотерапии и эуф иллина, внутривенное 
введение сердечных гликозидов. В послеродовом периоде у них 
чащ е  разви ваю тся  гнойно-септические осложнения.

К ласть  тяж есть  на ж ивот после родов родильницам  с «ле­
гочным сердцем» не следует, чтобы не ускорить приток крови 
к правом у  сердцу.

Л ечение больных хронической пневмонией антибиотиками 
или су л ьф ан и лам и д ам и  проводится в периоды обострений. Этим 
больным п о казана  терап и я  антибиотиками и при простудных з а ­
болеван иях  (во избеж ан и е  обострения пневмонии), чего не сле­
дует д ел ать  вне и особенно во время беременности ж енщ инам  
со здоровы ми легкими. Н еобходим а кислородотерапия в боль­
ших количествах, ки слород  долж ен  вводиться всеми доступны­
ми методами: ингаляции, «кислородная  пенка», кислородная  п а ­
л а т к а  и проч. В есьма полезен эуфиллин, так  к ак  он сни ж ает  
д авлен ие  в легочном круге кровообращ ения  и таким  образом  
действует на основной патогенетический механизм «легочного 
сердца». К ром е того, эуфиллин снимает бронхоспазм. П ри н ал и ­
чии недостаточности кровообращ ения  н азн ачаю т  сердечные гли ­
козиды и мочегонные средства. Н е  следует ограничивать о т х а р ­
киваю щ ие преп араты  (термопсис, алтейный корень, терпингид- 

рат ,  натрия  б ен зоат) .  Н аркотики , вклю чая  кодеин и дионин, 
прим енять опасно, поскольку они угнетаю т ды хательны й центр 
У ж ен щ и ны  и плода.

Б Р О Н Х И А Л Ь Н А Я  А С Т М А

Б р о н х и ал ьн ая  астм а  — самое распространенное заболеван ие  
легких у беременных. В связи  с увеличением среди населения 
числа аллергических реакций и болезней наблю дается  и уч ащ е­
ние заболеваем ости  бронхиальной астмой, причем больше стало
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т яж ел ы х  случаев болезни, кончаю щ ихся летально, в то врем я 
как  в прош лом смерть от бронхиальной астмы бы ла  редкостью.

С огласно существующей классиф икации (А. Д . Адо и П. К. Б у ­
л а то в ) ,  б ронхиальная  астма мож ет быть неаллергического  про­
исхож дения, например после травм  головного мозга или в сл ед ­
ствие эндокринных нарушений. О дн ако  в подавляю щ ем  б оль­
шинстве случаев б ронхиальная  астма явл яется  аллергическим 
заболеванием . Р азл и ч аю т  инфекционно-аллергическую  и неин­
фекционно-аллергическую  (атопическую) ф орм ы  бронхиальной 
астмы. И нф екционно-аллергическая  б р он хи альн ая  астм а р а зв и ­
вается  на фоне предш ествую щ их различны х инфекционных з а ­
болеваний д ы хательны х путей (пневмония, ринофарингит, брон­
хит, анги н а) ,  антигеном являю тся  микроорганизмы . В б ольш ин­
стве случаев они п редставляю т  собой условно-патогенную и 
сапрофитную  флору (золотистый и белый стаф илококки , клеб- 
сиелла, киш ечная палоч ка  и д р .) .  А ллергеном атопической ф о р ­
мы бронхиальной астмы сл у ж а т  различны е органические и 
неорганические ф акторы : пы льца растений, уличная или д о м а ш ­
няя пыль, перо, ш ерсть и перхоть ж ивотны х и человека, пи щ е­
вые аллергены , лекарствен ны е вещ ества  (антибиотики, особен­
но пенициллин, витамин В ь ац ети лсали ц и ловая  кислота, п и р а ­
золоновые производные и д р .) ,  производственные химические 
вещ ества (чащ е всего ф орм алин, пестициды, цианам иды , неор­
ганические соли т яж е л ы х  м еталлов  и проч.).  В возникновении 
атопической бронхиальной астмы имеет значение наследствен­
ная  предрасполож енность. Мы наблю дали  больную, у которой 
б ронхиальная  астм а  появилась во время беременности; мать  
этой ж енщ ины  с тр ад а л а  бронхиальной астмой. И нф екц ионн о­
аллерги ческая  брон хи альн ая  астм а является  самой р а с п р о с тр а ­
ненной формой и составляет , по сводной статистике, от 67 
до 98% .

Н езависим о от формы бронхиальной астм ы  А. Д. Адо и 
П. К. Б улатов  вы деляю т 3 стадии ее развития: п редастм а; при­
ступы удуш ья; астматическое состояние. Все у к азан н ы е  формы  
и стадии заб о леван и я  встречаю тся во время беременности. 
К предастм е относятся хронический астомоидный бронхит, х р о ­
ническая пневмония с элем ентам и бронхоспазма. В ы раж ен н ы х  
приступов удуш ья в этой стадии еще нет.

В начальной стадии астмы приступы удуш ья р азви ваю тся  
периодически. Они появляю тся на фоне какого-либо хроничес­
кого бронхолегочного заб о леван и я  при инфекционно-аллерги- 
ческой форме астмы или возни каю т без такового при атопичес­
кой форме болезни. Л егкое  течение характери зуется  редкими 
(2— 3 раза  в год) приступами удуш ья, быстро купирую щ имися 
бронхолитическими средствами. Вне приступа больные з а т р у д ­
нения ды хания  не ощ ущ аю т. П ри средн етяж елом  течении б о л е з ­
ни обострения возникаю т чащ е, приступы удуш ья стан овятся  
более тяж елы м и , прекращ аю тся  только после парентерального
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введения бронхолитических препаратов. В межприступном пе­
риоде н аблю даю тся  признаки бронхоспазма. При тяж елом  те ­
чении заб о леван и я  приступы удуш ья становятся  длительными, 
частыми (более 5 р аз  в год) ,  купируются с трудом. Н а б л ю д а е т ­
ся д ы х ател ьн ая  недостаточность I или II степени.

В заклю чительной стадии бронхиальной астмы повторяются 
астм атические состояния, чередующ иеся с приступами удуш ья, 
ремиссии короткие, неполные. Р азв и в аю тся  д ы хательн ая  недо­
статочность II I  степени, легочно-сердечная недостаточность, «ле­
гочное сердце».

П риступы бронхиальной астмы распозн ать  обычно нетруд­
но. Они начинаю тся чащ е по ночам, продолж аю тся  от несколь­
ких минут до нескольких часов. Удушью предшествую т ощ ущ е­
ние ц ар ап ан ья  в горле, чихание, вазомоторны й ринит, стесне­
ние в грудной клетке. Приступ начинается  с упорного каш ля , 
мокрота не отделяется . П оявляется  резкое затруднение выдоха. 
Б о л ьн ая  садится , н ап рягает  все мышцы грудной клетки, шеи, 
плечевого пояса, чтобы выдохнуть воздух. Д ы хан и е  становится 
шумным, свистящим, хриплым, слы ш имы м на расстоянии. В н а ­
ч але  ды хание учащ ено, затем  у р еж ается  до 10 в 1 мин. Л ицо 
становится цианотичным. К о ж а  покры та испариной. Г рудная 
клетка  расш ирена , почти не см ещ ается  при дыхании. П еркутор­
ный звук коробочный, сердечная тупость не определяется. В ы ­
слуш ивается  ды хание  с удлиненным выдохом (в 2— 3 раза  д ли н ­
нее вдоха, в то время как  в норме д о лж ен  быть в 3—4 раза  
короче) и множ еством сухих хрипов. С прекращ ением  приступа 
хрипы быстро исчезают. К концу приступа начинает о тдел ять ­
ся мокрота, становясь все более ж идкой и обильной.

Астматический статус — это состояние тяж ел о й  асфиксии, 
которое не купируется обычными средствами в течение многих 
часов или нескольких суток и мож ет закончиться  развитием ги- 
поксической комы и смертью больной.

В аж н ую  роль в возникновении астматического состояния иг­
р ает  наруш ение д рен аж ной  функции бронхов — закуп орка  брон­
хиол густой слизью, отек слизистой оболочки бронхов, вы зы в а ­
ющие развитие гипоксии и гиперкапнии, декомпенсированного 
ацидоза . Состояние больной крайне тяж елое. И мею тся бледный 
цианоз, т я ж е л а я  экспираторная  одышка с очень частым, а з а ­
тем редким поверхностным дыханием. Хрипы в легких не вы ­
слуш иваю тся, хотя ды хание остается свистящим, шумным. О т­
мечаю тся тах и кар д и я ,  ар тер и аль н ая  гипотензия; на Э К Г — пе­
регрузка  правы х отделов сердца, диф фузны е изменения 
м иокарда. В терми нальной  стадии появляю тся психические н а ­
рушения: двигательное беспокойство, страх, тревога, затем  по­
теря сознания, брадипноэ, артери альное  давлен ие  не оп ределя­
ется, наступает  смерть от асфиксии.

При бронхиальной астме в мокроте находят  типичные э л е ­
менты, к которым относятся спирали К урш м ан а ,  кристаллы
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Ш а р к о — Л ейдена  и эозинофильные клетки; в крови — зозино- 
филию.

Приступ бронхиальной астмы необходимо ди ф ф ерен ц и ро­
вать  с приступом сердечной астмы (табл. 7).

Т а б л и ц а  7

Сравнительная характеристика клинической картины бронхиальной 
и сердечной астмы

Признак Бронхиальная астма Сердечная астма

Основное заболевание 
Начало приступа 
Характер одышки

Аускультативные дан­
ные

Перкуторный звук 
Мокрота

Эозинофилия в мокро­
те

Хроническое легочное 
Внезапное 
Затруднен выдох

Много сухих свистя­
щих хрипов над всей по­
верхностью легких, вы­
дох  удлинен 

Коробочный 
Почти не выделяется

Часто резко выражена

Сер деч но -сосудистое 
Постепенное 
Затруднен вдох, ино­

гда — вдох и выдох 
Влажные хрипы в ниж­

них отделах легких, ино­
гда по всему легкому 
(при отеке легких) 

Легочный
Много слизистой или 

пенистой
Отсутствует или незна­

чительна

Б р он хи альн ая  астма м ож ет впервые появиться во врем я б е ­
ременности. М ы наблю дали  подобных больных. Приступы 
удуш ья у одних ж енщ ин разви вали сь  в начале  беременности, у 
других — во второй половине ее. Возникновению астм ы  у бере­
менных способствует измененная реактивность о р г а н и з м а ,в  ч а ­
стности чувствительность к эндогенному простагландину ( F 2<x), 
вы зы ваю щ ем у бронхоспазм у астматиков. Астма, возни кш ая  во 
время беременности, м ож ет  пройти после родов, но м ож ет  и 
остаться как  хроническое заболевание.

В отличие от других болезней, в основе патогенеза  которых 
л еж и т  иммунологический конфликт (коллагенозы , гломеруло- 
нефрит и д р .) ,  при бронхиальной астме отсутствует зако н о м ер ­
ность, согласно которой течение болезни во врем я беременности 
улучш ается . У читывая увеличение при беременности уровня 
кортизола, преднизолона и гистам иназы  в п лазм е  крови, у б оль­
ш инства больных бронхиальной астмой мож но было бы о ж и ­
д ать  некоторого клинического улучш ения. О днако  наблю дения 
не п одтверж даю т этого предполож ения. Возмож но, это о б ъ яс ­
няется тем, что у больных бронхиальной астмой вы явлено сни­
ж ение содерж ания  прогестерона, резкое увеличение продукции 
эстрогенов и угнетение образован и я  андрогенов. По наш им д а н ­
ным, во время беременности у 20% больных сохраняется  р е ­
миссия или наступает улучш ение (у 10% ). У больш инства ж е н ­
щин (70% ) заболеван и е  течет тяж елее , причем п реобладаю т
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средн етяж елы е  и тяж ел ы е  формы  обострения с еж едневны ми 
неоднократными приступами удуш ья, периодическими астм ати ­
ческими состояниями, нестойким эф ф ектом  лечения. J. Gluck 
(1976) н аблю дал  1087 беременных с бронхиальной астмой. 
Улучшение состояния имело место у 36% , оно осталось без пе­
ремен у 41% , ухудшение отмечалось у 23% женщин. Течение 
астмы ухудш ается  обычно у ж е  в I триместре. Если ухудшение 
или улучш ение состояния возникло при преды дущ ей берем ен­
ности, то его мож но о ж и дать  и при последующих. Вообще ж е 
в настоящ ее  время отсутствуют критерии, которые позволили 
бы прогнозировать состояние больной бронхиальной астмой во 
врем я беременности, что очень затрудн яет  решение вопроса о 
допустимости п родолж ени я  последней.

К. S zu lczynska , Е. W sze lak i la s s  (1981) указы ваю т  на сл е ­
дую щ ие возм ож н ы е причины, влияю щ ие на течение астмы у б е ­
ременных. Улучшение обусловлено увеличением содерж ания 
кортизола в крови, прогестерона, уменьш ением интенсивности 
иммунного ответа. Ухудш ение течения астмы зависит от во зм о ж ­
ного провоцирования иммунных процессов антигенами плода, 
увеличения сп азм а  ды хательны х путей, уменьш ения невоспри­
имчивости к вирусным заболеван иям .

П риступы  бронхиальной астмы в родах  редки, особенно при 
проф илактическом  применении в этот период глюкокортикоид- 
ных п реп аратов  (преднизолон, гидрокортизон) или бронхолити- 
ческих средств (эуфиллин, эф едри н ) .  М ы приступов удуш ья  в 
родах  у больны х не н аблю дали .

Что касается  влияния  бронхиальной астмы на течение б е ­
ременности и состояние плода, то мнения по этому вопросу я в ­
л яю тся  противоречивыми.

П о  наш им данным, у больных бронхиальной астмой чаще,, 
чем у здоровы х женщ ин, разви вается  ранний и поздний токси­
коз беременных, у них могут родиться недоношенные и м ал о ­
весные дети; астм а  бы вает  причиной антенатальн ой  гибели пло­
да , хотя и довольно редко. К ак  и при многих других эк страге ­
нитальны х заболеван иях , акуш ерские ослож нения возникают, 
значительно чащ е  при тяж ел о м  течении болезни. Р едкие  случаи, 
ан тенатальн ой  и неонатальной гибели плода относятся исклк> 
чительно к тяж ел о м у  течению бронхиальной астмы и н еад ек­
ватном у  лечению во врем я  астматических состояний, поскольку 
т яж ел ы е  приступы гипоксии, испытываемые женщиной, приво-, 
дят  к критической гипоксемии плода. л  ,

Беременные, больные бронхиальной астмой, до лж н ы  нахо­
диться на диспансерном учете у терап евта  женской консульта-, 
ции. К а ж д о е  «простудное» заболеван ие  служ ит  показанием  д ля  
профилактического  назн ачени я  бронхолитичееких средств или 
увеличения их дозы. П ри  обострении астмы в любом сроке бе­
ременности п ок азан а  госпитализация, лучш е в терапевтический 
стационар.
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Б р о н х и ал ьн ая  астм а  не является  противопоказанием  д л я  б е ­
ременности, д а ж е  ее горм онозависим ая  ф орм а, т а к  к ак  п о д д а ­
ется м едикаментозно-гормональной терапии. Только  при повто­
ряю щ ихся астматических состояниях и явлениях  легочно-сер- 
дечной недостаточности мож ет возникнуть вопрос об аборте  в 
ранние сроки беременности или досрочном родоразреш ении. С л е ­
дует отметить, что в этих случаях  опасно пользоваться  проста- 
гландином (F 2a ) ,  так  как  он мож ет усугубить тяж есть  состоя­
ния больной. Больны е бронхиальной астмой могут р о ж ать  рог 
v ias  n a tu ra le s ,  так  как  приступы удуш ья в р од ах  не трудно пред­
отвратить.

По наш им наблю дениям , через 1— 6 лет  после родов те ­
чение бронхиальной астмы улучш илось у 25% женщ ин, это 
были больные с легкой формой заболеван ия . У 50% ж енщ ин 
состояние не изменилось, у 25% — ухудшилось, они в ы н у ж д е ­
ны постоянно принимать преднизолон, причем дозу  пришлось 
увеличить.

М ногие исследователи отмечаю т повышенную частоту не­
удовлетворительны х исходов д л я  ребенка, родивш егося у ж е н ­
щины, больной бронхиальной астмой. N. C ochenour и J. L ove­
ly  (1976) установили, что брон хи альн ая  астм а  разви вается  
у 5% детей в первый год жизни , у 58% она м ож ет  появиться 
в последующие годы. Риск  увеличивается  до 72% , если оба ро ­
дителя  страдаю т  этим заболеван ием . П о данны м  P. G ordon  
(1970), 28% детей, матери которых болели тяж елой  формой 
бронхиальной астмы, умерли постнатально, 35% родились с 
низкой массой тела , 1 2 ,5 % — с неврологической патологией, ко ­
то р ая  проявилась в годовалом возрасте. Н а м и  прослеж ено со­
стояние детей от 1 года до 6 лет. У половины ж енщ ин дети, 
хотя и родились с нормальны м ростом и массой тела , но пере­
несли серьезные заб о леван и я  или имеют различны е п атологи ­
ческие изменения: отставание в умственном и физическом р а з ­
витии, постепенное прогрессирование гипотрофии, идиосинкра­
зию к пищевым продуктам , аллергические реакции на многие 
антибиотики, первичный туберкулезны й комплекс, лимфорети- 
кулосаркому кишечника и др. Весьма вероятно, что у к азан н ы е  
деф екты  в здоровье детей не связаны  непосредственно с брон­
хиальной астмой у матерей и лечением. О дн ако  не случайно, что 
все эти дети родились у ж енщ ин с тяж ел ы м  и средней тяж ести  
течением бронхиальной астмы, которых приходилось длительно 
лечить на протяж ении беременности, в том числе и глюкокорти- 
коидами. Л екар ствен н ая  терапия  могла вы звать  аллерги зацию  не 
только матери, но и плода. В озмож но, больш ее значение, чем л е ­
чение, имели частые приступы удушья, ведущие к длительным пе­
риодам  гипоксии, неблагоприятно сказавш и еся  на развитии плода.

Л ечение бронхиальной астмы заклю чается  преж де  всего в 
купировании приступа удуш ья. В больш инстве легких случаев 
бы вает  достаточно применения ингаляционных и таблети ровац -
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ных бронхолитических препаратов. К  ним, в частности, относят­
ся адреномиметики изадрин (новодрин, эуспи ран) ,  вводимый с 
помощью и н галятора  и в та б л е тк а х  0,005 г под язык, или орци- 
преналина сульф ат  (алупент, астм апент) — 0,02 г под язы к  или 
1— 2 вдоха из ингалятора . Алупент в т аб л е т к а х  действует в т е ­
чение 1— 2 ч и м ож ет  применяться  регулярно д л я  п р оф и лакти ­
ки приступов. Ф енотерол (беротек) вды хаю т из и н галятора  1—
2 р а за  д л я  предупреж дени я  или купирования приступа. П р и м е­
няю т т а к ж е  микстуру из эуф иллин а  (3 г ) ,  алтейного сиропа 
(40 г) ,  12% этилового спирта (360 г) по 1 столовой л о ж к е  на 
прием. Н а зн ач аю т  таблетки  теофедрина или антастм ана , солу- 
тан  в кап лях . О днако  эти преп араты  содерж ат  ф енобарбитал  и 
красавку , противопоказанны е беременным ж ен щ и нам , поэтому 
систематически д л я  проф илактики  приступов их применять не 
рекомендуется. П ри легком  приступе удуш ья н азн ачаю т  горя­
чее питье, горчичники или банки. Если перечисленные средства 
не помогают, подкож но вводят  5% раствор эф едрина 1 мл или 
0,05% раствор алупента  1 мл. А дреналин и атропин беременным 
противопоказаны , их применения лучш е избегать. П ри  тяж ел ы х  
приступах удуш ья  внутривенно вводят  10 мл 2,4% раствора  
эуф иллин а  в 10 мл 40%  раствора  глю козы  струйно медленно 
или капельно, 10— 15 мл эуф иллина с 1 мл эф едри на  в 200— 
300 мл 5% раствора  глюкозы. П ри сердечной недостаточности 
д о бавл яю т  строфантин или коргликон. Одновременно больной 
даю т  кислород. Если приступу способствовала инфекция, н а зн а ­
чают антибиотики, переносимые больной, предпочтительно а м ­
пициллин — 0,5 г 4 р а за  перорально. При тяж елом , плохо под­
д аю щ ем ся  купированию  приступе назн ачаю т  преднизолон — 30— 
60 мг внутривенно.

Л ечение астмоидного состояния д олж н о  производиться о б я ­
зательн о  в стац ионаре  в отделении реанимации и интенсивной 
терапии. К апельно  вводят  смесь, содерж ащ ую  10 мл 2,4% р а с ­
твора  эуф иллин а, 1 мл 5% раствора  эф едри на  и от 300 мл до
1 л 5% раствора  глюкозы; при необходимости д о бавл яю т  ко р ­
гликон или строфантин. Больш ой объем ж идкости необходим 
д л я  борьбы с обезвож ивани ем  и д л я  р азж и ж е н и я  мокроты, по­
этому количество глю козы  и 0,9% раствора  натрия хлорида  до­
водят  до 2 л. П ри  недостаточном эф ф екте  внутримыш ечно или 
внутривенно вводят  30 мг преднизолона и повторяют через к а ж ­
дые 3 ч до  купирования  астматического статуса , постепенно у ве ­
личивая  ин тервалы  м еж ду  инъекциями. К апельное вливание 
мож но повторить через 8— 12 ч. В интервале  вводят  10 мл п л а з ­
мы или 50 мл 20% раствора  альбумина. П ри метаболическом 
ацидозе  н азн ачаю т  200 мл 4% раствора  натрия гидрокарбо­
ната. П одкож н о  вводят  2— 4 мл кордиам ина д л я  возбуж дения  
д ы хательного  центра. Постоянно через носовой катетер приме­
няют кислород, периодически в смеси с закисью  азота. Если в 
течение 1— 1,5 ч состояние не улучш ается , сохраняется  аускуль­
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тати вн ая  картина «немого легкого», приступаю т (с помощью 
анестезиолога) к искусственной вентиляции легких с активным 
р азж и ж ен и ем  и отсасы ванием  мокроты.

Этиотропное лечение бронхиальной астмы — д есен си би лиза­
ция сывороткой к найденным ал л ер ген ам  — проводится в те ­
чение ряда  лет  и во время беременности практического зн ач е ­
ния не имеет. Кроме того, десенсибилизация  м ож ет вы звать  пре­
ры вание беременности [Leontic Е., 1977].

Патогенетическое лечение астмы вклю чает  применение по ­
следовательно или одновременно многих препаратов , среди кото­
рых важ н ое  место зан и м аю т  кортикостероидные гормоны. Н а ­
знач аю т от 5 до 15 мг преднизолона или адекватн ы е  дозы  три- 
амцинолона, дексам етазона , м ети лпреднизолона (м ети преда)  
и др. У беременных лучш е использовать  кортикостероиды в ви ­
де  ингаляторов, например бекотид (б ек л ам и д) .  П ри  необходи­
мости перорального применения кортикостероидов м еди кам ен ­
том вы бора  является  преднизолон. О дн ако  абсолю тны м п о к а ­
занием  к назначению  кортикостероидов является  только  а с тм а ­
тическое состояние или неэффективность применения других 
средств. Этчмизол (0,1 г 3 р а за  в ден ь ) ,  кромолин-натрий (ин- 
тал )  и электроф орез никотиновой кислоты позволяю т снизить 
дозу гормона или отменить совсем [Фомина А. С., М ал яр -  
чук В. В., 1986].

Антигистаминные средства (димедрол, диазолин, супрастин, 
дипразин, тавеги л)  п оказаны  только при легких ф орм ах  атопи­
ческой астмы. При инфекционной форме болезни они вредны, 
т а к  к ак  способствуют сгущению секрета бронхиальны х ж елез.  
Повторное вливание 100 мл сухой плазм ы  или 50 мл 20% р а с ­
твора альбум ина способствует связы ванию  всех медиаторов  а л ­
лергической реакции. Кромолин-натрий применяется  после 3 мес 
беременности при атопической ф орме заболеван ия . П ри т я ж е ­
лом течении болезни и астматическом  состоянии этот п р еп ар ат  
не показан. Больны м  с инфекционной формой астмы при обост­
рениях воспалительного процесса в бронхолегочном а п п ар ате  и 
«простудных» заболеван и ях  необходимо лечение антибиотикам и 
с учетом чувствительности к ним ф лоры  мокроты. Д опустим о 
систематическое назначение небольших доз эуф иллин а, изадри- 
на, алупента. В качестве о тхаркиваю щ и х  средств рекомендуется  
применять терпингидрат, алтейный корень, бикарбон ат  натрия, 
ингаляции трипсина, химотрипсина. П рим еняю щ и йся  обычно с 
этой целью кал и я  или натрия иодид беременным противопока­
зан  из-за  влияния  на плод, а термопсис и ипекакуан а  н еэф ф ек­
тивны, т а к  к а к  их отхаркиваю щ ее действие сопровож дается  у в е ­
личением отделения слизи и рассчитано на усиленную функцию  
ресничек эпителия, которые при бронхиальной астме зн ач и тел ь ­
но повреж дены.

В качестве успокаиваю щ их средств назн ачаю т  валери ан у , 
триоксазин, пустырник.
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В аж н ое  значение имеет исключение из диеты продуктов с 
высокими аллергенны м и свойствами (цитрусовые, яйца, орехи) 
и неспецифических пищевых р азд р аж и тел ей  (перец, горчица, 
острые и соленые б л ю д а ) .  В ряде случаев больной необходимо 
сменить работу , если по условиям  производства имеются в р е д ­
ности, играю щ ие роль аллергенов  (химикаты, антибиотики 
и д р .) .

Б Р 0 Н Х 0 3 К Т А Т И Ч Е С К А Я  Б О Л Е З Н Ь

Хронический бронхит или хроническая  пневмония, пневмо­
склероз могут ослож ни ться  развитием  бронхоэктазий  — ци ли нд­
рических или меш отчаты х расш ирений бронхов, в которых ск а п ­
ливается  бронхиальны й секрет, часто гнойный. Д ругие  за б о л е ­
вани я  легких (туберкулез,  б ронхиальная  астма, пневмоконио- 
зы, инородные тела , плеврит) сопровож даю тся  возникновением 
бронхоэктазий  более редко. Н аконец , в 5% случаев бронхоэкта- 
зы  бы ваю т врож денны м и и нередко сочетаю тся с другими ан о­
м алиям и  р азвития  легких.

Б рон хоэктати ческ ая  болезнь обычно начинается  в детстве и 
к детородному возрасту  имеет хорош о вы раж енн ую  сим п том а­
тику. О сновная ж а л о б а  — каш ел ь  с мокротой. К аш ел ь  п р а к ти ­
чески постоянный: то более частый, то более редкий. М окрота 
обильно вы деляется  в утренние часы  и в меньшем количестве — 
в остальное время. О на м ож ет  быть ж идкой  или вязкой, отде­
л яется  легко  или с трудом, обычно слизисто-гнойная. К аш ель  
учащ ается , и количество мокроты увеличивается  в холодное и 
в л аж н о е  врем я  года. П ри  бронхоэктазии  мож ет наблю даться  
к ровохарк ан ье  — от скудной примеси крови к мокроте до л е ­
гочного кровотечения. И ногда кровохарк анье  появляется  во вр е ­
мя менструации. Брон хоэктатическ ая  болезнь сопровож дается  
периодам и повышенной тем п ературы  тела  (субфебрильной или 
более вы сокой).  Л и х о р а д к а  увеличивается  при развитии пери- 
ф окальной  пневмонии.

П ри  осмотре больной вы являю тся  одутловатость  лица, п а л ь ­
цы в виде « б ар аб ан н ы х  палочек», ногти, подобные часовым 
стеклам , истощение, акроц ианоз. Г руд н ая  клетка  расш ирена, 
подвиж ность ее ограничена. П еркуторно  определяю тся  участки  
притупления. Д ы х ан и е  ослаблено, жесткое или местами брон­
хиальное. Н а  фоне рассеянны х сухих хрипов вы слуш иваю тся  
м елкопузы рчаты е в л а ж н ы е  хрипы на протяж ении долгого в р е ­
мени в одном и том ж е  месте. Б рон хоэктазы  чащ е развиваю тся  
в нижних и средних отдел ах  легких. П ри  вы раж енн ой  физикаль- 
ной симптоматике рентгенологическое исследование, допустимое 
во время беременности (рентгеноскопия, обзорная  рентгеногра­
ф и я ) ,  м ож ет  о казаться  м алоинф орм ативны м . Тем не менее сле­
дует о б р ащ ать  внимание на косвенные признаки  бронхоэктати-
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ческой болезни: усиление легочного рисунка, ячеистые кольц е­
видные тени, смещение органов средостения в больную сторо­
ну, симптомы хронической интерстициальной пневмонии. Д о с то ­
верные данны е о наличии бронхоэктазов  мож ет д ать  только  
бронхография, противоп оказанн ая  во врем я беременности.

П ри исследовании крови находят  лейкоцитоз, повышенную 
СОЭ, у некоторых больных — анемию. В мокроте не со дер ж и т­
ся элементов легочной ткани, но много микробов, зап ах  ее м о­
ж ет  быть гнилостным.

Беременность не способствует обострению бронхоэктатичес- 
кой болезни, но повышение уровня д и аф р агм ы  на 3 см, свойст­
венное беременности, у больных пневмосклерозом, эмфиземой 
легких может усилить ды хательную  недостаточность. Н е б л а г о ­
приятное изменение погодных условий, особенно осенью и з и ­
мой, простудные заб о леван и я  вы зы ваю т обострение бронхоэк- 
татической болезни независимо от срока беременности.

У больш инства больных бронхоэктатическая  болезнь не я в ­
ляется  противопоказанием  д л я  беременности. О дн ако  обостре­
ние заболеван и я  в первые 3 мес беременности, д ы х ател ьн ая  не­
достаточность I I — III  стадии, легочно-сердечная недостаточность 
с л у ж ат  показанием  д л я  преры вания  беременности. Д ы х а те л ь н а я  
недостаточность III  стадии и легочно-сердечная недостаточность 
являю тся  п оказаниям и  д ля  прекращ ени я  беременности и позж е
12 нед.

Роды  рекомендуется  вести через естественные родовые пути. 
У больных с легочно-сердечной недостаточностью потуги д о л ж ­
ны быть выключены с помощью акуш ерских  щипцов. К есарево  
сечение в условиях  хронически инфицированного организм а  п р о ­
тивопоказано; при необходимости оно м ож ет быть произведено 
экстрапери тон еальн ы м  методом.

Беременны е с бронхоэктатической болезнью  до лж н ы  быть 
диспансеризованы  терапевтом  женской консультации. П ри  обост­
рениях заб о леван и я  они н уж даю тся  в госпитализации, лучш е в 
терапевтическое отделение. Д а ж е  при отсутствии обострения бо­
лезни и легочно-сердечной недостаточности госпитализаци я  в 
акуш ерский стационар ж ел ательн а  за  2— 3 нед до срока родов 
д л я  лечения основного заболеван ия , выяснения х а р а к т е р а  м и к­
роф лоры  мокроты и ее чувствительности к антибиотикам  в ц е ­
лях  проф илактики  послеродовых гнойно-септических осложнений.

Больным с бронхоэктатической болезнью  рекомендую тся в ы ­
сококалорийное питание с увеличенным количеством б елк а  и 
витаминов, обеспечение работой в теплом, хорошо проветривае­
мом помещении, прогулки на свеж ем  воздухе. Постельный р е ­
ж им  требуется  только  при повышении тем пературы  тела . П ри  
обострении заболеван и я  применяется  лечение антибиотиками, к 
которым чувствительна ф лора  мокроты, по принципам и с о г р а ­
ничениями, у казан ны м и в р азд ел е  «Бронхит». Н есколько  р а з  в 
день следует принимать положение, при котором наиболее  сво­
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бодно отходит мокрота. Если мокрота отделяется  с трудом, н а ­
значаю т отхаркиваю щ и е средства: траву  термопсиса, терпин- 
гидрат, натрия гидрокарбонат . О перативное лечение — у д а л е ­
ние легкого или его части — во время беременности применяется 
редко, но и эту возм ож ность  следует иметь в виду, если процесс 
локализован .

Б Е Р Е М Е Н Н О С Т Ь  
П О С Л Е  ПНЕВ ГМ О НЭКТОМ ИИ

В последние годы перестали быть редкостью  беременные 
ж ен щ и ны  с удален ны м  легким или частью его по поводу ту ­
беркулеза , нагноительных процессов (бронхоэктазы , абсцесс, 
г а н гр ен а ) ,  опухоли.

Р езервн ы е  возмож ности  легких велики. Ч ерез 2 года после 
операции пульмонэктомии функция внешнего ды хан ия  п р ак ти ­
чески полностью во сстан авли вается  за  счет оставш ейся легоч­
ной ткани  и развития  приспособительных изменений в системе 
внешнего ды хания. В. А. С труков и соавт. (1973) установили, 
что ж и зн ен н ая  емкость легких перед родами после пневмонэкто- 
мии составляет  г/'з долж ной, после лобэктомии — 90,1% нормы. 
М ин утн ая  м акси м альн ая  вентиляция сни ж ается  до 65,2— 69,6%. 
О дн ако  минутный объем ды хания, потребление кислорода в ми­
нуту, ды хательны й эквивалент  и коэффициент потребляемого 
кислорода остаю тся в пределах  нормы. Это достигается  за  счет 
резервных возмож ностей внешнего ды хания, что приводит к 
снижению  резерва  ды хания  в 3 р а за  (в норме 1 : 15— 1 :2 0 ) .

П ри наличии одного здорового легкого дыхательной недоста­
точности обычно не наступает. Обычно при ды хательной  недо­
статочности н орм альн ая  ф ункция ап п ар ата  внешнего ды хания 
недостаточна д ля  обеспечения организм а  кислородом и вы веде­
ния углекислого  газа .  Клинически вы деляю т 3 ее степени: I сте­
пень — оды ш ка возникает при физическом напряж ении , однако 
п оказатели  внешнего ды хания  нормальны, дефицита кислорода 
в организм е  нет; II степень — оды ш ка наступает  при незначи­
тельном физическом напряж ении , компенсаторные механизмы 
вклю чены у ж е  в состоянии покоя; легочные объемы  о б н ар у ж и ­
ваю т отклонения от нормы; III  степень — оды ш ка в ы р аж ен а  в 
покое; все легочные объемы  значительно изменены; о б яза т е л ь ­
но н аблю дается  недостаточность кислорода в организм е в виде 
гипоксемии или наличия недоокисленных продуктов в крови. О п ­
ределение степени ды хательной недостаточности мож ет в з н а ­
чительной степени облегчить ориентировку в состоянии больной 
в тех случаях, когда нет возм ож ности  исследовать  функцию 
внешнего ды хан ия  и газы  крови. Беременность в больш инстве 
случаев не отягощ ает  состояния ж енщин с удален ны м  легким 
или его частью, д ы х ател ьн ая  недостаточность не превыш ает 
J степени. Н есм отря  на постепенное повышение уровня д и а ­
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ф рагм ы  на 3— 4 см в течение беременности, одышка[ не п р ев ы ш а­
ет физиологическую, если оставш иеся части легочной ткан и  зд о ­
ровы. Бронхоэктазы , пневмосклероз в сохранивш ем ся легком 
могут привести к прогрессированию ды хательной  недостаточ­
ности, а порой и к легочно-сердечной недостаточности. Поэтому 
д ля  прогноза очень важ н о  убедиться , что оставш иеся  после опе­
рации паренхима и строма легких не п о раж ен ы  патологическим 
процессом. С этой целью рекомендуется  не ограничиваться  пер­
куссией и аускультацией , а произвести рентгенологическое о б ­
следование легких.

Беременность и роды у больш инства ж ен щ и н с пульмонэкто- 
мией или лобэктомией протекаю т благополучно. П о сводной с т а ­
тистике, превы ш аю щ ей 400 наблюдений, норм альны е роды от ­
мечались у 77% женщин, выклю чение потуг производилось у 
19% женщин, в основном по акуш ерским п оказаниям . М ертво- 
р ож даем ость  составила 2 ,3% , п ер и н атал ьн ая  смертность — 35%о. 
Среди наблю давш ихся  нами беременных ни одного случая  не­
благополучного заверш ен и я  родов д ля  ж енщ ин и ребенка не 
было.

Беременность не о тр а ж а е тс я  на состоянии ды хательного  ап ­
пар ата  ж енщ ины  в отдаленны е сроки после родов.

П реры вание  беременности в I триместре п оказано  только 
больным с удален ны м  легким  или его частью, если в ы р аж ен а  
легочно-сердечная недостаточность. В более поздние сроки бе­
ременности эти больные до лж н ы  лечиться в стац ионаре  (кисло- 
родотерапия, сердечные средства, эуфиллин, коррекция  ки слот­
но-основного состояния, лечение гипоксии и гипотрофии п л о д а ) .  
В зависимости от результатов  лечения реш ается  вопрос о п ро­
долж ении беременности. Д ы х ател ь н ая  недостаточность I I— III 
степени является  показанием  д л я  вы клю чения потуг с помощью 
акуш ерских щипцов.

Хроническая гипоксия оказы вает  влияние на сверты ваю щ ую  
систему крови, в связи с чем возникает  угроза  кровотечения в 
родах  и после родов, поэтому в конце второго периода родов 
показано  введение окситоцина или метилэргометрина.

Г л а в а  3

З А Б О Л Е В А Н И Я  
П И Щ Е В А Р И Т Е Л Ь Н О Й  С И СТЕМ Ы  

У  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х  Ж Е Н Щ И Н

У здоровых ж енщ ин во врем я беременности в связи с р а з ­
витием нейроэндокринных и метаболических изменений в о р г а ­
низме деятельность органов пищ еварения  та к ж е  меняется. О т ­
мечаю тся снижение секреторной и моторной функций ж ел у д к а ,  
повышение экзокринной и эндокринной функций п од ж елуд оч­
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ной ж елезы , наруш ение двигательной функции ж ел ч евы д ел и ­
тельной системы, кишечника и т. д.

И зм ен яется  и клиническое течение заболеван ий  органов пи­
щ еварения. Так, у больш инства  беременных отмечается рем ис­
сия язвенной болезни, в то ж е  врем я  реф лю кс-эзоф агит, хрони­
ческий холецистит нередко обостряются. Беременность является  
ф актором  «риска» д л я  р азвития  аксиальной гры ж и пищ еводно­
го отверстия ди аф р агм ы ; она м ож ет  способствовать проявлению  
скрыто протекаю щ их заболеван ий  (например, ж елчнокам енной 
болезни).  П ринято  считать, что заб о леван и я  пищ еварительной 
системы у беременных не оказы ваю т  отрицательного  влияния  на 
течение беременности и ее исход. М еж д у  тем, в последние годы 
стали  появляться  сообщ ения о развитии обострений и ослож н е­
ний гастроэнтерологических заболеван ий , происшедших в пе­
риод беременности и порой требую щ их хирургического в м е ш а ­
тельства  [Гребенев А. Л ., 1980; Филимонов Р. М. и др., 1985]. 
Е. С. H y g h es  и соавт. (1976) сообщили, что ослож нения  б о лез­
ней органов пищ еварения  зан и м аю т  4-е место среди причин м а ­
теринской смертности во время беременности и составляю т 9% .

П оздню ю  диагностику обострений и осложнений этих з а б о ­
леваний  при беременности связы ваю т с рядом  причин. К  ним, в 
частности, относятся недооценка имеющихся хронических з а ­
болеваний пищ еварительной системы у беременных и пренебре­
ж ение к проведению проф илактических мероприятий, н а п р ав ­
ленных на предупреж дение их обострений. Н ем ал о е  значение 
имеет своеобразие клинического течения данны х заболеван ий 
у беременных. В целом ряде  случаев наблю дается  малосимп- 
томное течение, что создает  видимость благополучия, в других 
случаях  болезни скры ваю тся  под «маской» раннего токсикоза 
беременных. О пределенное значение имеет тот факт , что у бе­
ременных с целью диагностики могут быть применены не все 
методы инструментального  исследования.

П редставленны е в данной главе  сведения основаны на н а­
блю дении 250 беременных с различны ми гастроэнтерологиче­
скими заболеван иям и . Эти исследования проводились на про­
тяж ении 10 лет  в отделении патологии беременных В Н И Ц  по 
охране здоровья  матери и ребен ка  М 3  С С С Р  и клинике пропе­
девтики внутренних болезней I М М И  им. И. М. Сеченова под 
руководством а к ад ем и к а  А М Н  С С С Р  В. X. Василенко.

З А Б О Л Е В А Н И Я  Ж Е Л У Д К А  
И Д В Е Н А Д Ц А Т И П Е Р С Т Н О Й  КИШ К И

Острый гастрит — острое воспаление слизистой оболочки ж е­
лудка . Клинические симптомы острого гастрита: тошнота, рвота 
непереваренной пищей со слизью, боли в эпигастральной обла­
сти, отвращ ение к пище, иногда повышение температуры тела
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и расстройство стула. П ри  объективном осмотре у беременной 
отмечаю тся облож енность я зы ка , болезненность при п альпац ии  
в эпигастрии. Д иф ф ерен ц и альн ы й  диагноз следует проводить с 
острым холециститом, панкреатитом , рвотой беременных, а т а к ­
ж е  другими заболеван и ям и  органов пищ еварения.

Л ечение острого гастрита начинаю т с назн ачени я  голода на 
24— 48 ч (питье ж идкости р а зр е ш а е т с я ) ,  при необходимости 
производится промывание ж елудка .  И з м едикам ентозны х п ре­
паратов  рекомендую тся спазмолитические средства  (но-шпа, п а ­
паверина гидрохлорид в обычных терапевтических дозах  п а ­
рентерально) .  П ри  повышении темп ературы  тела  м ож но про­
вести лечение сульф ан илам идны м и п р еп ар атам и  короткого 
действия (этазол  по 0,5 г 4— 6 раз  в день в течение 4—
5 дней).

Острый гастрит при неосложненном течении не оказы вает  
отрицательного влияния на беременность и ее исход.

Хронический гастрит — хроническое воспаление слизистой 
оболочки ж елуд ка  со структурной ее перестройкой и н ар у ш е­
нием его моторной, секреторной и частично инкреторной ф у н к ­
ций. Хронический гастрит — одно из сам ы х распространенны х 
заболеван ий ж елудка .

З аболеван и е  не имеет специфических клинических признаков. 
О днако  у больных чащ е всего отмечаю тся боли в эп и гастр ал ь ­
ной области и симптомы желудочной и кишечной диспепсии. 
Клинические симптомы хронического гастрита  зави сят  от ф азы  
его течения (обострение, ремиссия),  распространенности про­
цесса, степени наруш ения секреторной и моторной функций. 
У больных с хроническим анаци дн ы м  и гипацидным гастритом 
в клинической симптоматике превалирую т симптомы ж елудочной 
и кишечной диспепсии (рвота, тошнота, о тр ы ж ка , метеоризм, 
нарушение стула) .  При гиперацидном гастрите чащ е  п р ео б л а ­
даю т  боли в ж ивоте (нередко язвенноподобны е).  Д и агн о з  под­
тверж дается  эндоскопически, а т а к ж е  исследованием секретор­
ной функции желудка» П ри определении секреторной активности 
желудочных ж ел ез  у беременных следует иметь в виду, что она 
изменяется (чащ е сниж ается) во II и III трим естрах  б ерем ен­
ности д а ж е  у здоровых женщин.

Лечение обострения хронического гастрита  начинается  с н а ­
значения соответствующей диеты, дробного питания и м еди ка­
ментозных средств. Хронический гастрит в период беременности 
обостряется редко и не оказы вает  отрицательного влияния  на 
течение беременности и ее исход.

Язвенная болезнь — хроническое, циклически протекаю щ ее 
заболеван ие  с разнообразной  клинической картиной и и з ъ я з ­
влением слизистой оболочки ж елуд ка  или двенадцатиперстной  
кишки в периоды обострения. Установлено, что у больш инства 
пациенток во время беременности наблю дается  ремиссия я зв ен ­
ной болезни. Разви ти е  острых язв при беременности встречает­
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ся крайне  редко. О слож нен ия  язвенной болезни (перфорация, 
кровотечение, стеноз при вратн ика)  т а к ж е  редки. Вместе с тем 
некоторые авторы  отмечают, что это не всегда так, и порой со­
здается  лож н ое  чувство безопасности. П ри беременности спо­
койное течение язвы  мож ет внезапно перейти в активное. П о д ­
тверж дением  данного полож ения  являю тся  все чащ е п о я в л я ю ­
щиеся сообщ ения в литературе  о развитии язвенных о сл о ж н е­
ний, порой требую щ их оперативного лечения. Во всех случаях 
отмечена их поздняя  диагностика.

П ричина благоприятного течения язвенной болезни в период 
беременности до сих пор не ясна. По этому поводу в ы ск азы в а ­
ется несколько точек зрения. В озмож но, это обусловлено сни­
жением пептической активности ж елудочного содерж имого. О д ­
нако наш и исследования не подтверж даю т  данную  точку зр е ­
ния. О п ределяя  pH  в желудочном содерж имом у беременных с 
дуоденальной язвой, мы установили такую  ж е величину, как  и 
вне беременности (1,0— 1,5). Возможно, что улучшение язвен­
ной болезни, наблю даем ое  во врем я беременности, обусловлено 
соблюдением диеты в этот период, в которую обычно в к л ю ча­
ется больш ое количество молока. Некоторы е авторы  полагают, 
что имеет значение значительное понижение моторной функции 
ж ел у д к а  и двенадцатиперстной  кишки. По-видимому, основной 
причиной улучш ения состояния пептической язвы  у беременных 
является  влияние избыточного количества половых гормонов. 
Известно, что эстрогены способствуют регенерации слизистой 
оболочки ж ел у д к а  и двенадцатиперстной кишки. О днако дей­
ствуют ли они прям о на слизистую ж елудка  или опосредуют 
свой эф ф ект  через другие гормоны, вклю чая  гастрои нтестин аль­
ные, и биологически активные вещ ества  (простагландины, эн- 
дорфины  и д р . ) ,  пока не ясно.

Клинические симптомы язвенной болезни у беременных т а ­
кие же, к а к  у небеременных. Д и агн о з  гастродуоденальной  язвы 
у стан ав ли в ается  на основании ж а л о б  на боли в эпигастрии, х а ­
рактеризую щ и еся  сезонностью, периодичностью, тесной связью 
с приемом пищи, уменьш ением их после рвоты, приема молока, 
щелочей. Б оли  сопровож даю тся  диспепсическими расстрой ства­
ми. И з  л абораторн ы х  методов исследования имеет значение по­
вторное обнаруж ени е  крови в кале . Б ольш ое значение в д и а г ­
ностике язвы  при дается  эндоскопическому методу исследова­
ния.

Н а ш  опыт применения данного  дополнительного метода 
свидетельствует о его больш ой информативности и безопаснос­
ти д л я  беременных. О пределенное значение имеет изучение сек­
реторной функции ж ел у д ка .  Следует  иметь в виду, что в период 
беременности мож но ограничиться  исследованием только б а ­
зальной секреции; введение активны х секретогенов (гистамин, 
пентагастрин) при беременности не показано, а пищевые р а з ­
др аж и тел и  м ало  эффективны.
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По наш им данным, у 20— 25% больных н аб лю д алось  обост­
рение болезн и , чащ е оно развивал ось в I трИхМестре бер ем ен н о­
сти либо за  2— 3 нед до родов. О слож нен ия  возникали  не часто. 
Острое пищ еводно-желудочное кровотечение произош ло у  2 из 
67 больных: у одной в I триместре беременности на фоне р а н ­
него токсикоза, у второй — на 38-й неделе берем енности . У 33% 
пациенток с язвенной болезнью  беременность ослож ни лась  р а н ­
ним токсикозом, у 2 0 % — поздним токсикозом (водян ка  р а з в и ­
л ась  в 15% случаев) .  П ри ослож нении беременности ранним 
токсикозом без эндоскопии трудно поставить диагноз  обостре­
ния язвенной болезни.

Лечение язвенной болезни у беременных несколько о тл и ч а ­
ется от такового у небеременных. П ри  обострении язвенной бо­
лезни терапию  лучш е проводить в условиях стационара. П ри  
необходимости назначения медикам ентозны х средств необходи­
мо учитывать их влияние на тонус мускулатуры  матки и плод. 
Л ечение следует начинать с щ ад ящ ей  диеты, дробного  питания 
(не менее 5— 6 раз  в день) и назначения  ком плекса л е к а р с т в ен ­
ных средств (антацидных, вяж ущ их, обволак и ваю щ и х  и сп азм о ­
литических). И з антацидны х п реп аратов  реком ендую тся невса- 
сываю щ иеся антациды  (алм агель , ф осфалю гель , гавискон, 
магнезия ж ж е н а я ,  кальц ия  к а р б о н а т ) ,  из группы в я ж у щ и х  и о б ­
волакиваю щ и х средств — отвары  из цветков ром аш ки, глина б е ­
л а я ;  спазм олитики  (но-шпа, пап авери на  гидрохлорид и д р .) .  
Эти лек ар ства  назн ачаю т  в тех ж е  дозах, что и у н еберем ен’ 
ных, сроком на 2— 3 нед. В комплекс лечения в а ж н о  вклю чать  
седативные средства (валери ан ы  корень, пусты рника настой),  
витамины группы В. Висмута нитрат основной, в и см утсодерж а­
щие преп араты  (викалин, ротер и д р .) ,  ганглиоблокаторы , хо- 
линолитики (атропина с у л ьф ат ) ,  простагландины  н азн ачать  д л я  
лечения язвенной болезни у беременных не рекомендуется. В л и ­
тературе  имеются у к азан и я  о том, что висмут м ож ет вы зы вать  
метгемоглобинемию у плода; простаглан ди ны  действую т на то ­
нус мускулатуры  матки и т. д. Н овую  группу противоязвенны х 
средств — антагонистов Н 2-рецепторов гистамина, ускоряю щ их 
заж и влен и е  язвы  (циметидин или т а га м е т ) ,  т а к ж е  прим енять  у 
беременных пока не следует, поскольку не изучено их действие 
на плод. К ритериями эффективности лечения язвенной болезни 
ири беременности являю тся  исчезновение ж ал о б ,  х ар актерн ы х  
д л я  обострения язвенной болезни, отрицательны е результаты  
исследования к а л а  на скрытое, кровотечение и рубцевание язвы  
(подтверж денное эндоскопически).

Роды  ведут через естественные родовые пути. Язвенное кр о ­
вотечение, возникш ее в первом периоде родов, является  п о к а з а ­
нием д л я  срочной лапаротом ии , кесарева  сечения и о п ер ати в ­
ного лечения язвы  ж ел у д к а  или двенадцатиперстной киш ки с 
обязательны м  дренированием  брюш ной полости. П ри язвенном 
кровотечении во втором периоде родов необходимо срочное ро-
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доразреш ение путем налож ен и я  акуш ерских щипцов под т щ а ­
тельным обезболиванием  с последую щ им оперативным лечением 
язвенной болезни совместно с хирургом [Чуб В. В., О стап ен­
ко О. И., 1986].

П ри осложнении беременности ранним токсикозом (диспеп­
сическим синдромом) лечение токсикоза  следует сочетать с про­
тивоязвенным. С неплохим эффектом  используется лечение 
электроаналгезией . П ри осложнении беременности водянкой не 
рекомендуется  лечение щ елочными минеральны ми водами и щ е­
лочными п реп аратам и , содерж ащ и м и  натрий.

Если п оказан а  срочная хирургическая  операция в связи с 
развитием  осложнений язвенной болезни, ее проводят, невзи­
рая  на беременность [Браун Д ., Д иксон  Г., 1982]. О первой у с ­
пешной операции по поводу перфорации язвы , проведенной в 
31-ю неделю беременности, сообщил еще в 1961 г. R. B urk itt .

Все беременные, страдаю щ и е язвенной болезнью, долж ны  
находиться на диспансерном учете у терап евта  женской кон­
сультации. И м следует  проводить профилактическое лечение, 
нап равленн ое  на предупреж дение  обострения язвенной болезни 
и р азвития  осложнения.

Я звенн ая  болезнь в больш инстве случаев не явл яется  проти­
вопоказанием  д ля  беременности, не оказы вает  отрицательного 
влияни я  на течение беременности и ее исход.

Оперированный ж елудок и беременность. Р езекц и я  ж ел у д ка  
остается  одним из наиболее  распространенны х типов операций 
при его заболеван иях . У больш инства  больных эта операция  не 
вы зы вает  зам етны х нарушений функций системы пищеварения. 
В период беременности, когда к организму п редъявляю тся  по­
выш енные требовани я, у женщин, перенесших резекцию ж ел уд­
ка, возм ож ность  возникновения постгастрорезекционных р а с ­
стройств увеличивается . Беременность у таких больных осл о ж ­
няется развитием  гипохромной железодефицитной  анемии. Ее 
особенностью явл яется  то, что она появляется  с первых недель 
беременности и плохо поддается  лечению п реп аратам и  ж елеза , 
вводимыми перорально. Изучив особенности течения берем ен­
ности у 10 женщ ин, перенесших операцию  субтотальной резек ­
ции ж ел у д ка ,  мы отметили у всех пациенток гипохромную ж е ­
лезодеф ицитную  анемию (содерж ание  гемоглобина колебалось  
от 86 до 93 г/л, ж елезо  сыворотки крови — от 4,7 до 
10,7 м к м о л ь /л ) .  У 1 больной р азви л ся  демпинг-синдром на 
29-й неделе беременности (к моменту наступления беременности 
состояние беременной было ком пенсировано),  у 2 имело место 
обострение хронического пан креати та  во второй половине б е ­
ременности. Л ечение проводилось симптоматическое, п р е п а р а ­
ты ж е л е за  вводили одновременно парентерально, и небольшие 
дозы  назн ачали  внутрь до появления диспепсических явлений. 
К роме того, н азн ачал и  инъекции витам ина В !2 по 200 мкг че­
рез день в течение 5— 7 дней.
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У всех ж енщ ин беременность закон чи лась  благоприятно, д е ­
ти родились в срок, с нормальны ми массой и длиной тела . О д ­
нако  в литературе  имеются сообщения о том, что у ж енщ ин, 
перенесших резекцию  ж ел у д ка ,  беременность не всегда з а к а н ­
чивается благополучно. Так, D. Peck и соавт. (1964), н аб л ю д ая  
54 беременности у 30 пациенток после резекции ж ел у д ка ,  у
11 из них отметили развитие  акуш ерских  осложнений (у 1 — 
мертворож дение, у 10 — сам опроизвольны е вы ки ды ш и),

З А Б О Л Е В А Н И Я  П Е Ч Е Н И

Во врем я физиологической беременности структура  печени 
не изменяется. О днако  в этот период м ож ет  н аб лю д аться  
наруш ение ее функций. У беременных в сыворотке крови у ве­
личивается  содерж ание  холестерина, значительно п о вы ш а­
ется активность ам инотрансф ераз ,  щелочной ф о сф атазы  (в ос­
новном за счет продукции этого ф ермента  плацентой),  
отмечаю тся гипопротеинемия, гипоальбуминемия, гипергам м а- 
глобулинемия и др. Эти изменения обусловлены тем, что при 
беременности резко повы ш ается  н агрузка  на печень в связи  с 
необходимостью обезвреж и ван и я  продуктов жизнедеятельности  
плода. К роме того, во врем я беременности, начиная  с конца
I триместра, значительно повы ш ается  содерж ан и е  гормонов, 
преж де  всего половых, которые м етаболизирую тся  и и н активи­
руются в печени. Следует  иметь в виду, что при наличии за б о ­
леваний гепатобилиарной системы или развитии раннего и п озд ­
него токсикоза компенсаторно-приспособительные возмож ности 
печени иссякаю т быстрее, чем у небеременных. О ц ен и вая  ф у н к­
циональное состояние печени у беременных с заболеван и ям и  
гепатобилиарной системы, следует исключить ф акторы , с в я з а н ­
ные непосредственно с беременностью.

Ж елтуха и беременность. Основным симптомом п ораж ен ия  
печени у беременных является  ж елтуха . Она м ож ет быть сл ед ­
ствием разны х причин, и частота  ее составляет  1 : 1500 [Hoff­
m a n n  W., K uhn  W., 1976] — 3 :  1000 беременных [R um ean  J. e t 
a l„  1979].

Во врем я беременности ж елтуха  мож ет быть обусловлена 
теми ж е  причинами, что и у небеременных женщ ин. В таких  
случаях  считают, что ж ел ту х а  присоединилась к беременности 
или совпала с ней (например, вирусный гепатит и б ерем ен­
ность). П омимо этого, ж елтуха  мож ет возникнуть в результате  
действия факторов, связанны х непосредственно с беременностью. 
К ним относится ж елтуха , р а зв и в аю щ ая ся  в связи с ранним 
токсикозом беременных (при чрезмерной рвоте),  с поздним ток­
сикозом с «печеночным синдромом», синдромом Ш ихена (ост­
рый жировой гепатоз) .

В больш инстве случаев (40— 6 0 % ) ж елтуха  у беременных 
р азвивается  в результате  вирусного гепатита (болезнь Б о т к и ­
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н а) ,  в 20— 25% ее причиной является  поздний токсикоз с «пе­
ченочным синдромом», в 7 % — ж елчн окам ен н ая  болезнь; в ос­
тальны х случаях  она мож ет быть следствием других причин.

Вирусный гепатит — сочетание вирусного гепатита с бере­
менностью освещ ается  в главе  «И нфекционные болезни у бе­
ременных женщин».

Хронический гепатит. В М еж дународной  классиф икации бо­
лезней печени (1974, 1978) дается  определение хронического 
гепатита  к а к  воспалительного заб о леван и я  печени любой этио­
логии, п родолж аю щ егося  без улучш ения не менее 6 мес. Р а з л и ­
чаю т три основные формы  хронического гепатита: хронический 
персистирующий, хронический агрессивный и хронический холе- 
статический. К а к  известно, современная кл ассиф икация  хрони­
ческого гепатита  основана па морфологическом принципе, так  
к а к  в его диагностике реш аю щ ее значение при надлеж ит  д а н ­
ным пункционной биопсии печени.

Клинические признаки и диагностика хронического гепатита 
у беременных таки е  же, как  у небеременных. Н екоторые авторы 
считают, что при беременности у больных более вы раж ен ы  я в ­
ления  холестаза , обусловливаю щ ие желтуху.

У больш инства  больных клинические проявления хроничес­
кого гепатита определяю тся диспепсическим и астеновегетатив- 
ным синдромами, гепатомегалией, нередко —  спленомегалией, 
наруш ением  функций печени. Эти клинические синдромы при 
хроническом агрессивном гепатите вы р аж ен ы  больше, чем при 
персистирующем.

Д л я  астеновегетативного синдрома характерн ы  следую щие 
признаки: слабость, снижение работоспособности, вы р аж ен н ая  
утомляемость, угнетенное состояние, нервозность, резкое поху­
дание. Эти симптомы связаны  с наруш ением всех видов обмена 
веществ [П одымова С. Д., 1984]. Диспепсический синдром х а ­
рактеризуется  постоянной, мучительной тошнотой, уси ли ваю ­
щ ейся при приеме пищи и лекарств. Его появление связы ваю т 
с наруш ением  дезинтоксикационной функции печени и сочетан­
ным повреж дением  поджелудочной ж елезы . Синдром холестаза  
соп ровож дается  преходящ им кож ным зудом, повышением кон­
центрации билирубина, холестерина, щелочной ф осф атазы  сы ­
воротки крови. Генатом егали я  (в период обострения хроничес­
кого активного гепатита печень на 5— 7 см выступает из-под 
реберной дуги, умеренно плотная , ее край  заострен, болезненна 
при п альпац ии) соп ровож дается  болями в правом подреберье. 
Боли постоянные, ноющие, усиливаю тся после небольшой ф и ­
зической нагрузки. По данны м С. Д. Подымовой, гепатом егалия  
разви вается  у 100% больных с хроническим активным гепати­
том, и у 54% она сочетается с увеличением разм еров  селезенки. 
К ром е того, обострение гепатита нередко сопровож дается  вне- 
печеночными симптомами: повышением темп ературы  тела  до 
рубфебрильных цифр, появлением болей в суставах  и мышцах.
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Н а  кож е верхней половины туловищ а н аблю даю тся  п ау к о о б р аз ­
ные сосудистые звездочки, своеобразн ая  окраска  ладоней  («пе­
ченочные» ладо н и ) .  Н аруш ен ие  функций печени х а р а кте р и зу е т ­
ся гипергаммаглобулинемией, гипоальбуминемией, повышением 
активности ам инотрансф ераз , повышением тимоловой пробы, 
концентрации билирубина. Во врем я ремиссии активного ге п а ­
тита значительно ум еньш аю тся  разм еры  печени, селезенки, од ­
нако функциональные пробы печени и ф ерменты редко н о р м а­
лизую тся полностью.

У бедительная  д и ф ф ерен ц и альн ая  диагностика вариантов  те ­
чения хронического гепатита возм ож н а только  путем пункцион- 
ной биопсии печени, у беременных пока применяемой редко. П о ­
этому важ н о  учитывать результаты  обследования ж енщ ины , 
проведенного до беременности.

Течение хронического агрессивного и персистирующего ге п а ­
тита при беременности разное. Установлено, что беременность 
ухудш ает  течение хронического агрессивного гепатита. В таких  
случаях  значительно сни ж ается  функциональное состояние пе­
чени, у  50% больных исходы беременности неблагоприятны  
[Kaser О., F r ie d b e rg  V., 1981]. П р еж деврем ен ны е роды насту ­
паю т у 21% больных, спонтанный аборт  — у  15— 20% . П е р и н а ­
тальн ая  смертность составляет  210%о. П аци ен ткам  с хроничес­
ким агрессивным гепатитом не рекомендуется  сохранять  бере­
менность. Вместе с тем имеются наблю дения, что преры вание 
беременности не всегда улучш ает  течение хронического гепати­
та. Мы согласны с А. С. Л огиновым и Ю. Е. Блоком  (1987) в 
том, что беременность и роды при хроническом агрессивном ге­
патите допустимы лиш ь в случае достиж ения  стойкой ремиссии.

Л ечение хронического агрессивного гепатита  у беременных 
несколько отличается  от такового у небеременных. Оно с к л а д ы ­
вается  из назначения  строгого постельного реж и м а , позволяю щ е­
го п оддерж ивать  компенсацию функций печени. П ри  обострении 
процесса показан  постельный режим. У странение физических и 
психических нап ряж ений  и горизонтальное полож ение повы ш а­
ют печеночный кровоток и создаю т благоприятны е условия д л я  
функционирования печени. В этот период не следует н азн ачать  
л екар ства ,  медленно обезвреж иваю щ иеся  печенью, а т а к ж е  спо­
собные вы зы вать  повышенную чувствительность. Р еком ен дую т­
ся диета типа №  5 по М. И. П евзнеру , дробное питание (не м е­
нее 4— 5 раз  в ден ь) .  Л екарственны е средства, применяемые для  
хронического активного гепатита, условно д ел я т  на две больш ие 
группы. К  первой относятся препараты , улучш аю щ ие обмен 
печеночных клеток (гепатопротекторы), ко в т о р о й — средства, 
об лад аю щ и е противовоспалительным и иммунодепрессивным 
действием. Гепатопротекторы  (кислота липоевая , липам ид, эс- 
сенциале, кокарбоксилаза , витамины группы В, кислота а ско р ­
биновая) назн ачаю т  в общ епринятых дозах. И х  целесообразно  
д ав ать  в комбинации с противовоспалительными (глюкокорти-
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щ
коидные гормоны) преп аратам и . Глю кокортикостероиды о к а зы ­
ваю т катаболическое  действие на соединительнотканные э л е ­
менты и анаболическое — на паренхим атозны е клетки печени. 
А наболическое действие глюкокортикостероидов заклю чается  в 
повышении содерж ан и я  общего белка  в печени и сыворотке 
крови. П о казан и ем  д ля  их применения являю тся  в первую оче­
редь биохимические, иммунологические и морфологические при­
знаки активности патологического процесса в печени. О днако  
назн ачая  эти преп араты  при беременности, следует иметь в ви ­
ду, что в этот период допустимы только определенные дозы  
глюкокортикостероидов. В I триместре следует ограничиться 
дозой преднизолона, не превы ш аю щ ей 10— 15 мг/сут, в более 
поздние сроки — 20— 30 мг/сут. В случае необходимости н а зн а ­
чения более высоких доз глю кокортикостероидов беременность 
противопоказана. В процессе лечения следует всегда помнить о 
возможности р азвития  побочных эфф ектов (изъязвлени я  пищ е­
варительного  тр акта ,  стероидный диабет, синдром И цен ко— К у ­
шинга, остеопороз, пониж ен ная  сопротивляемость ин фекциям ). 
Абсолю тные противоп оказани я  д л я  применения глю кокорти­
костероидов при заб олеван и ях  печени во время беременности 
отсутствуют. Относительными противопоказаниям и являю тся  
сахарны й диабет , язвенная  болезнь, почечная недостаточ­
ность.

И м м унодепрессанты  (азатиоприн) беременным можно н а з ­
начать  только  по ж изненным показаниям . Хингамин (д ел аги л ) ,  
о бладаю щ ий вы раж ен н ы м  неспецифическим противовоспали­
тельным действием, применять не следует. Н е  п оказаны  та к ж е  
левам изол  (д ек ар и с ) ,  D -пеницилламин.

Хронический персистирую щий гепатит у больш инства бере­
менных протекает  более доброкачественно. П ри данном за б о л е ­
вании беременность м ож ет  быть сохранена. Вместе с тем следу­
ет иметь в виду, что при хроническом персистирующем гепа­
тите В (одна из форм сывороточного гепатита) возмож ность 
передачи вируса плоду так  ж е  высока, к ак  при остром геп а ­
тите В.

Беременны е с хроническим гепатитом долж ны  находиться 
на диспансерном учете у акуш ера  и терап евта  женской кон­
сультации, при возм ож ности  — гепатолога. При ухудшении со­
стояния п о к азан а  госпитализаци я  в стационар. О сложнение 
беременности ранним и поздним токсикозом любой степени т я ­
жести т а к ж е  требует  немедленной госпитализации в стационар.

Цирроз печени — хроническое прогрессирую щее заболеван ие  
с вы раж ен н ы м и  в различной степени при знакам и  ф ун кц и он аль­
ной недостаточности печени и портальной гипертензией. Д и а г ­
ноз «цирроз» имеет в аж н о е  значение, особенно у беременных, 
т а к  к а к  он связан  с серьезными клиническими и прогностичес­
кими ф акторам и , отличными от таковых при хроническом гепа­
тите и фиброзе  печени. Это пораж ение  печени является  необра­
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тимым состоянием [П одымова С. Д ., 1984]. Согласно определе­
нию М еж дународного  общ ества по изучению болезней печени, 
цирроз р ассм атривается  как  диф фузны й процесс с фиброзом  и 
перестройкой нормальной архитектоники печени, приводящ ей 
к образован ию  структурно ан ом альны х узлов.

Ц ирроз  печени имеет множ ество специфических симптомов, 
которые зави сят  от этиологии (постнекротический, портальны й, 
билиарный и см еш ан ны й), стадии заб о леван и я  и активности 
процесса. У больш инства  больных отмечаю тся следую щ ие сим п­
томы: боли в правом подреберье, ж елтуха ,  гепатом егалия , к о ж ­
ный зуд, повышение темп ературы  тела, рвота  с кровью. О днако 
у 20% больных бы вает  бессимптомное течение ци рроза , диагноз 
у них устан авли ваю т  лиш ь посмертно.

Беременность усугубляет  течение ци рроза , а он о казы вает  
неблагоприятное действие на ее течение и исход. У б ольш ин­
ства беременных роды и послеродовой период ослож няю тся  
кровотечением. У 8— 17% больных происходят выкидыш и, у 
15% — преж деврем енны е роды, у 10— 16% р о ж д аю тся  мертвые 
дети. Больным, страдаю щ им  циррозом печени, р а зр е ш а ть  б е ­
ременность не следует. В тех ж е  случаях, когда беременность 
наступила и ж ен щ и на отказы вается  от ее преры вания, она мо­
ж ет быть продолж ена  при тщ ательном  врачебном  наблюдении. 
Беременную следует периодически госпитализировать  в стац ио­
нар, где в динам ике необходимо определять  функциональное 
состояние печени. П ри необходимости лечения оно проводится 
так  же, к ак  у небеременных. Н азн ач аю т  щ ад я щ у ю  диегу, при 
активности процесса и декомпенсации — постельный реж им. Из 
м едикаментозных преп аратов  показан ы  средства, улучш аю щ ие 
обмен печеночных клеток, и глю кокортикоидны е гормоны. Ге- 
патопротекторы назн ачаю т  в общ епринятых терапевтических 
дозах.

Доброкачественная гипербилирубинемия (пигментный гепа- 
тоз) — заболеван ие , связанное  с наруш ением обмена би ли ру­
бина. Она проявляется  хронической или перем еж аю щ ей ся  ж е л ­
тухой без вы раж енного  изменения структуры и функции печени, 
явных признаков повышенного гемолиза  и холестаза . Термин 
«доброкачественная гипербилирубинемия» является  со би р ател ь ­
ным понятием, вклю чаю щ им различны е наруш ения  вы деления  
билирубина. В настоящ ее время известно несколько форм добр о­
качественной гипербилирубинемии: с и н д р о м  Ж и л ь б е р а
(наруш ение пигментного обмена с повышением непрямого би­
лирубина в сыворотке к р о в и ) , с и н д р о м  Д а б и н а  — Д ж о н ­
с о н а  (особая форма гипербилирубинемии, которая отличается  
от других разновидностей пигментного гепатоза более высоким 
уровнем билирубина в сыворотке крови с прямой реакц и ей ) ,  
с и н д р о м  Р о т о р а  (вариант  семейной негемолитической 
ж елтухи, сопровож даю щ ейся  повышением билирубина с прямой 
реакцией и нормальной морфологической картиной печени). Н е ­
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которые авторы  считаю т синдром Ротора  вари ан том  синдрома 
Д а б и н а — Д ж он сон а .

О пи сы ваем ая  патология в сочетании с беременностью встре­
чается  редко. Беременность при дан ном  заболеван ии допустима, 
однако  следует иметь в виду, что у больных на фоне беремен­
ности усиливаю тся  явления  холестаза . Берем енны е с д о б р о к а ­
чественной гипербилирубинемией не н уж даю тся  в специальной 
«печеночной» терапии. О днако  им следует рекомендовать стро­
го соблю дать  реж им. Р а б о та  с большой психоэмоциональной н а ­
грузкой зап рещ ается ,  реж и м  питания, желчегонные средства 
(отвары  бессмертника, шиповника в общ епринятых д о зах  за  
30 мин до еды 3— 4 р а за  в ден ь ) ,  «слепые» тю б аж и  особенно 
показаны  во второй половине беременности. П ри наличии ин­
фекции в ж елчном пузыре, кроме указан н ы х  средств, следует 
провести короткий курс антибиотиков (более подробно см. в 
р азд ел е  лечения холециститов). Зиксорин, с успехом прим еняе­
мый у больных вне беременности, во время нее назн ачать  не 
следует ввиду неизученное™  влияния преп арата  на плод.

Болезнь Коновалова— Вильсона (гепатоленгикулярная недо­
статочность) х арактери зуется  сочетанным пораж ением  печени 
(изменения по типу постнекротического цирроза)  и головного 
мозга (деструктивные п о р аж ен и я) .  В патогенезе данного  з а б о ­
л еван и я  больш ое значение придается  избыточному накоплению 
меди в ткан ях  печени, головного мозга и некоторых других о р ­
ганов. Д а н н а я  патология в сочетании с беременностью встреча­
ется редко. Беременность не рекомендуется. С тех пор, к ак  стал  
применяться  D -пеницилламин (препарат  связы вает  и выводит 
медь из орган и зм а)  д ля  лечения данной патологии, в л и т е р а ­
туре появились сообщения о благоприятном  течении болезни 
К о н о вал о ва— Вильсона на фоне беременности и благополучном 
исходе последней. П ри во д ятся  наблю дения за  18 пациентками 
с дан ны м  заболеван ием  во время беременности, свидетельствую ­
щие о ее благоприятном  исходе. У всех ж енщ ин родились зд о ­
ровые дети. П ри  ведении больных в период беременности сле­
дует иметь в виду, что им противопоказано лечение D -пени- 
цилламином.

Острая жировая дистрофия печени (синдром Ш ихена). 
В 1940 г. Н. L. Schychen впервые отметил, что существует т я ­
ж е л а я  ф орм а  желтухи, во зн и каю щ ая  только во время берем ен­
ности. В последнее врем я она стала  известна под названием  
«острое ож ирение  печени». Это очень опасное осложнение бере­
менности. Д . Б р а у н  и Г. Д иксон  (1982) подчеркивают, что синд­
ром Ш ихена встречается  не так  редко, как  дум али  раньше.

Заб о леван и е  клинически проявляется  тяж ел о й  печеночно­
клеточной недостаточностью , геморрагическим синдромом и по­
раж ени ем  почек. П ричина разви ти я  острой ж ировой дистрофии 
печени до сих пор не ясна. Больш инство авторов считают, что 
ее развитию  способствует р яд  экзогенных и эндогенных ф а к т о ­
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ров. Больш ое значение придается  белковому голоданию, вы зы ­
ваем ом у депрессией белкового синтеза вследствие повторной 
рвоты. Н екоторы е исследователи связы ваю т  возникновение 
данного  синдрома с приемом некоторых лекарств. Так , С. Ки- 
nelis и соавт. (1965) у 12 из 16 беременных отмечали связь  
м еж ду приемом тетраци клин а  и развитием  острого ож и рения  
печени. П р е п а р а т  вводили в больш их д о зах  по поводу острого 
пиелонефрита. Эта  связь  м еж ду  приемом тетраци клин а  и ост­
рым ож ирением  печени еще раз  подчеркивает, что данны й пре­
п ар ат  у беременных использовать категорически противоп ока­
зано.

О слож нение беременности синдромом Ш ихена почти всегда 
возникает  в III  триместре беременности. Клинически оно п ро­
является  желтухой, нередко сопровож даю щ ейся  сильной ч ас ­
той кровавой рвотой, болями в животе, вялостью , сонливостью, 
тахикардией. И ногда возникаю т гипертония, протеинурия, что 
м ож ет  быть признаком  позднего токсикоза. Печень и сел езен ка  
в таких  случаях  не увеличены, тем п ература  тела  не повыш ается. 
Б ы стро  наступает кома. Д и агн оз  подтверж дается  только  пунк- 
ционной биопсией печени (риок проведения пункции печени у 
беременных такой же, как  у небеременны х). Д и ф ф е р е н ц и а л ь ­
ный диагноз проводится с молниеносной формой острого вирус­
ного гепатита. Ц енным диф ф еренц иальны м  признаком  является  
то, что при синдроме Ш ихена показатели  активности трансами- 
наз в сыворотке крови повыш аю тся незначительно, резко сни­
ж ается  уровень протромбина, возникает  некорригируем ая  ги­
погликемия.

Лечение заклю чается  в общей компенсации печеночной и 
почечной недостаточности. П рогноз как  для  м атери , т а к  и д ля  
ребенка в больш инстве случаев плохой, смертность составляет  
70— 80% . П ри  синдроме Ш ихена п оказано  досрочное родораз-  
решение через естественные родовые пути при ж ивом плоде и 
удовлетворительном  состоянии ж енщ ины  (до появления п ри зн а­
ков синдрома Д В 'С ). К лин ико-лабораторны е п ок азатели  ухуд­
шения состояния диктую т необходимость производства  кесарева  
сечения при ж ивом или мертвом плоде, как  наиболее  быстрого 
и береж ного метода родоразреш ения.

Холестатнческий гепатоз беременных (доброкачествен ная  
ж елтуха  беременных, поздний гепатоз беременных с печеночным 
синдромом, внутрипеченочный холестаз беременных, идиопати- 
ческая  ж елтуха  беременны х). З аб о л ев ан и е  п редставляет  собой  
проявление экскреторного деф екта  вследствие действия на н ор­
мальную  печень высокого содерж ания  ж енских половых горм о­
нов. В едущ ая роль в его развитии п ри н адлеж и т  генетическим 
деф ектам , что п одтверж дается  частым выявлением  такой ж е л ­
тухи в одной семье. Беременность относится к провоцирующ им 
ф акторам . Тот факт, что т а к а я  ж елтуха  развивается  у женщ ин, 
принимаю щих гормональны е контрацептивы, свидетельствует об
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участии стероидных гормонов в ее развитии. Холестатический 
гепатоз беременных зан и м ает  второе место по частоте желтухи 
у беременных.

Д ан н о е  ослож нение мож ет возникнуть при любом сроке бе­
ременности, но чащ е оно р азви вается  в I I I  триместре. И счезает  
ж елтуха  через 1— 3 нед после родов. К линическая  симптоматика 
данного заб о леван и я  характери зуется  умеренно вы раж енной 
ж елтухой  с мучительным кож ны м  зудом. О бщ ее состояние б е ­
ременной не наруш ается , болей в ж ивоте  не бывает. П р е д п о л а ­
гают, что эта  патология м ож ет  быть одной из наиболее частых 
причин «зуда беременных».

Во время первой беременности правильны й диагноз порой 
поставить трудно, при повторных — легче, так  к ак  заболеван ие  
часто рецидивирует. Д и ф ф еренц иальны й диагноз следует прово­
дить с холестазом , вы званны м  приемом лекарствен ны х п р е п ар а ­
тов, вирусным гепатитом, первичным билиарны м  циррозом пе­
чени. П ри холестатическом  гепатозе беременных в сыворотке 
крови отмечаю тся гипербилирубинемия (повыш ается  в основном 
прямой или связанны й билирубин до 85,5— 102,6 м к м о л ь /л ) ,  
повы ш ается  активность термолабильной (гепатической) щ елоч­
ной ф осф атазы , гам м а-гл у там и л тр ан сф ер азы  и 5-нуклеотидазы. 
Активность ам инотран сф ераз  либо не изменяется, либо н езн а­
чительно повыш ается. О садочны е пробы и протеинограмма при 
холестатическом гепатозе  беременных т а к ж е  не изменяю тся. С о­
д ер ж ан и е  ж елчны х кислот резко  (в 10— 100 раз)  повыш ается. При 
этом в больш ей степени отм ечается  увеличение холевой кислоты, 
в меньшей — хенодезоксихолевой кислоты в сыворотке крови. 
Гистологическое исследование печени показало , что структура 
ее не изменяется, признаков воспаления и некроза  почти нет. 
У становлены явления  очагового холестаза  с тром бам и в р асш и ­
ренных кан альц ах .

Лечение холестаза  беременных м ало эффективно. П р е ж д е  все­
го, следует убедить больную, что заб олеван и е  носит временный 
характер .  Считается, что кож ный зуд у больных обусловлен 
повышенным уровнем ж елчны х кислот в крови, которые про­
никают в к о ж у  и вы зы ваю т р а зд р аж е н и е  нервных окончаний. П о ­
этому н азн ачаю т  преп араты , связы ваю щ ие ж елчны е кислоты. 
К ним относится холестирамин, назн ачаем ы й  по 1— 2 г 4 раза  
в день на протяж ении 2— 3 нед. Ф енобарби тал  и его производ­
ные д л я  ум еньш ения  зуда  беременным н азн ачать  не рекоменду­
ется. П о ка за н о  лечение желчегонными средствами из группы 
холецистокинетиков (м асло  оливковое, отвар бессмертника, р а ­
створы м агния сульф ата  и др.) в общ епринятых терапевтических 
дозах . Ц елесообразн о  в комплекс лечения вклю чать  невсасываю- 
щиеся антацидны е п реп араты  (алм агель , ф осф алю гель  и д р .) ,  
связы ваю щ ие ж елчны е кислоты. Н екоторое облегчение приносят 
«слепые» тю баж и, дуоденальн ое  зондирование. П олож ительны й 
эф ф ект  отм ечается  от назначения  местных процедур (к р а х м а л ь ­
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ные ванночки). Антигистаминные преп араты  (тавегил, супрас- 
т :ш , дим едрол) мало эффективны.

Больш инство исследователей считают, что при холестатиче- 
ском гепатозе беременных прогноз д ля  матери благоприятны й. 
К аких-либо нарушений в печени после беременности не остается. 
Холестаз беременных не является  показанием  для  преры вани я  
беременности. Вместе с тем имеются указания, на в ы с о . к у ю  ч а ­
стоту тяж елого  послеродового кровотечения  угольн ы х с данной  
патологией {Reid R. el al., 1976]. СТтмечена и б о льш ая  опасность 
заб о леван и я  д ля  плода. Ч астота  пери натальн ой смертности 
составляет  11— 13%. В ы сокая  п ер и н атал ьн ая  смертность соче­
тается  с больш ой частотой (36% ) преж деврем енны х  родов 
IReid R. et al., 1976].

Другие причины желтухи у беременных. Ж е л т у х а  м ож ет 
возникнуть при осложнении беременности чрезмерной рвотой, пре- 
эклампсией, эклампсией. Ж ел ту х а ,  р азв и в ш ая ся  в связи  с рво ­
той беременных, обычно слабо  вы раж ен а .  О дн ако  при ее п ояв ­
лении следует провести диф ференциальны й диагноз с вирусным 
гепатитом. Ж е л ту х а ,  связан н ая  с ранним токсикозом, обусловле­
на функциональными наруш ениями печени, поэтому у  таких  
больных клинические и биохимические признаки  гепатита  от­
сутствуют. Кроме того, имею тся признаки и последствия в ы н у ж ­
денного голодания: потеря массы тела , ацетон в моче и т. д. 
Развитие  ж елтухи  у беременных с ранним токсикозом не изме­
няет тактику  ведения больных. Ж е л ту х а ,  возн и каю щ ая  на фоне 
беременности, осложненной преэклампсией и эклампсией , обус­
ловлена внутрисосудистым гемолизом м икроангиопатического 
типа и сопровож дается  анемией и тромбоцитопенией [Браун Д., 
Диксон Г., 1982]. Это — очень тяж ел о е  осложнение, п равда ,  
встречаю щ ееся редко.

З А Б О Л Е В А Н И Я  
Ж Е Л Ч Е В Ы Д Е Л И Т Е Л Ь Н О Й  С ИС Т ЕМ Ы

Холецистит — одно из наиболее распространенны х за б о л е в а ­
ний органов пищ еварения, уступаю щ ее по своей частоте лиш ь 
язвенной болезни. Холециститом и холелитиазом  страд аю т  
люди любого возраста ,  причем ж ен щ и ны  болеют в 3— 7 раз 
чаще мужчин. Это в значительной мере объясн яется  влиянием  
беременности.

Х р о н и ч е с к и й  х о л е ц и с т и т  — хроническое рецидиви­
рующ ее воспаление ж елчного пузыря, вы зы ваем ое  различны м и 
микроорганизмами. В озм ож ны  гематогенный, лимфогенный и 
контактный (из кишечника) пути распространения  инфекции.

Н аш  опыт наблю дения  и лечения беременных женщ ин, с т р а ­
давш их хроническим холециститом, п о казал , что клиническая  
картина заболеван и я  в период беременности сходна с таковой 
у небеременных. Н аи более  частым симптомом, встречаю щ им ся
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при обострении хронического холецистита, является боль 
(92,9%). В таких случаях пациенток беспокоят тупые, ноющие 
(или острые, в зависимости от вида сопутствующих дискинетиче- 
ских нарушений желчных путей) боли, чувство тяжести (у 67,9% 
больных) в правом подреберье. Боли иррадпируют в правую 
лопатку, правое плечо, ключицу. Кроме того, появляются тошно­
та, рвота, чувство горечи во рту, изжога. Характерно возникно­
вение или усиление болей, дискинетических явлений после по­
грешностей в диете, по мере прогрессирования беременности. 
Нередко боли усиливаются в положении сидя, у 25% беремен­
ных они провоцируются шевелением плода и зависят от его 
положения в матке.

О бъективное обследование в ы являет  зоны кожной гипересте­
зии З а х а р ь и н а — Геда в правом подреберье, под правой л о п ат ­
кой, причем данны й симптом появляется  одним из первых. При 
пальпации ж и во та  определяю тся  болезненность в правом подре­
берье, полож ительн ы е симптомы К ера (боль при вдохе во время 
пальпации правого подреберья) ,  О ртнера (поколачивание краем 
ладони по правой реберной дуге вы зы вает  боль) ,  М ерфи (боль 
возникает  при введении кисти в область  правого подреберья на 
высоте в д о х а) ,  Георгиевского — Мюсси (болезненность в точке 
д и аф р агм ал ьн о го  нерва м еж ду  нож кам и грудиноключично-сосце­
видной мышцы) и др.

Д и агн о з  хронического холецистита устан авли вается  на осно­
вании ж а л о б  больной, тщ ательно  собранного ан ам н еза  (о б р а ­
щ аю т  внимание на перенесенные инфекционные заболевания , 
в первую очередь вирусный гепатит; имеет значение выявление 
в прош лом приступов острых болей в правом подреберье, « ж ел ч ­
ных» ко л и к) ;  учитываю тся объективные данны е и результаты  
дополнительны х методов исследования.

П о казател и  клинического и биохимического анализов  крови 
у беременных ж енщ ин до лж н ы  оцениваться  с осторожностью. 
Н апри м ер , нейтрофильный лейкоцитоз мож ет быть лейкемоид- 
ной реакцией на беременность, а не следствием обострения вос­
палительного процесса в ж елчном пузыре. При биохимическом 
исследовании крови, кроме возмож ной гипербилирубинемии и 
гнперхолестеринемии, существенные сдвиги отсутствуют.

О дним из наиболее важ н ы х  методов лабораторной  диагности­
ки некалькулезного  холецистита является  исследование желчи, 
получаемой при дуоденальном зондировании. Последнее в в а ­
рианте, наи более  часто применяемом в клинике, практически 
не дает  объективны х критериев д л я  суж дения о моторной 
функции ж елчевы делительной  системы, поэтому целесообразнее 
проводить многомоментное дуоденальное зондирование. П о д а н ­
ным последних лет и нашим собственным результатам , этот ме­
тод по своей информативности не уступает пероральной холеци- 
стографии, применение которой, как  и других рентгенологиче­
ских методов, во врем я беременности не показано. П ротивопока­
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занием  д л я  проведения зондирован ия  у беременных являю тся  
угроза  преры вания беременности, предлеж ан и е  плаценты, т я ­
ж е л а я  степень близорукости (6 и более диоптрий). И сследование 
начинаю т утром натощ ак. П осле введения дуоденального  зонда 
в двенадцатиперстную  кишку место полож ения оливы опреде­
л яю т  с помощью введения воздуха  шприцем в зонд. П ри н а х о ж ­
дении зонда в ж елуд ке  больн ая  ощ ущ ает  введение воздуха и 
слышно его клокотание, при нахож дении ж е  оливы в д в е н а д ц а ­
типерстной кишке подобного не происходит. Во время зонди­
рования  регистрируют 5 этапов (ф а з ) ,  изм еряю т количество 
ж елчи  за  ка ж д ы е  5 мин и определяю т продолж ительность  к а ж ­
дой фазы . I этап  — «холедохус-фаза»  — врем я опорож нения о б ­
щего желчного протока. В ответ на р а зд р аж е н и е  стенок д в е ­
надцатиперстной кишки непрерывно на протяж ении 20— 40 мин 
вы деляется  ж елчь  золотисто-ж елтого  цвета. II этап  — ф а з а  « за ­
крытого сфинктера О д д и » — врем я м еж ду  окончанием введения 
холецистокинетического средства  и появлением ж елчи  (порция 
Ai) длительностью 3— 6 мин. В качестве холецистокинетического 
средства обычно используют 30— 40 мл 33% раствора  магния 
сульф ата . III  этап — «ф аза  пузырного протока»  — появление 
ж елчи  (порция А2) и опорож нение пузырного протока, его про­
долж ительность  в норме составляет  4— 6 мин, количество ж е л ­
ч и — 4— 6 мл. IV этап — « пузы рн ая  ф а за »  — опорож нение ж е л ч ­
ного пузыря, ее продолж ительность — 25— 30 мин, количество 
ж е л ч и — 40— 60 мл (порция В ) .  V этап — «печеночная ф а за »  — 
вы текание ж елчи из внутрипеченочных путей (порция С ) ,  ее 
п родолж ительность  в норме — 20— 25 мин, количество ж елчи — 
30— 45 мл. П осле проведения всех 5 этапов исследования через 
зонд вновь вводят  более сильное холецистокинетическое сред ­
с т в о — 30 мл подсолнечного (или оливкового) м асла , при вы де­
лении ж елчи вновь изм еряю т ее количество. Повторное введение 
р а зд р аж и т е л я  делается  д л я  того, чтобы вы явить остаточную 
ж елчь  и убедиться  в полном опорож нении ж елчного  п узы ря  в 
период основного зондирования. Таким образом , многомоментное 
дуоденальное зондирование позволяет  вы явить наруш ения  мо­
торной функции в системе ж елчевы деления  (как  правило, гипо- 
моторную дискинезию желчного пузы ря) и явл яется  единственно 
возм ож ны м  методом определения ф ункционального  состояния 
сфинктера Одди в период беременности.

М икро- и макроскопическое исследование ж елчи имеет кос­
венное значение. Посев ж елчи и ее паразитологическое исследо­
вание помогаю т в установлении этиологии воспалительного  про­
цесса.

Больш ую  диагностическую ценность представляет  биохими- 
ческое исследование желчи, в частности, в вы явлении воспали­
тельного процесса в ж елчном пузыре, который характеризуется  
снижением уровня  холевой кислоты, билирубина, холато-холе- 
стеринового коэфф ициента  и повышением концентрации холесте­
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рина. Биохимическое исследование ж е л ч и , проведённое нами у 
беременных с обострением хронического холецистита, выявило 
высокое содерж ан и е  липидов и низк,ую концентрацию  желчных 
кислот и билирубина в полученных пробах.

В последние годы все больш ее вним ание при влекает  метод 
ультразвуковой  эхографии. М ногочисленные наблю дения п ок а­
зали , что у л ьтр азв у ко в ая  диагностика —  безвредны й д ля  матери 
и плода, необременительный, высокоинформативный и сравн и ­
тельно простой метод диагностики. У льтразвуковое исследова­
ние желчного  пузыря способствует вы явлению  изменений формы, 
разм еров  и полож ения  камней пузыря, д ел ает  возм ож ны м  про­
следить динам ику  воспалительного  процесса в нем, дискинети- 
ческих нарушений. Во время беременности проведение у л ь т р а ­
звуковой эхограф ии желчного  пузы ря ограничено ее сроком: 
после 33— 35 нед берем енная  м атка  мож ет помеш ать в и зу ал и ­
зации пузыря.

У льтразвуковая  холецистография проводится утром, натощ ак, 
после ночного голодания, в полож ении ж енщ ины  на спине (или 
на левом  боку) с приподнятым изголовьем кушетки, на высоте 
глубокого вдоха. П ервоначальн о  д елаю т  поперечное, а затем 
продольное сканирование. П оперечное сканирование проводят 
путем последовательного  перемещ ения датчи ка  через к аж ды е  
0,5 см от мечевидного отростка грудины по направлению  й 
пупку; продольное скан ирование  — через такие  ж е  интервалы, 
п ерем ещ ая  д атчик  от передней акси ллярной линии до правой 
парастернальной. Н еизмененный ж елчны й пузырь имеет о в ал ь ­
ную удлиненную форму (длина не превы ш ает  9 см, попереч­
н и к — 3 см ),  ровно ограничен, толщ ина стенки не более 0,2— 
0,3 см, полость гомогенна, свободна от эхосигналов. И зм еряя  
длину, ширину и переднезадний разм еры  желчного пузыря, м о ж ­
но рассчитать  его объем, что д ае т  возм ож ность  судить о ф унк­
ции пузыря, проследить д инам ику  изменения объем а после дачи 
пробного за в т р а к а  (два яичных ж е л т к а ) .

П ри  длительно протекаю щ ем  воспалительном  процессе в 
ж елчном  пузы ре могут произойти его деф орм аци я , вы явленная  
нами у 2% больных, утолщ ени е  и уплотнение стенки (56% слу­
ч ае в ) ,  появиться  негомогенность полости (ди ф ф узн ая  или при­
стеночно р а с п о л о ж е н н а я ) ,  ин ф и льтраци я  стенки и околопузыр- 
ной ткани, удвоение контура стенки.

Рентгено- и ради охолецистограф ия  противопоказаны  в период 
беременности, однако  в раннем  послеродовом периоде они могут 
и до лж н ы  быть использованы  с целью диагностики наличия 
конкрементов в ж елчном  пузыре, наруш ений его моторной и 
концентрационной функций.

В наш их н аблю дениях  было установлено, что обострение хро­
нического холецистита ч ащ е  (92,9% ) р азви вается  в I I I  трим е­
стре беременности. Исходы последней в больш инстве случаев 
оказы ваю тся  не слишком отягощенными. Хронический холеци­
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стит не является  показанием  д ля  преры вани я  беременности, од ­
нако следует иметь в виду, что течение беременности в 64,1% 
случаев ослож няется  ранним токсикозом, при этом рвота  дохо­
дит до 12— 15 раз  в сутки, з атяги в ая сь  до 16— 20 нед б ерем ен­
ности (у 23,3% больны х). П риблизительно  у 1/з пациенток р а з ­
вивается гипохромная ж елезодеф и ц и тн ая  анемия, у 12,8% — не­
достаточность кардиального  отдела ж елудка .  П оздний токсикоз 
беременных (водянка, неф ропатия) отмечен у 56,7% женщин, 
холестатический гепатоз — у 6,6% . Хронический гепатит не о к а ­
зы вает  отрицательного влияния на состояние плода и новорож ­
денного.

Принципы терапии хронического холецистита во время бере­
менности те же, что и у небеременных. Д иетическое лечение 
имеет ведущ ее значение: дробное питание (частый, не менее 5— 
6 раз  в день, прием пищи м алы ми порц иям и),  пища не д о лж н а  
содерж ать  р а зд р аж а ю щ и х  компонентов (пряности, соления, коп­
чености, тугоплавкие ж и р ы ).  О б щ а я  калорийность составляет  в 
среднем 3000— 3200 ккал , с достаточным содерж анием  белков, 
ж иров и углеводов. П ри  сопутствующих обострению хроническо­
го холецистита гипо- и атонических дискинезиях  желчного  пу­
зы ря рацион расш и ряется  за  слет «холецистокинетических» про­
дуктов (некрепкие бульоны, сливки, см етана, яйца  всмятку, 
растительные м а с л а ) .  Очень важ н о  вклю чать  в пищу продукты, 
содерж ащ и е липотропные вещ ества (творог, треска , белковые 
о м л е т ы ) .

Всем беременным ж енщ инам , страдаю щ им  хроническим холе­
циститом, показано  назначение ж елчегонных средств, среди ко ­
торых имеется большое количество преп аратов  растительного 
происхождения, о б лад аю щ и х  смеш анным (холеретическим и 
холецистокинетическим) действием. Ц ветки  бессмертника пес­
чаного, кукурузные ры льца, плоды шиповника, корень б а р б а ­
риса, семена укропа, лист мяты  перечной н азн ачаю т  в виде от ­
варов ,(10— 15 г травы  на 200 мл воды, за в а р и в а ю т  как  чай) 
по Уз стакан а  в теплом виде за  30— 40 мин до еды 3 —4 р а за  
в день. Могут быть реком ендованы  и патентованны е средства: 
ф лам и н  (по 0,5 г 4 р а з а  в д ен ь ) ,  холосас  (1ст. л о ж к а  4 р а за  
в день) и др.

П ри обострении инфекции мож ет возникнуть необходимость 
проведения антибиотикотерапии. Н аи более  п оказано  применение 
олеандомицина (по 0,25 г 4 р а за  в д ен ь ) ,  ам пициллина  (по 
0,25 г 4 раза  в день) короткими курсами по 4— 5 дней. И з 
сульф ан илам идны х преп аратов  ж ел ательн о  н азн ачать  только 
сульф ан илам иды  короткого действия (этазол  по 0,5 г 4 раза  
в д е н ь ) .

В случае развития  приступа острых болей в правом  подре­
берье наиболее оправдано  введение б аралги н а  (внутрь и п а ­
р ентерально) ,  обладаю щ его  спазмолитическим и болеутоляю щ им 
действием. Следует отметить, что при лечении обострения хро­
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нического холецистита во время беременности р яд  антибиотиков 
(стрептомицин, гентамицин, тетрациклин , олететрин, морфоцик- 
лин), ж елчегонных преп аратов  (барберин а  биосульфат, никодин, 
олиметин), ганглиоблокаторов  (бензогексоний, димеколин, ква- 
терон) назн ачать  не следует ввиду их возмож ного  п о вр еж даю ­
щего действия на плод.

Д л я  борьбы с застоем  ж елчи в аж н о  применять «слепые» 
дуоденальные зондирования  с минеральной водой (боржом, 
ессентуки), сорбитом или ксилитом (10— 15 г на 100 мл воды ), 
растительными м аслам и  (30— 40 мл) 1 раз  в 7— 10 дней.

Учитывая, что у беременных на печень п ад ает  значительная  
нагрузка, при медикаментозном  лечении хронического холеци­
стита в комплекс лечебных ф акторов  необходимо вводить липо- 
тропные вещ ества: метионин (по 0,5 г 3 р а за  в ден ь) ,  кислоту 
липоевую (по 0,025 г 3 р а за  в ден ь) ,  поливитамины (геидевих 
по 1 д р а ж е  4 р а з а  в ден ь) .

И з седативны х средств рекомендую тся отвары  корня в а л е ­
рианы и травы  пустырника, т-риоксазин; из тонизирую щ их — 
пантокрин, эк стракт  элеутерококка , корень ж еньш еня в об щ е­
принятых терапевтических дозах. П ри развитии симптомов не­
достаточности кардиального  отдела ж елуд ка  н азн ачаю т анта- 
циды (а л м аге л ь ) .

Комплексное обследование, своевременно начатое лечение и 
проф илактика  могут предотвратить развитие воспалительного 
процесса в ж елчном пузыре, об разован ие  в нем конкрементов. 
Беременные, страдаю щ и е  хроническим холециститом, требуют 
лечения не только при обострении заболеван и я ,  но и п роф и лак­
тически в период ремиссии.

Во врем я  беременности возм ож но развитие о с т р о г о  х о ­
л е ц и с т и т а .  В таких  случаях  берем енная  ж енщ ина д о лж н а  
быть госпитализи рован а  в хирургический стационар, где будет 
решен вопрос об оперативном лечении, которое допустимо во 
врем я беременности с сохранением последней.

Дискинезии желчных путей — ф ункциональные нарушения 
моторики желчного  пузыря и протоков, наиболее часто осл о ж ­
няют течение беременности. Клинически гипомоторная диски- 
незия ж елчного пузы ря х арактери зуется  почти постоянными ту­
пыми, ноющими болями в правом  подреберье, иррадиирую щ ими 
в правую  лопатку , плечо, ключицу, чувством тяж ести  в правом 
подреберье. Д л я  гипермоторной дискинезии типичны приступы 
кратковрем енн ы х острых болей в правом  подреберье с той ж е  
иррадиацией. Болевы е точки и зоны кож ной гиперестезии, свой­
ственные хроническому холециститу (см. вы ш е),  вы раж ен ы  не­
резко, порой отсутствуют. Д и агн оз  устан авли вается  на основа­
нии клинической картины, дан ны х многомоментного д у о ден ал ь ­
ного зондирования, ультразвуковой  холецистографии.

Терапевтические мероприятия сходны с таковы м и при лече­
нии хронического холецистита. Д искинезии ж елчны х путей не
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оказы ваю т существенного влияния на течение и исходы бере­
менности.

Постхолецисгэктомический синдром развивается после о п ер а­
ции удален ия  желчного пузыря, при наличии технических д е ­
фектов операции, осложнений и сопутствующих заболеваний. 
Основные проявления — болевой синдром и явления  холестаза .  
Лечение в период беременности консервативное. Д а н н а я  п ато ­
логия не является  показанием  д ля  запрещ ения  или преры вания  
беременности.

Ж елчнокаменная болезнь (холелитиаз) — заболеван ие , х а ­
рактеризую щ ееся  вы падением желчны х камней в печени, ж е л ­
чевыделительной системе. Н аиболее  часто камни о б н а р у ж и в а ­
ются в ж елчном пузыре.

К ак  показали наши исследования, беременность способствует 
проявлению скрыто протекающей желчнокаменной болезни 
(в 44,4% случаев); обострения заболевания случаются чаще 
(85,2%) во II триместре беременности.

Клинические проявления холелитиаза  зави сят  от места рас ­
полож ения камней, их разм еров , сопутствующей инфекции. Кли­
ническая картина напоминает обострение хронического холеци­
стита с преобладанием  приступов острых болей в правом под­
реберье с типичной иррадиацией. П ри закуп орке  общего ж е л ч ­
ного протока камнем  мож ет развиться  ж елтуха ,  что требует 
проведения диф ференциальной  диагностики с вирусным гепати­
том, холестатическим гепатозом беременных. В случае полной 
обтурации пузырного протока или шейки желчного  пузы ря к а м ­
нем может развиться  водянка пузыря с х ар актер н ы м  симптомо- 
комплексом.

Больш ие возможности д л я  диагностики ж елчнокам енной бо­
лезни в период беременности откры лись в связи с ш ироким вн е­
дрением в клиническую практику метода ультразвукового  иссле­
дования. При ультразвуковой  холецистографии стало  в о зм о ж ­
ным вы явление камней в ж елчном пузыре и ж елчны х протоках, 
представляю щ их собой структуры различной величины, за  ко­
торыми следует ультр азву ко вая  тень (камень, явл яясь  эхоплот­
ной структурой, полностью о т р а ж а е т  ультразвуковы е  волны, и 
изображ ени я  подлеж ащ и х  тканей не п олучается) .  В аж н ы м  при­
знаком  конкрементов является  их способность п ерем ещ аться  в 
ни ж ерасполож енную  часть желчного  пузы ря при перемене поло­
ж ен ия  тела  или глубоком вдохе. У льтразвуковое  исследование 
позволяет  вы явить конкременты разм ером  0,2— 0,3 см, при этом 
точность метода п ри бли ж ается  к 100% [Демидов В. Н. и др., 
1984; R ubalte l l i  L. et al., 1984].

В раннем послеродовом периоде оправдано  применение рент­
генологической пероральной холецистографии.

Консервативное лечение ж елчнокам енной болезни имеет 
своей целью уменьш ить воспалительный процесс в ж елчном пу­
зыре, улучш ить отток желчи и моторную функцию желчного
13?

ak
us

he
r-li

b.r
u



пузыря и протоков. Во многом лечение холелитиаза  сходно с 
лечением хронического холецистита, однако  при ж елчн окам ен ­
ной болезни прием желчегонны х средств из группы холецисто- 
кинетиков (растительные м асла, магния сульф ат  и т. д.) необ­
ходимо резко ограничивать.

При закуп орке  общего желчного  протока камнем, если не 
удается  восстановить отток желчи в течение недели, показано 
оперативное лечение, которое в ранние сроки беременности мо­
ж ет  быть проведено с ее сохранением. В конце беременности 
правомерен вопрос о предварительном  родоразреш ении жен> 
щины с последующей холецистэктомией.

Беременность при ж елчнокам енной болезни мож ет быть со­
хранена, хотя в случаях  с частыми обострениями заболеван ия , 
длительно некупирую щ имися ж елчны м и коликами с желтухой 
п прошлом, следует реком ендовать  пациенткам  оперативное л е ­
чение до наступления беременности или ее преры вание в ранние 
сроки.

З А Б О Л Е В А Н И Я  П О Д Ж Е Л У Д О Ч Н О Й  Ж Е Л Е З Ы

О с т р ы й  п а н к р е а т и т  — слож ное полиэтиологическое з а б о л е в а ­
ние, характери зую щ ееся  воспалительно-деструктивными измене­
ниями поджелудочной ж елезы . В последние годы повсеместно 
отмечено увеличение его частоты.

Острый пан креати т  во врем я беременности в большинстве 
случаев протекает  тяж ело , смертность колеблется  от 20 до 39% , 
что значительно выше, чем небеременных ж енщ ин детородного 
возраста  [W ilkinson Е., 1973]. П ан к р еати т  развивается  при л ю ­
бом сроке беременности, но чащ е во второй ее половине. Ч а ­
стота заб о лев ан и я  у беременных, по данным различны х авторов, 
составляет  1 : 2800— 1 : 11 468 родов.

Д и агн ости ка  острого пан креати та  во время беременности 
трудна. Клинически болезнь п роявляется  острыми мучительными 
болям и в верхней половине ж ивота (подлож ечн ая  область, л е ­
вое и правое подреберья) .  Ч асто  боль носит опоясываю щ ий 
характер .  О тм ечаю тся  тош нота, рвота, коллапс. П ри внешнем 
осмотре больной вы является  иктеричность склер, видимых сли­
зистых оболочек кожи, обусловленная  сдавлением  общего желч- 
ного протока отечной ж елезой. Н а  кож е тулови щ а могут появ­
ляться  сам опроизвольны е «синячки» или подкож ные кровои злия­
ния на боковых поверхностях ж ивота (симптом Г р ея—Т ер н ер а ) ,  
вокруг пупка (симптом К у л л ен а ) .  П ри пальпации определяется  
в ы р а ж е н н а я  болезненность в эпигастрии, подреберьях, в области 
иннервации V I I I — X грудных сегментов спинного мозга. У поло­
вины больных отм ечается  лихорадка.

Р азви ти е  пан креати та  у беременных является  следствием 
р яда  причин. К ним относятся хронические заболеван и я  ж ел ч ­
ных путей и двенадцатиперстной  кишки, переедание, введение

133

ak
us

he
r-li

b.r
u



антикоагулянтов  и мочегонных препаратов , гиперпаратиреоз , 
алкоголизм , а такж е , по мнению некоторых авторов, и сам а  
беременность.

П атогенез разви ти я  острого пан креати та  во врем я б ерем ен­
ности не ясен.

Д л я  установления диагноза  больш ое значение имеет опре­
деление уровня липазы  и ам и лазы , и зоам и лазы  в сыворотке 
крови, индекса амилазо-креатининового  клиренса, трипсина, а 
такж е  ди астазы  мочи. Н апомним, что при физиологической б е ­
ременности, чащ е  во I I — III  триместрах , повы ш ается  активность 
трипсина и его ингибитора, разви вается  ум ерен н ая  гипоамилазе- 
мия; величины д и астазы  мочи и ам и л азы  крови не совпадаю т 
с тяж естью  заболеван и я  и не определяю т прогноз. Ум еренная  
ги п ерам и лазем ия  отмечается  т а к ж е  при перф оративной язве  
ж елудка , уремии, тромбозе  верхней м езентериальной артерии, 
разры ве  плодовм естилищ а при внематочной беременности. 
С этими заболеван и ям и  чащ е всего приходится проводить д и ф ­
ференциальный диагноз.

В аж н ое  диагностическое и прогностическое значение имеет 
определение уровня кальция  в крови: сниж ение его кон ц ен тра­
ции позднее 2-й недели болезни у к а зы в а е т  на прогрессирование 
заболеван ия . У части пациенток регистрирую тся лейкоцитоз, 
повышение СОЭ. Обычно острый п ан креати т  сопровож дается  
изменениями уровня сах ар а  крови (одинаково часто гипо- и ги­
пергликемией),  гипопротеинемией; иногда отм ечается  гиперби­
лирубинемия.

С началом  использования в клинической практике  у л ь т р а ­
звукового исследования значительно расш ирились  диагностиче­
ские возможности выявления острого п ан креати та . О смотреть 
поджелудочную ж ел езу  уд ается  у 80—93%  больных, точность 
метода составляет  90— 98% . Эхографию  следует проводить при 
подозрении на острый пан креати т  в числе сам ы х первых мето­
дов исследования. О днако  необходимо помнить, что проведение 
сканирования  ограничено сроком беременности 25— 28 нед, 
так  как  в дальн ейш ем  матка  препятствует осмотру ж елезы . 
У льтразвуковое исследование проводится утром, натощ ак , в по­
лож ении пациентки на спине с приподнятым головным концом 
кушетки. Специальной подготовки обычно не требуется. И ногда 
для  лучшей ви зуализац ии  ж елезы  беременной мож но предло­
ж ить  выпить 200— 400 мл жидкости (чая, воды ),  поскольку н а ­
личие. ее в ж елудке  облегчает  осмотр органа. При сканировании 
датчик  а п п ар ата  перем ещ аю т над  областью  проекции п о д ж ел у ­
дочной ж елезы . Н еизм енен ная  подж елудочная  ж елеза  имеет на 
эхограм м е вид «гантельки», или «головастика», или изогнутого 
т яж а .  Ткань ж ел езы  однородна, контуры ровные, по плотности 
она мало отличается  от печени и о круж аю щ и х  тканей. В р азгар  
отечной стадии острого пан креати та  разм еры  поджелудочной 
ж ел езы  увеличены (чащ е — все отделы ),  эхогенность ткани р а в ­
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номерно сниж ена, контуры разм ы ты е, нечеткие. В ряде случаев 
регистрируется расширенный вирсунгов проток. Диагностические 
возможности метода повы ш аю тся при динамическом проведении 
исследования.

Своевременно начатое лечение острого панкреатита  эф ф ек ­
тивно. Т ерапия  склад ы вается  из пяти основных направлений: 
предотвращ ени я и лечения шока, подавления панкреатической 
секреции, обезболивания , предотвращ ени я  и лечения инфекции, 
лечения хирургических осложнений, если таковы е развиваю тся . 
Временное подавление панкреатической  функции достигается 
двум я  путями. П ервый — п одавление гастриновой стимуляции 
секреции соляной кислоты. Это достигается  назогастральн ы м  
отсасыванием  желудочного  содерж имого, исключением о р а л ь ­
ного приема п реп аратов  и пищевых продуктов (реж им голода 
и ж а ж д ы ) ,  введением холинолитиков: атропина сульф ата  (по
1 мл 0,1% раствора  под кож н о) ,  платиф иллина  гидротартрата  
(по 1 мл 0,2% раствора  п одкож но). Второй путь — введение 

ферментных ингибиторов, угнетаю щ их трипсиновую и калликреи- 
новую стимуляцию . С этой целью применяю т гордокс, контрикал 
(трасилол, т з а л о л ) .  Их вводят  внутривенно одномоментно 
25 000— 50 000 Е Д , затем  25 000— 75 000 Е Д  к ап елы ю  в 5% р а ­
створе глю козы; в последующ ие дни назн ачаю т  по 50 000— 
25 000 Е Д /сут , ум ен ьш ая  дозу  по мере улучш ения клинической 
картины  и лабо р ато р н ы х  показателей .

Д л я  купирования болей и спастического компонента реко­
мендуется введение спазмолитических и болеутоляю щ их препа* 
ратов: но-шпы (по 2— 4 мл 2% раствора  внутримы ш ечно), 
пап авери на  гидрохлорида (по 1— 2 мл 1— 2% раствора  внутри­
мы ш ечно),  ан альги н а  (по 1— 2 мл 50% раствора  внутрим ы ­
ш ечно), б ар а л ги н а  (по 5 мл внутривенно или внутримыш ечно), 
новокаина (по 2— 5 мл 0,25% раствора  внутривенно). Хороший 
р езультат  д ает  новокаиновая  бло к ада  поясничной области. 
Больн ы м  с панкреонекрозом  с целью предотвращ ени я н а ­
гноения н азн ачаю т  антибиотики (пенициллин по 500 000 Е Д  
4 р а за  в день внутрим ы ш ечно).  В целях  снижения секреторной 
панкреатической  активности и снятия отека ж ел езы  показано  
введение мочегонных средств (лази к с  по 1— 2 мл 1 % раствора 
внутривенно). Н еобходим о п од держ и вать  электролитны й б а ­
ланс, вводя больш ие количества ж идкости  (3— 6 л) с электроли­
тами, при вы явлении гипергликемии назн ачаю т  инсулин.

Л ечение острого пан креати та  проводят  только в условиях 
хирургического стац ионара . П ри отсутствии эф ф екта  от консер­
вативной терапии, быстро увеличиваю щ ем ся  панкреонекрозе  или 
перипанкреатическом  абсцессе, острой закуп орке  общего ж е л ч ­
ного протока камнем, развитии  ж елтухи  показано  срочное хи­
рургическое вм еш ательство  независимо от срока беременности.

П осле улучш ения состояния больной р еж и м  голода и ж а ж д ы  
мож ет  быть зам енен  дробны м (4— 6 раз  в сутки) приемом
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пищи. Д и ета  (стол 5п по П евзнеру) д о л ж н а  быть механически 
и химически щ адящ ей , исклю чаю тся сокогонные продукты (ово­
щи, фрукты, соки, легкораствори м ы е углеводы ).

Н ет  убедительны х доказательств , что преры вание берем енно­
сти улучш ает  прогноз д л я  матери, а в острой ф азе  заб о леван и я  
оно может быть просто опасным. В случае развития  острого 
пан креати та  важ н о  как  можно раньш е начать адекватн ую  м е­
дикаментозную  терапию . П ри  отсутствии эф ф ек та  от лечения 
вопрос о прерывании беременности и хирургическом лечении 
реш ается  строго индивидуально. Способ родоразреш ени я  пред­
ставляет  больш ую сложность, методом вы бора  м ож ет  быть 
операция экстраперитонеального  кесарева  сечения.

Хронический панкреатит р азвивается  после перенесенного 
острого заб о леван и я  либо непосредственно к а к  хронический 
вследствие тех ж е  причин, что и острый. Обострение за б о л е в а ­
ния у беременных случается  достаточно редко.

К линическая  картин а  хронического пан креати та  сходна с 
проявлениями острого с той лиш ь разницей, что интенсивность 
болей и диспепсических явлений менее в ы р аж ен а .

Д ан н ы е  лабораторн ы х  методов диагностики совп адаю т  с т а ­
ковыми при остром пан креати те  и описаны выше. Следует, 
однако, помнить, что при атрофическом  процессе в ж ел езе  (при 
длительном  течении болезни) содерж ан и е  панкреатических ф ер ­
ментов в крови и моче мож ет быть норм альны м  или д а ж е  не­
значительно сниженным. Э хограф и ческая  картин а  хронического 
пан креати та  весьма вари абельн а  и зависит от стадии р азвития  
процесса. В ф азе  обострения определяю тся  увеличение разм еров  
поджелудочной ж ел езы  (от умеренного до значительного) ,  не­
четкость контуров, повышение звукопрозрачности ткани. По 
мере стихания обострения заб о леван и я  разм еры  ж елезы  ум ень­
ш аю тся, и она приобретает  норм альную  эхоструктуру с очагами 
уплотнения. У части пациенток вы является  расш иренны й проток 
поджелудочной ж елезы . П ри тяж ел о м  хроническом панкреатите  
возм ож но развитие ф иброза  и уменьш ение разм еров  ж елезы ; 
ф иброзно-измененная подж елудочная  ж е л е за  на эх о грам м ах  
видна в виде изогнутого т яж а ,  плотность которого выш е плотно­
сти печени и окруж аю щ их  тканей. В отличие от острого п ан ­
креатита  изменения, регистрируемые при ультразвуковом  с к а ­
нировании, стабильны.

Лечение обострения хронического пан креати та  у берем ен­
ных склады вается  из тех ж е  принципов, что и острого. Д и е т о ­
терапия  является  наиболее важ н ы м  звеном комплексного л ече­
ния. В период ремиссии заб о леван и я  калорийность пищи обыч­
ная, соответствует сроку беременности, частота приемов пиши 
5— 6 р аз  в сутки. Во врем я обострения в первые 1— 3 дня ре­
комендуется реж им голода и ж а ж д ы , с последующим р асш и ­
рением рациона (стол 5п по П евзн еру) .  Из пищи исклю чаю тся 
ж иры, поваренная  соль, азотистые экстрактивны е вещ ества, с ы ­
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рые овощи и фрукты , повы ш аю щ ие секреторную деятельность 
ж елуд ка  и вы зы ваю щ ие вздутие кишечника. Из м еди кам ентоз­
ных средств н азн ачаю т  спазмолитические, болеутоляющ ие, ан- 
тиферментные преп араты  (см. вы ш е).

В связи с истощением внешней секреции поджелудочной 
железы , наруш ением пищ еварения  в период ремиссии хрони­
ческого пан креати та  рекомендую тся преп араты  ферментного 
действия, улучш аю щ ие расщ епление пищи и ее усвоение: 
пан креати н  (по 1 табл етке  3 р а за  в день после еды ), 

холензим, панзинорм, фестал (по 1— 2 таблетки  3 раза  в день 
после еды ). Д л я  усиления ф ерментативной активности подж е­
лудочной ж елезы  некоторые авторы  [Кузин М. И. и др., 1985] 
рекомендую т использовать  эуф иллин (10 мл 2,4% раствора 
внутривенно),  кальц и я  глю конат  (по 1— 2 таблетки  3— 4 раза  
в день) в течение 3— 4 нед.

При стойкой ремиссии хронического пан креатита, отсутствии 
осложнений (кисты поджелудочной ж елезы , тяж елы й  сахарны й 
диабет) беременность м ож ет  быть разреш ен а . С первых не­
дель беременности дан н ая  группа пациенток д олж н а  нахо­
диться под диспансерным наблю дением  акуш ера-гинеколога  и 
терап евта  с тем, чтобы при появлении первых симптомов обо­
стрения хронического пан креати та  своевременно начать аде- 
кватную  м едикаментозную  терапию.

Беременность у больных панкреатитом  в 28% случаев о сл о ж ­
няется ранним токсикозом (рвотой),  который может за т яги ­
ваться  до 17— 20 нед беременности. Хронический пан креатит  
не о казы вает  существенного влияния  на течение второй поло­
вины беременности, ее исход.

При развитии обострения заболеван ия , значительном ухуд­
шении сам очувствия больной тактика  ведения беременности и 
родов т а к а я  же, к а к  при остром панкреатите.

Аберрантная (добавочная) поджелудочная ж елеза  — эктопи­
ческая  ткань  ж елезы , встрчаю щ аяся  в различны х отделах  ж е ­
лудочно-кишечного тракта . Клиника добавочной поджелудочной 
ж ел езы  м ож ет  сим улировать гастрит, язву ж ел у д к а  или д в е ­
надцатиперстной кишки, иногда с перфорацией, аппендицит. Л е ­
чение оперативное (проводится вне беременности). Н аш  опыт 
ведения беременных женщ ин, оперированных до наступления 
беременности по поводу аберрантной поджелудочной ж елезы , 
показы вает , что у данной группы больных беременность может 
быть р азреш ен а . Особенность ее ведения и лечения описана 
выше (см. р азд ел  «Беременность после резекции ж ел у д к а» ) .

З А Б О Л Е В А Н И Я  К И Ш Е Ч Н И К А

Беременность изм еняет  функцию кишечника, хотя, во зм о ж ­
но, и в несколько меньшей степени, чем ряда  других органов. 
У беременных усиливается  всасы вание ж ел еза ,  увеличивается
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реабсорбция  воды и ионов натрия, появляю тся запоры  и проч. 
М еняется  х арактер  течения хронических болезней киш ечника; 
это особенно касается  таких заболеван ий , как  болезнь Крона 
и язвенный колит.

Болезнь Крона (терминальны й и л е и т ) — хроническое гр а н у ­
лем атозн ое  воспаление тонкого кишечника, чащ е всего его тер­
минального отдела. О днако  встречается  и сегментарное п о р а ­
ж ение других участков ж елудочно-киш ечного тракта  и д а ж е  
вторичное пораж ение лимфоузлов, печени, кож и, суставов. П р и ­
чина заболеван и я  неизвестна, имеют значение инфекция и им ­
мунологическая сенсибилизация организм а . Заб о леваю т, как  
правило, в детородном возрасте.

Б олезнь Крона носит прогрессирующий х арактер ,  обострения 
сменяются ремиссиями. П ри легком  течении больные длительно 
чувствуют себя удовлетворительно, сохраняю т трудоспособность; 
при тяж елом  течении, соп ровож даю щ ем ся  ослож нениями, быстро 
становятся  инвалидами.

Основные ж ал о б ы  на боли в ж и воте  и диарею . С х в атк о ­
образны е боли после еды появляю тся  в области  пупка и правой 
подвздошной области, могут сим улировать  аппендицит, но во з ­
никают и в других отделах  ж и вота  в зависимости от расп о л о ­
ж ения пораж енного участка  кишечника. Ч астота  стула зависит 
от л о кализац ии  воспаления; при регионарном энтерите стул
2— 4 раза  в сутки, при гранулем атозн ом  колите — 3— 10 раз  
в сутки. К ал  обычно не совсем ж идкий, а мягкий, но м ож ет  
стать и жидким. П римеси  крови и гноя в кале  нет, временами 
появляется  слизь. П остоян ная  д и арея  и отсутствие аппетита при­
водят к похуданию больных.

Р азн о о б р азн ы  ослож нения  болезни Крона. Спайки киш еч­
ника с соседними органам и  ведут к распространению  на них 
воспалительного процесса и образован ию  фистул, перф орации 
кишечника. В этих случаях  появляю тся  ли х о р ад ка ,  повы ш ен­
ный лейкоцитоз. Ч ащ е  всего образую тся  пери ан альны е и пара- 
ректальны е свищи и абсцессы. М огут наблю даться  стенозы к и ­
шечника рубцового хар актер а ,  позднее — кишечные кровотече­
ния, непроходимость кишечника, опухолеобразны е конглом ераты  
в животе, гипохромная анемия, отеки ног и брюшной стенки, 
асцит.

Д иагн оз  болезни К рона у беременных труден, так  как  очень 
ценное рентгенологическое исследование кишечника во время 
беременности противопоказано. М ож ет  быть использована рек- 
тороманоскопия, вы я в л яю щ ая  сегментарность п ораж ен ия  то л ­
стого кишечника, свойственную гранулем атозн ом у колиту.

М нения о влиянии беременности на течение заб о леван и я  п ро­
тиворечивы. Больш инство исследователей считают, что берем ен­
ность ухудш ает  течение болезни у 80% женщин. Рецидивы  чащ е 
развиваю тся  в I триместре беременности, после аборта  и родов. 
П о-видимому, это с в я з а н о  с у р о в н е м  э н д о ге н н о го  к о р т и з о л а ,
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который повыш ается во II и I I I  трим естрах  беременности, пред­
отвр ащ ая  обострение, и резко  падает  после родов. Прогноз 
лучше, если беременность наступила в период ремиссии. У не­
которых больных с легким течением болезни Крона сущ ествен­
ных изменений в состоянии во врем я беременности не отме­
чается.

Влияние болезни Крона на течение беременности с к а зы в а ­
ется в больш ой частоте невы наш ивания , 'прежде всего за  счет 
искусственного прерывания беременности из-за  тяж ести  з а б о ­
левания , но та к ж е  и вследствие самопроизвольных абортов и 
мертворож даемости. Акуш ерские ослож нения возникаю т чаще, 
если у больной во время беременности н аблю далось  обостре­
ние болезни и, особенно, если заболеван ие  началось в период 
беременности. Д и агностировать  обострение болезни Крона во 
время беременности не просто, т а к  как  заболеван ие  имеет пер- 
систирующее течение, полные ремиссии редки. Т акие клиниче­
ские проявления, как  анемия, гипопротеинемия,похудание, эл е к ­
тролитные наруш ения и гиповитаминоз, наблю даю тся  и в 
меж'приступном периоде. Если имеются частичная киш ечная не­
проходимость, стеноз кишечника, свищи, то и в период ремиссии 
состояние больной наруш ено в такой мере, что эго не может 
не сказаться  на развитии беременности и плода.

Беременность у ж енщ ин с болезнью Крона допустима при 
наличии стойкой ремиссии воспалительного процесса. О бостре­
ние болезни служ ит  показанием  для  ее прерывания.

Л ечение болезни Крона заклю чается  в назначении диеты, 
богатой белковы ми продуктам и и витаминами , с ограничением 
клетчатки и ж ивотного  ж и ра . Н аруш ение  диеты может вы звать  
учащ ение диареи. Коррекцию  дефицита белков, солей, ж и д к о ­
сти проводят путем внутривенных и подкож ных вливаний. Н а ­
значаю т антианемическую  терап ию  и витамины. Основным ме­
дикам ентозны м  средством является  салазосульф ап и ри ди н  (суль- 
ф а с а л а з и н ) — сульф ан илам идны й препарат , мало всасы ваю щ и й ­
ся в кишечнике. Его н азн ачаю т по 1 г 3 р а за  в день в течение
3 нед, затем  по 0,5 г 4 р а з а  в день в течение 1— 2 мес. Суль- 
ф а сал ази н  не проникает  через плацентарны й барьер  и не о к а ­
зы вает  влияния на плод. В более тяж елы х  случаях  н азн ачаю т 
преднизолон по 20— 30 мг в день.

П ри  т яж ел ы х  ослож нениях (перф орация  кишки, кишечная 
непроходимость, повторные массивные кровотечения) требуется 
нем едлен ная  операци я  независимо от срока беременности. В ну­
триутробн ая  смерть плода после таких операций велика. В р а н ­
ние сроки беременности этой операции мож ет -предшествовать 
искусственный аборт.

Неспецифический язвенный колит — хроническое некротизи- 
рующ ее воспаление слизистой оболочки прямой и толстой кишок 
неинфекционной 'природы. В последние годы отмечается повы­
шение частоты заболеван ия , особенно среди ж енщ ин в возрасте
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20— 40 лет. Д л я  этой болезни характерны  необычайное упорство 
и больш ая  продолж ительность течеяия со сменой периодов 
обострений и ремиссий. У ж енщ ин рецидивы заб о леван и я  неред­
ко наступаю т во время менструации и в менопаузе.

Основными клиническими при зн акам и  являю тся  д и арея  и 
боли в животе. Поносы очень частые (до 20 раз в сутки),  стул 
ж идкий, содерж ит  много гноя и крови, чем отличается  от к а л а  
при болезни Крона. В период ремиссии стул бывает о ф орм лен ­
ным. Боли схваткообразного  хар актер а ,  нерезкие, локали зую тся  
в левой подвздошной области или охваты ваю т всю область  ж и ­
вота. После деф екации боли проходят. П ри тяж ел о м  течении 
заболеван ия  появляю тся анорексия, похудание, л и хорад ка ,  ги- 
похромная анемия, д еги дратация , гипоальбуминемия, отек ног. 
В крови — нейтрофильный лейкоцитоз, увеличенная СОЭ, б ы ­
вают наруш ения гемокоагуляции. П альпируется  урч ащ ая ,  сп а ­
стически сокращ енная  толстая  киш ка с уплотненными стенками.

Б олезн ь  м ож ет ослож ниться  перфорацией кишки, геморроем, 
выпадением прямой кишки, острой токсической дилатац ией  т о л ­
стой кишки, ректовагинальным и и ректовезикальны м и свищ ами, 
п араректальны м и и перианальны ми свищ ами и абсцессами. Р е ­
ж е встречаются системные ослож нения, в связи  с чем язвенный 
колит считают близким к коллагенозам . К этим ослож нениям  
относятся у зловатая  эритема, ирит, афтозный стоматит, троф и ­
ческие язвы голеней, амилоидоз.

В отличие от болезни Крона, неспецифический язвенный 
колит не является  противопоказанием  к беременности.

В литературе  существуют неоднородные сведения о влиянии 
беременности на течение язвенного колита. О тмечается  некото­
рая  зависимость тяж ести  его течения от времени возникновения 
по отношению к беременности. В отличие от М. X. Л еви тан а  
и соавт. (1979), К. H o lte rm u lle r  и П. W eiss  (1979), н аб л ю ­
давш их ухудшение течения язвенного колита во время бере­
менности, особенно возникш его в этот период, по наш им данным 
[Карнаухов В. К ,  Ш ехтм ан М. М., 1969], колит протекает  наи­
более легко при его развитии во время беременности. 
Если язвенный колит появился за  несколько лег до беременности, 
то во время нее рецидивы обычно бы ваю т легкими, а в некото­
рых случаях  после родов наступает стойкая  ремиссия. Колит, 
возникший после родов, течет наиболее  тяж ело.

Усиление кровосн абж ен ия  тазовы х органов при берем енно­
сти способствует отеку и кровоточивости слизистой оболочки 
прямой и сигмовидной кишок. И звестную  роль в обострении 
процесса играю т часто наблю даем ы е  при беременности запоры  
и тр авм ати зац и я  слизистой оболочки кишки тверды м калом. 
В обострении язвенного колита  при повторной беременности 
определенное значение мож ет иметь и психический ф актор. Б е ­
ременность в состоянии о казы вать  провоцирующее влияние на 
латентно протекаю щий язвенный колит, причем особенно часто
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рецидивы наступают либо в первые недели беременности, либо 
вскоре после родов. Обострению болезни в этих случаях спо­
собствуют эндокринно-вегетативные сдвиги, кровопотеря в родах, 
всасывание большого количества тканевой жидкости и измене­
ние реактивности организма.

Ц енным методом диагностики язвенного колита является  рек- 
тороманоскопия, поскольку патологический процесс охватывает 
дистальны й отдел  толстого кишечника. Рентгеноскопия кишеч­
ника беременным, как  уж е упоминалось, противопоказана.

Н есмотря на то, что беременность у женщин, страдаю щ их 
язвенным колитом, связан а  с больш им риском д ля  их здоровья , 
какого-либо отрицательного влияния болезни на течение самой 
беременности, роды, здоровье и ж изнь ребенка не установлено. 
Этим язвенный колит существенно отличается от болезни Крона. 
П р ер ы вать  беременность или ф орсировать родоразреш ение у 
ж енщ ин с язвенны м колитом приходится редко. П оказан ием  
служ ит  только тяж ел о е  обострение заболеван ия  и опасные для 
жизни осложнения, такие, как  токсическая  д и л атац и я  толстой 
кишки, профузные поносы, массивные кишечные кровотечения.

Роды  ведут обычным путем, кесарево сечение производят 
лиш ь по акуш ерским показаниям .

У беременных женщин, страдаю щ их  неспецифическим язвен­
ным колитом, часты различны е аллергические реакции: кожный 
зуд, крапивница, отек и зуд в области  ануса и половых органов, 
ангионевротический отек Квинке, а т а к ж е  явления непереноси­
мости ряда  лекарств , особенно антибиотиков и сульфаниламидов.

Лечение язвенного колита долж но  проводиться в палате  п а ­
тологии беременных. Б ольш ое значение имеют разумно прово­
дим ая  психотерапия, обеспечение больной покоя и рациональной 
диеты с увеличенным содерж анием  белка (1,5 г на 1 кг массы 
тела)  и витаминов В i, В2, В6, В 12, К; с умеренным ограничением 
ж иров  и углеводов (за  счет продуктов, содерж ащ и х  повыш ен­
ное количество клетчатки ).  В период рецидива при обильных 
поносах увеличиваю т содерж ание в пище калия, кальция, н а ­
трия и воды. Следует учитывать характер  диспепсии: при бро­
дильной необходимо ограничить введение углеводов, при гни­
лостной — повысить содерж ан и е  рибоф лавина, пиридоксина и ни­
котиновой кислоты, умеренно ограничить белки. В качестве 
неспецифических средств воздействия на реактивность о р га ­
низма используют препараты  кальция, димедрол. Кортикосте­
роидная терап ия  показана  лиш ь в случаях  прогрессирующего 
течения болезни (при наличии лихорадки , обильных выделений 
из кишечника, артралгии  и др .) .  М ож ет применяться сульфаса- 
лазин. Цитостатики, антиметаболиты  беременным противопока­
заны  из-за возмож ного  тератогенного действия. Д л я  стимуляции 
процесса кроветворения используют витамины, гемотрансфузии, 
биогенные стимуляторы. Учитывая плохую переносимость пре­
паратов ж елеза  и усиление расстройства кишечника при приеме
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их внутрь, ж елезотерапию  лучш е проводить парентерально. Н е ­
обходима осторож ность при назначении антибиотиков и суль­
ф анилам идны х препаратов  из-за возмож ного  возникновения я в ­
лений лекарственной непереносимости и ухудшения процесса 
в кишечнике. П рименение всех видов местного лечения (л е к а р ­
ственных клизм, орошений и т. д.) категорически воспрещ ается  
из-за опасности вы звать  кровотечение и аборт.

Г л а в а  4

З А Б О Л Е В А Н И Я  КРОВИ У  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х

В акуш ерской практике нередко наблю дается  сочетание бе­
ременности с различны м и ф орм ам и  заболеван ий  системы крови. 
В большинстве случаев это касается  наступления беременности 
у женщин, страдаю щ их  гематологическим заболеван ием  и п ро­
шедш их соответствующее лечение. В ряде  случаев беременность 
может явиться тем пусковым моментом, который способствует 
первому проявлению  болезни. Это относится к некоторым ф о р ­
мам анемии, лейкозу.

Во время беременности система крови, так  ж е  как  и другие 
системы организм а, претерпевает р яд  изменений. О дним из ос­
новных механизмов, обеспечиваю щих при беременности а д е к в а т ­
ные условия для  развития  плода, п оддерж ание  постоянства 
внутренней среды организм а  и м икроциркуляции в жизненно 
важ н ы х  органах  и маточно-плацентарной  системе, является  у ве ­
личение объема циркулирую щ ей крови, или так  н азы ваем ая  
физиологическая  гиперволемия беременных. К концу берем енно­
сти объем циркулирую щ ей крови в о зрастает  на 32% , объем 
циркулирую щ их эритроцитов — на 11%, объем циркулирую щ ей 
плазмы увеличивается на 46% и повыш ается  быстрее, чем объем 
эритроцитов. П оэтом у показатель  гем атокрита  у беременных 
снижен до 0,35, в то время как  у небеременных ж ен щ и н он 
равен 0,41. Физиологическое значение увеличения объем а крови 
связано с обеспечением р азвиваю щ егося  плода, преж де  всего 
со снабж ением  его кислородом, а т а к ж е  с неизбеж ной крово- 
потерей в родах.

С развитием  беременности возрастает  секреция эритропоэ- 
тина — гормона, стимулирую щ его продукцию эритроцитов кост­
ным мозгом. Н а  эритропоэз оказы ваю т влияние плацентарны е 
гормоны. Х ориальный гонадотропин и плацентарны й лактоген  
усиливаю т действие эритропоэтина; эстрогены же, напротив, 
являю тся  его ингибиторами. П рогестерон оказы вает  стим ули­
рующ ее действие на эритропоэз. В результате  гормонального 
воздействия при беременности наблю дается  некоторая гипер­
плазия  костного мозга, на что у казы вает  увеличение числа 
ретикулоцитов в периферической крови. П родукция  гемоглобина
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и эритроцитов у беременной зависит от изменения обмена ж е ­
л е за  и фолиевой кислоты, которое будет рассмотрено в соот­
ветствую щих разделах .

И зм енения  белой крови у беременных сводятся  к медлен­
ному увеличению количества лейкоцитов. П ик приходится на 
30 нед беременности. Количество лейкоцитов в III  триместре 
беременности колеблется  от 5 -1 0 9/л  до 12- 109/л. О днако  только 
у 20% беременных оно выше 1 0 -1 0 9/л .  Во время беременности 
н аблю дается  и зби рательн ая  гиперреактивность гранулопоэза: 
увеличивается  количество нейтрофилов в периферической ци р­
куляции, в м а зк а х  крови могут обн аруж и ваться  миелоциты и 
промиелоциты. Ч исло лимфоцитов и моноцитов существенно не 
изменяется. Количество эозинофилов в м азк ах  мож ет быть у в е ­
личенным до 2— 3% , число базоф и лов  сниж ается .

Кроветворение плода начинается  с 19-го дня внутриутробной 
ж изни и проходит 3 стадии. В н ач ал е  оно соверш ается  в ж ел то ч ­
ном мешке, затем  — в печени плода, и с 4— 5-го месяца внутри­
утробной ж изни  начинается  костномозговое кроветворение. Д л я  
о б разован и я  гемоглобина плод использует ж елезо  материнского 
организм а . В последние 3 мес. плод утилизирует  200— 400 мг 
ж ел еза .  И з  материнской крови ж елезо  поступает в плаценту, 
где превращ ается  в ферритин, который и переходит к плоду. 
2/з ж е л е за  идут на об разован ие  гемоглобина, остальн ая  часть 
ферритина о тклады вается  в печени плода. Уровень гемоглобина 
у матери и содерж ание  ж е л е за  в ее крови влияния  на уровень 
фетального  гемоглобина не оказы ваю т.

А Н Е М И Я

Среди заболеван ий  крови, ослож няю щ их течение берем ен­
ности, наиболее частым является  анемия. П од  анемией (м а л о ­
кровием) понимают снижение общего количества гемоглобина, 
чащ е всего проявляю щ ееся  уменьшением его концентрации в 
единице объема крови. В больш инстве случаев анемия сопро­
в о ж д ается  падением содерж ан и я  эритроцитов. П о к азател и  нор­
мальны х колебаний гемоглобина и эритроцитов д ля  женщин 
вне беременности в нашей стране составляю т: гемоглобин — 
115— 145 г /л  (11,5— 14,5 г % ) ,  эритроциты — 3 7 ’ 1012— 4 7 - 1 0 12/л  
[Соколов В. В., Грибова  И. А., 1979]. Во время беременности 
количество эритроцитов уменьш ается  с 42 • 1012/ л  в первые 10 нед 
до 37- 1012/ л  в 37— 38 нед; содерж ание  гемоглобина — со 124 до 
112 г /л  в те ж е  сроки [В алика Ю. Д ., Ш ехтм ан М, М., 1984]. 
При анемии наруш ается  основная функция эритроцитов — д о ­
ставка  кислорода к ткан ям  организм а; возникаю щ ие при 
анемии патологические изменения преж де всего связаны  с ги­
поксией. Разви ти е  анемии у беременной сопровож дается  уве­
личением осложнений беременности и родов и оказы вает  не-

т

ak
us

he
r-li

b.r
u



благоприятное влияние на развитие плода. Ч астота  анемий у 
беременных довольно высока и колеблется  от 15 до 30% , а 
в некоторых район ах  нашей страны  доходит до 49% ,
причем 90%  всех анемий у беременных приходится на
долю ж елезодефицитной. Р е ж е  встречается  сочетание б ерем ен­
ности с мегалобластной, гипо- и апластической анемиями, ге­
молитическими.

Д л я  жслезодефицитной анемии (Ж Д А ) х арактерн о  снижение 
содерж ания ж е л е за  в сыворотке крови, костном мозге и депо, 
в результате  чего н аруш ается  образован и е  гемоглобина, р а зв и ­
ваются гипохромная анемия и трофические расстройства  в тка- 
р ч х  [Идельсон Л. И., 1979].

Б о л ьш ая  частота развития  Ж Д А  у беременных обусловлена  
увеличением потребности в ж елезе .  Во врем я  беременности по­
теря ж ел еза  организмом матери  составляет  240 мг из расчета  
0,8 мг в сутки. К роме того, 300— 500 мг ж е л е за  используется 
для вы работки дополнительного гемоглобина, 250— 300 мг мо­
билизуется на нуж ды  плода, 50— 100 мг расходуется  на по­
строение плаценты, 50 мг о тклады вается  в мышце матки. В ро ­
д ах  организм ж енщ ины  теряет  150— 200 мг ж ел еза ,  а за  6 мес 
лактац и и  потеря с молоком составляет  180— 250 мг. Таким 
образом, невосполнимая потеря ж е л е за  при каж до й  берем ен­
ности равна  примерно 700 мг (Хакимова С. X., Р у стам о ва  М. С., 
1984; Кочи М. Н. и др., 1986]. П роисходит обеднение депо 
ж ел еза  на 50% . П отребность в ж ел езе  во врем я беременности 
возрастает: в I триместре она равн а  1 м г/сут , во II — 2 м г/сут , 
в III  — 3— 5 м г /су т  (у небеременных суточная потребность —
1,5 м г /су т ) .  Особенно возрастает  потребность в ж елезе  с 16— 
20 нед беременности, когда начинается костномозговое крове­
творение у плода и увеличивается  масса крови в материнском 
организме.

Ж Д А  вы является  у 21— 80% беременных по уровню  гем огло­
бина и у 49—9 9 % — по сывороточному ж ел езу  (В О З , 1970). 
По данны J. E ydam  (1980), дефицит ж е л е за  разви вается  в кон­
це беременности у всех женщин, Ж Д А  — у 30,2% беременных. 
Н ам и  вместе с О. А. Тимофеевой обследованы  1000 б ерем ен­
ных женщ ин, наблю давщ ихся  в одной из ж енских консультаций 
Москвы. У 30,9% из них обнаруж ена  анемия, преимущественно 
н етяж елая .

Если в течение длительного времени потеря ж е л е за  превы ­
ш ает  его поступление в организм, р азви вается  Ж Д А . Н а р у ш е ­
ние обмена  ж е л е за  у беременных связы ваю т так ж е  с высоким 
уровнем эстрогенов при беременности, которые влияю т на про­
цессы утилизации ж елеза .

К  развитию Ж Д А  беременных п редрасполагаю т следующие 
ф акторы : снижение поступления ж е л е за  с пищей вследствие 
неправильного питания, наруш ение всасы вания  ж ел еза  в связи 
с хроническими заболеван иям и  ж елудочно-киш ечного тракта ,
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вы раж енн ой  рвотой беременных. И м ею т значение часто по­
вторяю щ иеся  кровотечения, особенно при п редлеж ании  п л а ­
центы.

Истощение депо ж е л е за  в организм е  наступает в результате  
часто следую щих друг за  другом  беременностей, длительной 
лактац и и , многоплодной беременности,

Ж Д А  чащ е р азвивается  у беременных, страдаю щ их  хрони­
ческими инфекционными заболеван и ям и  (ревм атизм , гепатохо- 
лецистит, пиелонефрит). Отмечена т а к ж е  сезонность ее р а зв и ­
тия, анемия возникает преимущ ественно в зимне-весенние ме­
сяцы и св язан а  с недостатком витаминов в продуктах  пи­
тания.

П рин ято  р азл и ч ать  анемию беременных, т. е. анемические 
состояния, возни каю щ ие во время беременности, ослож няю щ ие 
ее течение и обычно прекращ аю щ и еся  при заверш ении берем ен­
ности, и сочетание беременности и анемии, которая имела место 
до наступления беременности. И стинн ая  Ж Д А  беременных, как 
правило, разви вается  после 20 нед беременности.

Клиническая  картина заболеван и я  вклю чает  в себя п ри зн а­
ки, характерн ы е  д ля  анемии, и симптомы тканевого дефицита 
ж ел еза .  Беременны е ж ал у ю тся  на слабость, одышку и обмороки 
при небольшой физической нагрузке. Ч асты  головокруж ения и 
головная боль, появляется  ощ ущение мелькания мушек перед 
глазами . Трофические расстройства  связаны  с дефицитом ф е р ­
ментов, со дер ж ащ и х  ж елезо , и проявляю тся  вы падением волос 
и ломкостью ногтей, извращ ением  вкуса и обоняния. И ногда 
беременные не предъявляю т ж а л о б  и состояние остается ком ­
пенсированным, несмотря на анемию.

П ри  осмотре отмечается  бледность кож ны х покровов и склер 
без иктеричности. И ногда имеется субфебрилитет. П ри анемии 
возникаю т циркуляторны е изменения, направленны е на повы­
шение оксигенации тканей, а именно: увеличение объема п л а з ­
мы, сердечного вы броса  и скорости кровотока. Я вляется  х а р а к ­
терной и умеренная  тахикардия . П ри аускультации над 
верхушкой сердца и в месте проекции легочной артерии вы слу­
ш ивается  легкий систолический шум. О тм ечается  учащ ение д ы ­
хания. У 40% беременных с анемией наблю дается  артери альн ая  
гипотония. П ечень и селезенка при ж елезодефицитной анемиц 
не увеличены.

Н аи б о л ее  достоверная  диагностика Ж Д А  беременных осно­
вы вается  на вы явлении снижения уровня гемоглобина до вели­
чины менее 115 р /л ;  уменьшения содерж ания  ж ел еза  в крови 
до 10 м к г /л ;  сниж ения гем атокрита  менее 0,33; цветового 
показателя  — н и ж е  0,85. Кроме того, отмечаю тся гипохромия 
эритроцитов, анизоцитоз, пойкилоцитоз. С одерж ан и е  ретикуло- 
цитов остается  в норме или повышено. Количество нейрофилов 
несколько снижено, количество тромбоцитов нормально или по­
вышено, СОЭ обычно повышена.
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По степени тяж ести  Ж Д А  классиф ицируется  на легкую 
(НЬ — 91 — 110 г /л ) ,  средней тяж ести  (НЬ — 81— 90 г/л) и т я ­
ж елую  (НЬ ниже 80 г /л ) .

О бнаруж ени е  анемии у беременной требует обязательного  
уточнения ее х арактера .  Д и ф ф ер ен ц и ал ьн ая  диагностика Ж Д А  
беременных проводится с другими ф орм ам и  анемии и с т а к  
назы ваемой «физиологической гиперплазмией  беременных» 
[Димитров Д., 1980]. Во второй половине беременности м ож ет 
определяться  ум еренная  относительная анемия вследствие у ве ­
личения объема плазм ы  (в среднем на 4 0 % ) .  От истинной ан е­
мии она отличается отсутствием морфологических изменений 
эритроцитов.

Установлено влияние ж елезодефицитной анемии на течение 
беременности и родов и развитие  плода. И м еется  связь  м еж ду  
анемией и токсикозами беременных, которые наблю даю тся  в
1,5 раза  чаще. П оздние токсикозы разви ваю тся  у 40% берем ен­
ных с Ж Д А . Ч астота  преж девременного  преры вания  берем ен­
ности колеблется  от 15 до 42% . Ч асто  наблю дается  многоводие, 
особенно при тяж ел ы х  ф орм ах  анемии.

Роды  у каж дой  третьей ж енщ ины  ослож няю тся  несвоевре­
менным излитием вод, у 1 5 % — слабостью  родовых сил; повы­
шенная кровопотеря в родах  наблю дается  у 10% женщин.

Учитывая характер  осложнений в процессе родов, а к у ш е р ­
ская  тактика  состоит в проведении своевременной родостиму- 
ляции, профилактики асфиксии плода и кровотечения в после­
довом и раннем послеродовом периодах. Д а ж е  небольш ая  кр о ­
вопотеря плохо переносится рож еницам и и м ож ет  быть 
причиной коллапса. Послеродовой период ослож няется  септиче­
скими заболеван иям и  у 12% и гипогалактией — у 39% больных.

Ж Д А  беременных сочетается с внутриутробной гипоксией, 
гипотрофией и анемией плода, что связано  с пониженной окси- 
генацией его. У детей, родивш ихся от матерей с Ж Д А , часто 
наблю дается  угнетение эритропоэза, и к году ж изни р а з в и в а ­
ется гипохромная анемия.

Л ечение Ж Д А  беременных основывается  на применении п р еп а ­
ратов ж ел еза  и рациональном  питании. П итани е  д о лж н о  быть 
вы сококалорийным (3000— 3500 к к а л ) .  Суточный рацион д о л ­
жен содерж ать  до 120 г белков (50% животного прои схож де­
ния),  ограниченное количество ж и ров  (до 70 г) и углеводов 
(до 350— 400 г). В пищевых продуктах  больш е всего ж ел еза  
содерж ится в мясе, особенно в говядине, печени, хлебе, и зд е­
лиях  из бобов и сои, укропе, салате , петрушке. Реком ендуется  
диета, вклю чаю щ ая  значительное количество мяса и печени. 
Не следует н азн ачать  сырую или полусырую печень. Ж е л е зо  
хорошо всасы вается  из ж ареного  пли вареного продукта. Н е ­
оправданно представление, что употребление моркови, свеклы, 
яблок способствует быстрому излечению Ж Д А . В связи с тем, 
что всасывание пищевого ж ел еза  при Ж Д А  ограничено, основ*
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ным методом лечения является  назначение препаратов  ж елеза . 
Предпочтительны  преп араты  для  приема внутрь по сравнению 
с м едикам ентам и д ля  парентерального  введения, которые чащ е 
вы зы ваю т побочные реакции. Н аиболее  эффективны  следую щие 
отечественные препараты : ф ер р о кал ь  (содерж ит 0,2 г ж ел еза  
су л ь ф а та ) ,  ф ерам и д  (ж елезо  с никотиновой кислотой), гемости- 
мулин (ж елеза  лактат ,  кровь ж ивотны х и меди сульф ат) .  
Следует  отметить, что у 25— 30% больных вы является  непере­
носимость к гемостимулину. Ф еррокаль  и гемостимулин н а ­
значаю т по 2 таблетки  3 р а за  в день. П рим еняю т т а к ж е  преп а­
раты  ф ерроплекс и конферон (производства В Н Р ) .

П реп ар аты  ж ел еза  лучш е принимать с аскорбиновой кис­
лотой. Эфф ект лечения проявляется  не ранее, чем через 3 нед: 
увеличивается  п о казатель  гемоглобина, норм ализац ия  его н а ­
ступает через месяц и позже. О днако  самочувствие больных 
улучш ается  уж е через 5— 6 дней после начала  лечения. После 
н орм ализац ии  гемоглобина необходимо проводить п оддерж и ­
ваю щ ую  терапию  м алы ми д озам и  (по 1 таблетке  2 р а за  в 
день).

П р еп ар аты  ж ел еза  для  парентерального  введения (ферби- 
тол, ф еррум  Л ек )  н азн ачаю т лиш ь по показаниям , к которым 
относятся непереносимость преп арата  при приеме per os, н а ­
рушение всасы вания  в кишечнике вследствие хронического эн ­
терита или резекции тонкой кишки, а т а к ж е  обострение я звен ­
ной ’ болезни ж ел у д к а  или двенадцатиперстной кишки. Н е р а ­
ционально назначение препаратов , стимулирующ их кроветворе­
ние, например витам ина В 12.

Гемотрансфузии для  лечения Ж Д А  у беременных применять 
не следует, т а к  как  после них повышение уровня гемоглобина 
кратковременно, а утилизаци я  ж ел еза  незначительна. Вместе 
с тем имеется опасность иммунизации беременной, что в д а л ь ­
нейшем м ож ет явиться причиной выкидышей, мертворож дения 
и гемолитической болезни новорожденного. П ереливание кро­
ви допустимо по жизненным показаниям  перед родами.

П р о ф и л акти к а  Ж Д А  состоит в раннем ее выявлении и свое­
временном лечении. В ж енской консультации обязательны м 
является  исследование крови при взятии на учет, в 20 нед 
беременности, 27— 28 нед и позж е 1 р аз  в месяц.

Н еобходим о выделение групп беременных «повышенного» 
риска по развитию  Ж Д А . К ним относятся ж енщины, болевшие 
преж де  анемией, имеющие хронические инфекционные за б о л е ­
вания, многорож авш ие, беременные с содерж анием  НЬ менее 
120 г /л  (12 г % ) .  Эта группа беременных женщин нуж дается  
в диспансерном наблюдении. П ро ф и л акти к а  Ж Д А  у них произ­
водится назначением  ж ел езосод ерж ащ и х  преп аратов  по 1— 2 т а б ­
летки 2 раза  в день в течение 4— 6 мес. Н ачи нать  п р о ф и л ак ­
тический прием необходимо с 12— 14 нед беременности. М ожно 
использовать т а к ж е  ф еррум  Л е к  или фербитол по 100 мг
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внутримышечно (10— 15 инъекций 2 р а за  в неделю; на курс 
лечения рекомендуется прием 2000 мг преп арата)  [М алахов­
ский Ю. Е. и др., 1983).

Лечение легкой формы Ж Д А  допустимо проводить в усло­
виях ж енской консультации. Берем енны е с анемией средней 
тяж ести  и тяж елой  формой нуж даю тся  в стационарном л е ­
чении.

М егалобластная анемия. При этой ф орм е анемии н аруш ается  
нормальное созревание клеток красного р яда ,  обусловленное д е ­
фицитом витам ина B j2 или фолиевой кислоты. Типичным я в л я ­
ется наличие в костном мозге м егалобластов  — своеобразных 
клеток красного ряда. Установлено, что непосредственной п р и ­
чиной повышения м егалобластов  в костном мозге является  н а ­
рушение образован ия  Д Н К ,  вследствие чего изменяется  и д ел е ­
ние клеток. Н аруш ен ие  синтеза Д Н К  н аблю дается  при дефиците 
витамина В 12 или фолиевой кислоты.

Анемия, связан н ая  с недостатком витам ина В i2, является  ги- 
перхромной макроцитарной и характеризуется  наличием тром- 
боцитопении, нейтропении, атрофических изменений слизистой 
оболочки желудочно-киш ечного тр акта  и изменениями нервной 
системы в виде ф уникулярного миелоза. В преж ние годы эта 
ф орма анемии н азы вал ась  пернициозной, или анемией А ддисо­
на— Бирмера.

Д еф и цит  витам ина В 12 в организме разви вается  в результате  
наруш ения его всасы вания  вследствие атрофических изменений 
слизистой оболочки ж елудка ,  резекции ж ел у д ка  или части ки­
шечника. И звестная  роль п ри надлеж ит  конкурентному расходу 
В 12 при инвазии широким лентецом. И м ею тся  сведения и о роли 
наследственных дефектов гемопоэтнческих факторов.

В связи со значительным депо витам ина  В ]2 в организме 
развитие беременности не вы зы вает  его дефицита. Поэтому соче­
тание беременности и мегалобластной анемии, обусловленной 
недостатком витамина В 12, является  очень редким и встречается  
преимущественно у ж енщ ин из местностей географического р а с ­
пространения гиперхромных анемий (в нашей стране — это Д а ­
гестанская  А С С Р и А зер б ай д ж ан ская  С С Р ) .

Клиническая  картина склады вается  из симптомов, присущих 
анемии, диспепсических расстройств, обусловленных атроф и че­
скими изменениями в слизистой оболочке я зы ка ,  пищ евода, ж е ­
лудка  и кишечника и изменений нервной системы, п р о яв л яю ­
щихся ощущением ползания  мураш ек, онемением конечностей, 
нарушением глубокой чувствительности, спастическим п а р а п а ­
резом.

Д л я  картины крови характерны м и являю тся  гиперхромная 
анемия, макро- и анизоцитоз эритроцитов. Количество ретикуло- 
цитов снижено, количество лейкоцитов уменьшено за  счет ней- 
трофилов. И меется  тромбоцитопения, однако без признаков кр о ­
воточивости. Х арактерна  ум еренная  гипербилирубпнемия. С од ер­
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ж ан и е  ж елеза  в крови нормально. В костном мозге о б н ар у ж и ­
ваются мегалобласты  — клетки больш их разм еров  с нежной 
хроматиновой сетью ядра.

Основной метод лечения состоит в назначении 100— 200 мкг 
витамина В 12 в сутки внутримыш ечно до норм ализац ии  п о к а ­
зателей  крови. Витамин В )2 содерж ится  в мясе, яйцах, сыре, 
молоке, печени, почках.

Значительно чащ е у беременных наблю дается  развитие мега- 
лобластной анемии, связанной с дефицитом фолиевой кислоты. 
С уточная потребность беременной в фолиевой кислоте составляет 
300— 500 мкг (у небеременных она равна  100 мкг). Д епо  ф о­
лиевой кислоты в организме ограничено, а обмен очень лабилен , 
вследствие чего во врем я беременности легко возникает ее д е ­
фицит. Способствуют этому неправильное питание, часто повто­
ряющ иеся беременности, многоплодие, длительный прием гормо­
нальных контрацептивов.

И мею тся у казан и я ,  что скрытый дефицит фолиевой кислоты 
н аблю дается  у 4— 33% беременных. В то же время гиперхром- 
ная  ф олиеводеф ицитная  анем ия  составляет  1% всех анемий бе­
ременных.

Н аиболее  серьезным ф актором , приводящ им к мегалобласт- 
ной анемии у беременных, является  недостаточное поступление 
с пищей фолиевой кислоты, несмотря на то, что биосинтез в 
кишечнике мож ет восполнить 50% всей потребности в ней. Син­
тез фолиевой кислоты в кишечнике повы ш ается  при приеме р а ­
стительной пищи и особенно при введении в рацион клетчатки.

М егало б л астн ая  ф олиеводеф ицитная анемия чащ е всего р а з ­
вивается в III  триместре беременности, нередко перед родами 
и в первую неделю  послеродового периода. Характерно, что 
анемия редко бы вает  вы раж енной (НЬ в пределах  80— 100 г /л )  
и не поддается  лечению преп аратам и  ж елеза .  Клинические при­
знаки  вы р аж аю тся  в отсутствии аппетита, рвоте, поносах, ж ж е ­
нии язы ка . М огут быть признаки геморрагического ди атеза  на 
коже, слизистых оболочках и склерах. Печень не увеличена. 
У Уз больных отмечается  увеличение селезенки. Б ы вает  суб­
фебрилитет. Симптомы ф уникулярного миелоза отсутствуют.

В крови вы является  снижение количества эритроцитов, бо­
лее  вы раж енное , чем уменьш ение содерж ан и я  гемоглобина. 
В м азк ах  крови о б н ар у ж и ваю т  мегалоциты, анизоцитоз и пой- 
килоцитоз, базоф и льн ую  зернистость и ядерные формы  эритро­
цитов. Количество ретикулоцитов уменьшено. И мею тся неболь­
шое увеличение числа лейкоцитов и сдвиг лейкоцитарной ф о р ­
мулы влево. Ран н и м  признаком  мегалобластной  анемии 
является  обнаруж ени е  гиперсегментированных лейкоцитов. 
В пун ктатах  костного мозга обн аруж и ваю т  м егалобласты . С одер­
ж ан и е  ж ел еза  в крови несколько повышено.

Д еф и цит  фолиевой кислоты у беременной не только приво* 
дит  к развитию  мегалобластной анемии, но и сопровож дается
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осложнениями беременности. Н абл ю даю тся  самопроизвольны е 
выкидыши, аном алии развития  плода, больш ая  частота позднего 
токсикоза и осложнений в родах. К а к  правило, после родов 
анемия проходит, но возмож но повторение ее при новой бере­
менности. Анемия у новорож денных отсутствует.

П р о ф и л акти ка  и терапия  фолиеводефицитной анемии состоит 
в полноценном питании, вклю чаю щ ем  свеж ие овощи и мясные 
продукты, и назначении фолиевой кислоты, которая  содерж ится  
в свежих овощах, печени, ф руктах, орехах, яйцах, сыре, мо­
локе.

Некоторы е клиницисты рекомендую т проф илактическое  н а ­
значение фолиевой кислоты по 15 м г/сут , начиная  со II тр и ­
местра беременности у женщин, угр о ж аем ы х  по развитию  ее 
дефицита (многорож авш ие, имеющие частые аборты  в анам незе , 
при многоплодии).

Л ечение м егалобластной  анемии беременных заклю чается  в 
назначении фолиевой кислоты по 5— 15 м г/сут , витам ина С 
до 100 м г /сут  до норм ализац ии  показателей  крови; в после­
дующ ем дозу ум еньш аю т до 1 м г /су т  на весь период берем ен­
ности и кормления.

Гипопластической или апластической анемией н азы ваю т з а б о ­
левание, при котором наступает  резкое угнетение костномозго­
вого кроветворения и разви вается  панцитопения.

Гипоплазия кроветворения м ож ет возникнуть под влиянием 
различны х внешних ф акторов, в том числе ионизирующей р а ­
диации, приема некоторых лекарственны х и химических ве­
ществ, обладаю щ и х  миелотоксическим действием. И м ею т з н а ­
чение хронические инфекционные заб о леван и я  (гепатит, пи ело­
нефрит). В части случаев ап ласти ческая  анемия служ ит  п р о яв ­
лением аутоагрессии против антигена клеток костного мозга. П о ­
лагаю т, что беременность является  возм ож н ы м  этиологическим 
ф актором  в развитии иммунного конфликта.

Гипопластическая  анемия имеет разн ообразн ы е  клинические 
проявления, так  как  существуют ее переходные формы от ч а ­
стичного угнетения кроветворения до почти полной ап лазии  
костного мозга.

Клиническая  картина заб о леван и я  склады вается  из трех син­
дромов: анемического, геморрагического и септико-некротиче- 
ского.

П ри клиническом обследовании больных о б р ащ ает  на себя  
внимание бледность кож ных покровов, иногда с желтуш н ы м  
оттенком; появляю тся  кож ны е геморрагии, носовые или м аточ ­
ные кровотечения. Н ередко на верхуш ке сердца вы слуш ивается  
систолический шум. Печень и селезенка не увеличены.

К артина  крови характеризуется  вы раж енной анемией (уро­
вень НЬ может сни ж аться  до 50 г / л ) ,  наблю даю тся  тромбо- 
цитопения, лейкопения и относительный лимфоцитоз. С о д е р ж а ­
ние ретикулоцитов снижено, СОЭ повышена.
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В пунктате  костного мозга имеет место почти полное исчез­
новение костномозговых элементов и зам ещ ение их жировой 
тканью , могут н аб лю д аться  небольшие очаги кроветворения. 
С одерж ан и е  ж е л е за  в сыворотке крови увеличено; отмечается 
гиперсидероз органов и тканей.

Течение заб о леван и я  различно. У некоторых больных н аблю ­
дается  быстрое прогрессирование болезни, смертность при кото­
рой составляет  60,5% ; в других случаях  заболеван и е  протекает 
с периодическими ремиссиями и возм ож но полное вы здоров­
ление.

Л ечение гипопластической анемии вклю чает  комплекс т е р а ­
певтических мероприятий, в который входят  гемотрансфузии, 
преднизолонотерапия, спленэктомия, переливание аллогенного 
костного мозга, антибиотики (исклю чая лево м и ц ети н ) .

Сочетание гипопластической или апластической анемии и бе­
ременности встречается  не часто. П рогноз д л я  матери при этом 
плохой, т а к  как  летальн ость  достигает  45% .

И м ею щ иеся  клинические наблю дения  касаю тся  двух во зм о ж ­
ных вари ан тов  сочетания гипопластической анемии с берем ен­
ностью. П ервы й — признаки  заб о леван и я  проявляю тся  в связи 
с беременностью, чащ е  всего во второй ее половине. Быстро 
р азви ваю тся  вы р а ж е н н а я  анемия (НЬ — 80— 38 г / л ) ,  лейкоциго- 
пения (0 ,95— 1,75- 109/ л ) ,  тромбоцитопения ( 4 5 - 109/  — 0) .  Воз­
никаю т признаки  геморрагического д и атеза .  Течение за б о л е в а ­
ния, развивш егося  в период беременности, характери зуется  осо­
бой тяж естью  с летальн ы м  исходом. Д а ж е  после преры вания 
беременности, независимо от применения различны х средств 
терапии, течение болезни неуклонно прогрессирует. Следует 
отметить, что нередко после оперативного преры вания  берем ен­
ности возни каю т очаги некрозов в месте операции. О б щ а я  п ро­
д олж ительность  заб о леван и я  в этой группе больных составляет
3— 11 мес.

Второй вари ан т  — беременность м ож ет наступить у женщин, 
стр ад аю щ и х  гипопластической анемией. Отмечено, что берем ен­
ность у всех больных сопровож дается  обострением заболеван ия .

В р ач еб н ая  так ти к а  д о л ж н а  основываться  на полож ении, что 
появление у беременной анемии требует срочного уточнения ее 
х а р ак тер а .  Г ипопластическая  анемия во время беременности 
соп р яж ен а  с риском д л я  ж изни матери и плода. Поэтому в р а н ­
ние сроки беременности показано  ее прерывание; в возмож но 
короткие сроки необходимо произвести спленэктомию. П ри к а ­
тегорическом о тказе  больной от преры вания беременности не­
обходим тщ ательны й гематологический контроль не реж е  2 р аз  
в месяц.

Н еблагоп ри ятн ы м и  п р и знакам и  являю тся  уменьш ение уровня 
гемоглобина ниже 60 г /л ,  количества лейкоцитов менее
1,5 • Ю9/л ,  нейтрофилов менее 20% , стойкий относительный лим- 
фоцитоз (более 6 0 % ) ,  а т а к ж е  наличие геморрагий, тяж ел ы х
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инфекционных процессов. В этих случаях  п оказано  прерывание 
беременности.

При выявлении гипопластической анемии в поздние сроки 
беременности долж ен  быть индивидуальный подход к вопросу
о родоразреш ении путем кесарева  сечения в сочетании со 
спленэктомией. П ри наличии адап тац ии  организм а  беременной 
к состоянию гемопоэза возм ож но сохранение беременности до 
самопроизвольного  родоразреш ения.

Описаны единичные наблю дения беременности с гипопласти­
ческой анемией с благоприятны м бли ж ай ш и м  исходом. У по­
томства часто в первые месяцы ж изни диагностируется  ж е л е зо ­
деф иц итная  анемия.

Гемолитические анемии объединяю т больш ую группу за б о л е ­
ваний, при которых основным патологическим процессом я в л я ­
ется  гемолиз.

Патологический гемолиз м ож ет быть обусловлен особыми 
свойствами эритроцитов: наруш ением структуры их мембраны, 
активности ферментов и синтеза глобина. Эта группа гем олити­
ческих анемий носит наследственный характер .

Особую группу составляю т иммунные, гемолитические ан е­
мии, которые х арактеризую тся  участием антител в повреж дении 
или преж девременной гибели эритроцитов. Гемолиз мож ет про­
исходить как  внутриклеточно, подобно обычному ф изиологиче­
скому, т а к  и внутрисосудисто. Он сопровож дается  уменьш ением  
числа эритроцитов, появлением ретикулоцитоза  и увеличением 
количества зритробластов  и нормоцитов в костном мозге. 
В крови возрастает  содерж ание  непрямого билирубина, у боль­
ных появляется  ж елтуха . П ри внутрисосудистом гемолизе в о з ­
растаю т гемоглобинемия и гемоглобинурия (моча имеет бурый 
или почти черный цвет).

Одной из форм эритроцитопатий является  врож д ен н ая  ми- 
кросф ероци тарная  гемолитическая  анемия, наиболее  часто 
встреч аю щ аяся  при беременности. М ы расп олагаем  нескольки­
ми наблю дения беременных с указанной патологией. В основе 
наруш ений при м икросфероцитозе л еж и т  д еф ект  структуры 
мембраны  эритроцита, что приводит к проникновению в клетку  
избы тка натрия и накоплению  воды. С ф ерическая  ф орм а  эр и тр о ­
цитов и особенности структуры белка способствуют повы ш ен­
ному разруш ению  эритроцитов в селезенке.

В клинической картине заб о леван и я  центральное место п р и ­
н адлеж и т  гемолитическому синдрому, который проявляется  ж е л ­
тухой, спленомегалией, анемией. В аж н ейш и м  диагностическим 
признаком  является  ж елтуха , возн и каю щ ая  в детстве, и перио­
дически то усиливаю щ аяся , то ослабеваю щ ая . С одерж ание  н е­
прямого билирубина в крови обычно не особенно высоко и 
равно 102— 119 м км о л ь /л .  Во время гемолитического криза  им е­
ется уробилинурия. Количество стеркобилина в о зр астает  в 10—
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25 раз. Ж е л т у х а  при этом заболеван и и  ахолурическая, так 
как  ж елчны е пигменты и ж елчны е кислоты в моче отсут­
ствуют.

С пленом егалия  разви вается  вторично в связи с повышенным 
гемолизом эритроцитов в селезенке, который приводит к ее ги­
перплазии. Если заболеван и е  п роявляется  в раннем возрасте, 
разм еры  селезенки значительно увеличиваю тся. Нередко боль­
ные ж ал у ю тся  на боли в левом подреберье в связи с р а зв и ­
в аю щ им ся  периспленитом. Д овольно  часто при врожденной 
гемолитической анемии в ж елчном пузыре образую тся  пигмент­
ные камни, в связи с чем может н аблю даться  печеночная ко­
л ика. К артина  крови характеризуется  микросфероцитозом, по­
нижением осмотической резистентности эритроцитов, ретику- 
лоцитозом  (иногда до 50% всех эритроцитов).

З аб о лев ан и е  протекает  циклически: ремиссии сменяю тся обо­
стрениями. Обострениям  заболеван и я  обычно предшествуют ин­
фекции, травм ы , а у женщин, что особенно важ но, беременность.. 
П ри обострении заб о леван и я  обычно повыш ается температура 
тела , т а к  как  происходит интенсивный расп ад  крови, усили­
вается  ж елтуха ,  увеличивается  объем селезенки, появляются: 
боли в области  селезенки (периспленит), развивается  анемия,, 
которая  редко достигает  тяж елой  степени. В начальной ф азе ' 
гемолитического криза  сфероцитоз резко вы раж ен , ретикуло- 
цитоз сниж ается ;  в конечной ф азе  в результате  массового р а с ­
пада  эритроцитов наблю даю тся  исчезновение сфероцитоза и по­
выш ение ретикулоцитоза  как  ответн ая  реакц ия  на повышенный: 
расп ад  крови. Во время криза  наблю дается  умеренный лейко­
цитоз (до 10— 15 • 109/ л ), м ож ет  быть некоторое сниж ение 
содерж ан и я  тромбоцитов (до 1 0 0 -1 0 9/ л ) .

П ри лечении заб о леван и я  применение ж ел еза  и печеночных 
п реп аратов  почти не д ает  эф ф екта. П ереливание  крови показано  
в случае резкой анемизации. П. А. Герцен у казы вал ,  что един­
ственным раци ональны м  способом лечения гемолитической ан е­
мии является  спленэктомия. Удаление селезенки при врожденной 
гемолитической анемии быстро приводит к ликвидации явлений 
повышенного гемолиза. Уровень билирубина и ретикулоцитов 
сни ж ается , во сстан авли вается  нормальное количество гемогло­
бина и эритроцитов.

М ы  н аб л ю д али  беременных с микросфероцитарной анемией 
до и после операции спленэктомии. В первой группе отмечалось 
развитие  т я ж е л ы х  гемолитических кризов во второй половине 
беременности, сопровож давш ихся  анем изацией  ( Н Ь — 62 г /л ) ,  
желтухой (уровень непрямого б и л и р у б и н а — 126,5 м км оль /л ) ,  
усилением болей в левом подреберье, повышением температуры . 
В связи с ухудшением течения заб о леван и я  больным была про­
изведена спленэктомия во время беременности. П осле операции 
наступала  клиническая  и гем атологическая  ремиссия, берем ен­
ность закончилась  рож дением  живых детей.
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Д ругую  группу составили беременные с врож денной микро- 
сфероцитарной анемией, у которых спленэктомия предш ество­
вала  беременности. Беременность и роды протекали  без о с л о ж ­
нений.

Учитывая наследственный хар ак тер  заб о леван и я  — микросфе- 
роцитоз наследуется  по доминантному типу аутосомно, — необ­
ходимо гематологическое обследование новорож денных. В одном 
из наш их наблю дений у ребенка бы ла устан овлен а  вр о ж д ен н ая  
гемолитическая микросф ероци тарн ая  анемия.

Аутоиммунная гемолитическая анемия возникает  в результате  
образован и я  антител к собственным эритроцитам . Истинно ау то ­
иммунная анемия связан а  с появлением антител к эритроцитам  
при нарушении в иммунокомпетентной системе больного. Все 
формы аутоиммунной гемолитической анемии п одразделяю тся  
на симптоматические и идиопатические. Аутоиммунная гем олити­
ческая  анемия, в ы зван н ая  гемобластозом, системной красной 
волчанкой, неспецифическим язвенным колитом, хроническим ге­
патитом, относится к симптоматическим. В тех случаях, когда 
выявить заболеван ие  не удается , говорят об идиопатической 
форме гемолитической анемии. Эту форму заб о леван и я  могут 
провоцировать острая  инфекция, тр авм а ,  беременность, роды. 
З аболеван и е  м ож ет  начинаться  остро: появляю тся  р езкая  с л а ­
бость, боли в пояснице и в области сердца, оды ш ка, сердцебие­
ния, ли хорадка , быстро разви вается  ж елтуха . В других случаях  
отмечается постепенное н ачало  болезни, появляю тся  артралги я ,  
боли в животе, субфебрилитет. У больш инства больны х о б н а ­
руж и вается  увеличение селезенки, реж е увеличивается  печень. 
П ри одной из форм аутоиммунной гемолитической анемии н а ­
блю дается  непереносимость холода. У больных мерзнут, белеют  
и синеют пальцы  рук, ног, уши, нос. П ри острых гемолитических 
кризах содерж ание  гемоглобина п ад ает  до низких цифр. С од ер­
ж ан ие  ретикулоцитов умеренно повышено. У больных с хрони­
ческим течением заболеван и я  наблю дается  небольшое снижение 
содерж ания гемоглобина, анем ия  нормо- или гиперхромная. С о­
д ер ж ан и е  билирубина составляет  от 25,6 до 102,6 мкмоль/л 
за  счет непрямого. Д остоверным  л абораторн ы м  тестом является  
полож ительн ая  п рям ая  проба К умбса. О днако  и о три ц ательн ая  
проба не исклю чает заболеван ия , т а к  как  м ож ет  наблюдаться  
в период наибольш ей остроты болезни.

П ри всех ф орм ах  аутоиммунной гемолитической анемии н аи ­
более эф фективным является  лечение кортикостероидами. Д л я  
купирования гемолитического криза  назн ачаю т  большие дозы 
преднизолона (от 50— 60 мг до 80 мг/'сут). Н ачальн ы м и при­
зн акам и  эффективности лечения являю тся  снижение т е м п е р а ­
туры, ум еньш ение  общ ей  слабости, прекращ ение  па д ени я  у р о в н я  
гемоглобина. Н а  3—4-й день после н ачала  лечения начинает  
повыш аться содерж ание  гемоглобина, сни ж ается  вы раж ен н ость  
ж елтух. Снижение дозы  преднизолона проводится медленно под

154

ak
us

he
r-li

b.r
u



контролем анализов  крови. Д а ж е  при отмеченном эф ф екте  л е ­
чения проба Кумбса остается положительной. Почти у половины 
больных требуется  повторное лечение преднизолоном в связи 
с рецидивом заболеван ия . П ри тяж ел ы х  обострениях возникает 
необходимость в гемотрансфузии. Реком ендуется  переливание 
эритромассы , подобранной индивидуально по непрямой пробе 
Кумбса. П ереливание  крови без специального подбора опасно 
д ля  больных. У больных с аутоиммунной гемолитической ане­
мией операци я  спленэктомин о казы вается  эффективной в 85% 
случаев [Идельсон Л . П., 1979].

Сочетание беременности и аутоиммунной гемолитической ан е­
мии встречается нечасто. З аб о леван и е  протекает с тяж елы м и  
гемолитическими кри зам и  и прогрессирующим падением содер­
ж ан и я  гемоглобина. Н ередко  наблю дается  угроза  преж деврем ен ­
ного преры вания  беременности. П рогноз для  матери благоп ри ят­
ный, искусственное преры вание беременности не показано. Л е ­
чение состоит в назначении преднизолона по 60— 80 мг в сутки 
с постепенным снижением дозы  и гемотрансфузии эритромассы  
после индивидуального подбора до стойкой норм ализации гем а­
тологических показателей  (содерж ание  гемоглобина до 100 г /л ,  
снижение ретикулоци тоза) .  Р еком ендуется  п о д дер ж и ваю щ ая  д о ­
за  преднизолона по 10— 15 мг в течение всей беременности. 
П редпочтительна  кон сервативн ая  такти ка  ведения родов. В ро­
д ах  дозу преднизолона необходимо увеличить. И мею тся н а ­
блю дения повторяю щ ейся аутоиммунной гемолитической ан е­
мии при каж дой  новой беременности. В подобных случаях  р е ­
комендую тся преры вание беременности и производство стери­
лизации.

Анемии, связанные с нарушением синтеза глобина, встреча­
ются у беременных значительно реж е. Эти анемии относятся 
к числу наследственных заболеван ий  крови. К ним относятся 
талассем и я  и гемоглобинопатия (серповидно-клеточная анем ия) .  
Эти заб о леван и я  наблю даю тся  в странах , примы каю щ их к С р е­
диземному морю, в Ю го-Восточной Азии, Ц ентральной  Африке. 
В нашей стране они распространены  в А зербай дж ане , Грузии, 
Средней Азии. Н аиболее  частой формой гемоглобинопатии я в ­
ляется  серповидно-клеточная анемия. В м азк ах  крови у больных 
вы являю тся  серповидные эритроциты, х арактерн а  базофиль- 
ная  пунктация эритроцитов. Берем енность сопровож дается  вы ­
сокой материнской и детской заболеваем остью  и смертностью. 
Во врем я беременности часты тяж ел ы е  гемолитические кризы, 
токсикозы, эм боли я  легочной артерии, инфекционные ослож н е­
ния. П е р и н ат а л ь н а я  смертность доходит до 48% . П родолж ение  
беременности сопряж ен о  с большим риском д л я  матери и плода. 
П ри  более легких ф ор м ах  заболеван ия  вопрос о продолжении 
беременности реш ается  после медико-генетической консуль­
тации в связи с высоким риском рож дения  больного потом­
ства.
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Л ЕЙ К О З

Л ейкоз относится к гем областозам  — группе опухолей, в о з ­
никаю щ их из кроветворных клеток. Р азл и ч аю т  острый и хрони­
ческий лейкоз.

Острый лейкоз в настоящ ее время рассм атри ваю т  к ак  з л о к а ­
чественную опухоль кроветворной ткани, исходящую  из костного 
мозга, морфологическим субстратом которой являю тся  лейкоз- 
ные бластны е клетки, соответствующие родоначальны м  эл ем ен ­
там одного из ростков кроветворения [К овалева  Л . Г., 1978]. 
Классиф икац ия  острых лейкозов вклю чает  лим ф областны й, мне- 
лобластный, монобластный, промиелоцитарный, эритром иелоз  и 
недифференцируемый лейкоз. У взрослых лиц чащ е встречается  
острый миелобластный лейкоз (50— 60% больны х). В этиологии 
лейкоза  играю т роль различны е ф акторы  повреж дения  клетки, 
ведущие к ее автономному росту. К ним относятся ионизирую ­
щ ая  ради ация , химические ф акторы  и различны е н аследствен­
ные аномалии.

Клиническая  симптоматика острого лейкоза  обусловлена про­
цессами гиперплазии опухолевой ткани  и подавления  н о р м а л ь ­
ного кроветворения. Ее основой являю тся  четыре основных син­
дрома:

— ги перп ластический—-увеличение лим ф атических узлов, 
миндалин, печени и селезенки, появление кож ны х лейкозных 
инфильтратов (лейкемиды ко ж и );

— геморрагический — наблю дается  у 50— 60% больных, 
степень клинических проявлений тромбоцитоиении р азлична:  от 
мелкоточечных высыпаний на кож е до профузных кровотечений; 
геморрагический синдром является  причиной смерти 14—-18% 
больных острым лейкозом  и одной из главных причин л е т а л ь ­
ного исхода после родов;

— анемический синдром возникает  вследствие угнетения кр о ­
ветворения и достигает  значительной степени, что свидетель­
ствует о быстром прогрессировании процесса;

— интоксикация.
Опыт показы вает , что начало  лейкоза  не имеет клинической 

симптоматики. Больны е чувствуют себя здоровыми до р асп р о ­
странения опухолевых клеток по кроветворной системе и р а з ­
вития органных нарушений. К неспецифическим симптомам от­
носятся н а р а с т а ю щ а я  слабость, утомляемость, адинам ия, сни­
ж ение аппетита, сердцебиение и оды ш ка, повыш енная кровото­
чивость, фебрильное повышение температуры .

Картина крови и костного мозга при остром лейкозе весьма 
х арактерна . К роме анемии и тромбоцитопении, отм ечается  изм е­
нение числа лейкоцитов от 0,1 • 109/ л  до 10 0 -1 0 9/ л .  Клеточный 
состав гемограммы и м иелограм мы  представлен в основном в л а ­
стными клеткам и и единичными зрелы м и нейтрофилами. М еж д у  
бластными клеткам и и зрелы м и гранулоцитами почти нет п р о *
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межуточных форм (провал  в кроветворении — лейкемическое 
зияние). Особую диагностическую ценность имеет исследование 
костного мозга. Д и агн о з  устан авли вается  только морфологиче­
ски — обнаруж ение бластных опухолевых клеток в крови или 
костном мозге. Во всех случаях  неясных цитопений необходимо 
пункционное исследование костного мозга. П ри  остром лейкозе 
при этом обнаруж иваю тся  десятки  бластны х клеток.

Клиническая картина требует  диф ференциальной диагностики 
с апластической анемией, тромбоцитопенией, инфекционным мо- 
нонуклеозом, острым гемолизом. Д и ф ф ер ен ц и ал ьн ая  диагности­
ка отдельных форм острого лейкоза  проводится цитохимически.

К лассиф икация различны х форм острого лейкоза  основана 
на цитохимической х арактеристике  клеточного патом орфологи­
ческого субстрата. Н аи более  частым является  острый миело- 
бластный лейкоз (50— 60% больных).

Принципы современной терапии острого лейкоза  зак л ю ч аю т­
ся в раннем начале  лечения, сочетанном применении кортико­
стероидов и антиметаболитов и непрерывности терапии. Химио­
терапия  острого лейкоза  п редусм атривает  интенсивное ком би­
нированное использование цитостатических средств. Н а р я д у  с 
этим проводятся  переливание компонентов крови и лечение 
инфекционных осложнений антибиотиками.

Сочетание острого л ей ко за  и беременности до использования 
химиотерапии было чрезвычайно редким, что было обусловлено 
быстрым течением заб о леван и я  с летальн ы м  исходом.

В последние годы в связи  с применением цитостатической 
терапии и увеличением продолж ительности ж изни больных 
(в среднем до 12— 17 мес) случаи беременности у больных 
лейкозом участились. В настоящ ее время описано более 300 н а ­
блюдений. Ч а щ е  всего имеет место сочетание с беременностью 
миелобластного  и лим ф областного  лейкоза.

П о мнению больш инства авторов [Кассирский И. А., А лек­
сеев Г. А., 1970; К овалева  JI. Г., 1978], беременность ухудш ает  
течение лейкозного процесса, а в ряде  случаев в ы являет  н е за ­
метно протекавш ий лейкоз. О трицательное влияние оказы вает  
не столько сам а  беременность, сколько ее заверш ение, после 
которого н аблю дается  значительное ухудшение острого лейкоза  
и у 25% ж енщ ин — наступление смерти в течение первой недели 
после родов. Н екоторы е гематологи допускаю т благоприятное 
влияние горм ональны х изменений, присущих беременности, на 
течение процесса.

Степень усиления клинических симптомов после родов р а з ­
лична: наб лю д аю тся  зн ач ительная  анем изац ия  и интоксикация; 
нарастан и е  геморрагического синдрома вплоть до профузных 
кровотечений, приводящ их к гибели больных, увеличение числа 
лейкоцитов и бластны х клеток в периферической крови; отме­
чается вы р а ж е н н а я  гиперп лазия  лим ф оузлов , печени и се­
лезенки.
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П родолж ительность  ж изни при остром лейкозе  в сочетании 
с беременностью существенно сокращ ается . Устойчивые рем ис­
сии после родов наблю даю тся  крайне  редко. Беременность у 
больных лейкозом  протекает  осложненно. Часто  наблю даю тся  
самопроизвольное прерывание ее, внутриутробная  гибель плода. 
Течение беременности и ее исход находятся  в зависимости от 
степени тяж ести  лейкозного процесса.

Больш ой интерес п редставляю т вопросы влияния лейкоза  на 
развитие плода. Возмож ность трансплацентарной  передачи л е й ­
коза плоду большинством исследователей отрицается. У б оль­
ных лейкозом установлена больш ая  частота  (32,7% ) рож дения  
нежизнеспособных и мертвых детей. В этой проблеме важ н ы м  
является  и влияние на плод химиопрепаратов, используемых 
при лечении лейкоза. Установлено, что плацен та  является  п ро­
ницаемой д л я  цитостатических средств, о б лад аю щ и х  тератоген ­
ным и эмбриотоксическим действием. Н а зн а ч а е м ы е  высокие 
дозы  кортикостероидов могут вы звать  угнетение функции коры 
надпочечников плода. В связи с излож енны м  противолейкозная 
терапия  не может быть проведена у беременных в полном 
объеме.

В рачебная  тактика  при сочетании острого лейкоза  и бере­
менности заклю чается  в необходимости преры вани я  берем енно­
сти и немедленного интенсивного противолейкозного лечения. 
При диагностике острого лейкоза  в ранние сроки беременности 
ее прерывание следует считать обязательны м . Вы явление острого 
лейкоза  во II триместре беременности (наиболее часто в стр е­
чаю щ ийся вариант)  т а к ж е  требует ее преры вания; в данной  си­
туации следует отдать  предпочтение консервативному родораз- 
решению с применением простагландинов  и окситоцина. Н е ­
смотря на известный риск оперативного родоразреш ения, оно 
оправдано  с целью немедленного проведения противолейкозного 
лечения. 1

При развитии острого лейкоза  в конце беременности и ком ­
пенсированном состоянии больных допустимы вы ж и дани е  до 
срока развития  жизнеспособного плода и вы зы вание родов кон­
сервативными методами. К ак  досрочное преры вание берем енно­
сти, так  и родоразреш ение требую т специальной подготовки 
больных: назначения кортикостероидов, гемотрансфузии, б оль­
ших доз аскорбиновой кислоты, преп аратов  кальц ия , рутина. 
П ри показан и ях  применяю тся антибиотики и кардиотонические 
препараты .

П ри решении вопроса о допустимости беременности у м оло­
дых женщин с длительным и ремиссиями (более 5 лет) следует 
учитывать возм ож ность  рецидива заболеван ия , хотя в подобной 
ситуации описаны благоприятны е исходы для  матери и плода.

Особо необходимо подчеркнуть важ н ость  ранней диагностики 
острого лейкоза, сочетающ егося с беременностью, поэтому все 
случаи неясных анемий, лейкопений и лейкемоидных реакций
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у беременных требую т тщ ательного  гематологического исследо­
вания.

Хронический миелолейкоз — опухоль, возни каю щ ая  из клеток- 
предшественников м иелопоэза, диф ференцирую щ ихся  до зрелых 
форм. Клеточный субстрат  лейкоза  составляю т преимущественно 
гранулоциты, в основном нейтрофилы. З аб о леван и е  имеет р а з ­
вернутую доброкачественную  и терминальную  злокачественную 
стадию. Д иагностика  хронического миелолейкоза  основана на 
определении в крови нейтрофильного сдвига до миелоцитов и 
промиелоцитов. Количество лейкоцитов м ож ет повы ш аться  в 
среднем до 20— 3 0 - Ш 9/ л ,  в отдельных наблю дениях — до 
1 0 0 - 109/л .

З аб о леван и е  в начальной ф азе  протекает бессимптомно. 
С н арастанием  лейкоцитоза  появляю тся  потливость, слабость, 
повы ш енная  утомляемость. У 85% больных отмечаю тся у вели ­
чение селезенки и связанны е с этим ощ ущ ения тяж ести  и боли 
в правом подреберье. К арти н а  красной крови в развернутой 
стадии обычно не изменена. В 30% случаев наблю дается  тром- 
боцитоз. Костный мозг богат  клеточными элементами, преиму­
щественно гранулоцитарны м и. Д и агн оз  хронического м иелолей­
коза п одтверж дается  обнаруж ением  P h -хромосомы (ф и л адел ь ­
фийской) в гранулоци тах  периферической крови и костного мозга.

Р азв и ти е  терминальной  стадии характеризуется  признакам и 
опухолевого роста. Н аступ аю т  тромбоцитопения, лейкопения, 
быстро н арастает  число бластны х клеток в костном мозге и 
в крови. Н а ч а л о  терминальной стадии сопровож дается  быстрым 
увеличением селезенки, печени, появлением лейкемидов в кож е 
(ин ф и льтраты  из бластны х клеток) ,  увеличением лимфатических 
узлов.

Л ечение развернутой  стадии болезни состоит в применении 
хим иотерапевтического п р еп ар ата  м иелосана (бусульф ан а) .  
В условиях  терапии миелосаном продолж ительность ж изни 
больных удлиняется  в среднем на 4 — 5 лет. Н а р я д у  с химио­
терапией  применяется  рентгеновское облучение селезенки. О со­
бенно целесообразно  применение этого метода при вы раж енной 
спленомегалии. В терминальной  стадии болезни используются 
хим иотерапия и тран сп л ан тац и я  ткани  костного мозга. Эту ст а ­
дию у дается  продлить до 10 мес.

О коло 50% наблю дений л ейкоза , ослож няю щ его  беремен­
ность, приходится на хронический миелолейкоз. В большинстве 
случаев н ачало  заб о леван и я  предшествует беременности. Ч ащ е  
беременность наступает  у больных, находящ ихся  в ремиссии 
после химиотерапии. Р е ж е  заболеван и е  впервые диагностируется 
во врем я беременности, при обнаруж ении увеличенной селезенки 
и анемии. О писанные наблю дения относятся к многорож авш им 
ж енщ инам .

П ри хроническом м иелолейкозе вы явлены  больш ая  частота 
досрочного преры вани я  беременности и вы сокая  (до 16— 37% )
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п ери натальн ая  смертность. И м ею тся  сообщ ения о применений 
у беременных, страдаю щ их  хроническим лейкозом в д о бр о к аче ­
ственной стадии, бусульф ана, что сопровож далось  отставанием  
развития  плода и рож дением  детей с малой массой тела. В од ­
ном наблюдении родился ребенок с множ ественными у р о д ств а ­
ми. Р азви ти я  лейкоза  у детей не отмечено. Ж ен щ и н ам , с т р а ­
даю щ им  миелолейкозом д а ж е  в доброкачественной стадии, бе­
ременность противопоказана.

В терминальной стадии хронического миелолейкоза  в р а ч е б ­
ная  такти ка  та же, что при остром лейкозе.

Л И М Ф О Г Р А Н У Л Е М А Т О З

Л им ф огран улем атоз  (болезнь Х о д ж к и н а ) — это зл о кач ест ­
венное новообразование лимфоидной ткани  с пораж ен ием  л и м ­
фатических узлов и внутренних органов. Этиология л и м ф о гр а ­
нулематоза  не установлена. Анатомически заболеван и е  х а р а к ­
теризуется гранулем атозны м  строением лимфоидной ткани  с 
наличием гигантских клеток Б ерезовского— Ш тернберга .

По меж дународной классиф икации вы деляю т 4 стадии р а с ­
пространенности лим ф огран улем атоза :

I стадия  — ло кал ьн ая  ф орм а  — увеличение одного или не­
скольких периферических лим ф оузлов  одной анатомической об ­
ласти.

II стадия  — регионарн ая  ф орма — увеличение двух  и более 
групп лимфоузлов, располож енны х выше диаф рагм ы . Эта ста­
дия сопровож дается  нейтрофилезом, лимфоцитопенией, у вели ­
ченной СОЭ, гиперфибриногенемией. Б ольны х начинаю т беспо­
коить слабость, потливость, ли хорадка , кож ный зуд, сухой к а ­
шель.

III  стадия  — генерали зован н ая  ф орм а — пораж ен и е  л и м ф о у з­
лов по обе стороны ди аф р агм ы  и селезенки. Состояние посте­
пенно ухудш ается. Н ар яду  с у казан н ы м и  изменениями крови 
вы р аж ен а  гипер-аг-глобулинемия.

IV стадия — диссеминированная  ф орм а  — п ораж ен ие  л и м ф о ­
узлов  и внутренних органов: легких, печени, почек и др.

В ы деляю т кожную, костную, неврологическую, торакальную , 
желудочно-кишечную клинические формы. Д и агн оз  п о д тв ер ж д а­
ется биопсией лим ф оузла  с обязательны м  обнаруж ени ем  клеток 
Б ерезовского— Ш тернберга . Д и агн ости ка  лим ф огран улем атоза  
предусм атривает  т а к ж е  определение степени распространения 
процесса, что невозмож но во врем я беременности, т а к  к а к  тре­
бует применения рентгенорадиологических методов, влияющ их 
на развитие плода.

Р ад и кал ьн о е  лечение, п редусм атриваю щ ее спленэктомию, 
Проведение 2— 6 циклов полихимиотерапии, лучевую терапию, 

П оддерживающую химиотерапию, проводить во время беремен­
ности противопоказано. В связи с этим п оказанием  к прерыва*
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нию беременности является  не только  острая  стадия  болезни, 
п ротекаю щ ая  с высокой лихорадкой , увеличением лимфоузлов, 
печени и селезенки, анемией, болями в груди и животе, но и 
нелеченная хроническая  стадия  заболеван ия .

Берем енность и роды при л и м ф огран улем атозе  протекаю т 
нормально. Что ж е  касается  влияния  беременности на течение 
болезни, то многие авторы н аблю дали  ее прогрессирование и 
ускорение развития  рецидива у женщин, у которых берем ен­
ность наступила во время ремиссии. О дн ако  следует учитывать 
достигнутые в последние годы успехи в лечении и улучшение 
прогноза при этом заболевании. П ри локальн ы х  стадиях  (I и II)  
достигается  практическое выздоровление [Байсоголов Г. Д ., 
1980], а при более распространенны х ф орм ах  — длительные р е ­
миссии. П оэтому, если в результате  лечения при I и II стадиях  
л и м ф о гр ан у л ем ато за  наступила полная ремиссия, д л я щ а яс я  бо­
лее  3 лет, беременность мож но разреш ить . Р ан ьш е  этого д ел ать  
не следует, т а к  к а к  в первые 2 года после ради кальной  лучевой 
терапии все-таки возм ож н ы  клинические проявления невыявлен- 
ных очагов [К орчмару И. Ф., П ар аск о в а  А. М., 1982].

Н ам и  н аблю дали сь  5 женщин, у которых ремиссия продол­
ж а л а с ь  8— 10 лет. О бострения заб о леван и я  в гестационном 
периоде у них не было, беременность и роды протекали  без 
особенностей, родились здоровые дети.

При распространенны х ф орм ах  заб о леван и я  (III  или IV ст а ­
дии) возм ож н ы  рецидивы и после 5-летней устойчивой ремиссии. 
П оэтому беременность у больных этой группы неж елательна . 
Если беременность наступила в активном периоде л и м ф огран у­
л ем ато за  или заб о леван и е  впервые обнаруж ено  во время бере­
менности, то, независимо от стадии болезни, беременность сл е ­
дует  прервать  в любом ее сроке. Это обусловлено тем, что 
беременность обостряет течение лим ф огран улем атоза ,  а на фоне 
беременности провести полноценное лечение не представляется  
возмож ны м.

Н а  развитие  плода и новорож денного ли м ф огран улем атоз , 
перенесенный за несколько лет  до наступления беременности, 
влияния  не оказы вает .

Т Р 0 М Б 0 Ц И Т 0 П Е Н И Я

У меньшение количества тромбоцитов мож ет быть связано  с 
повыш енным их разруш ением , повышенным потреблением и не­
достаточным образованием .

Н аиболее  часты м является  механизм повышенного р а зр у ш е ­
ния тромбоцитов. В ы деляю т наследственные и приобретенные 
ф орм ы  тромбоцитопении. П ри  наследственных ф орм ах  сущ ест­
вует изменение ф ункциональных свойств тромбоцитов. Приоб­
ретенные формы  р азд ел яю т  на иммунные и связанны е с действием
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п овреж даю щ их факторов. Н аиболее  частой формой является  
аутоиммунная тромбоцитопения [Идельсон И. Л ., 1980].

И диопатическая  тромбоцитопеническая  пурпура в 90% слу* 
чаев является  приобретенной аутоиммунной формой заболеван ия . 
Оно характеризуется  тромбоцитопенией, нормальны м или увели­
ченным числом мегакариоцитов в костном мозге, укорочением 
жизненного цикла тромбоцитов, отсутствием спленомегалии, а 
т а к ж е  других патологических состояний, вы зы ваю щ их тромбо- 
цитопению.

Аутоиммунный х арактер  заболеван и я  п одтверж дается  ф а к ­
том проявления тромбоцитопении при случайном переливании 
плазм ы  больным. Н айдены  антитром боцитарны е антитела, ко ­
торые реагирую т с антигенами норм альны х тромбоцитов и р а з ­
руш аю т их. Основным органом, в ы р абаты ваю щ и м  антитром ­
боцитарны е антитела, является  селезенка, здесь ж е  про­
исходит и разруш ен ие  тромбоцитов. Ж ен щ ин ы  страдаю т  
тромбоцитопенической пурпурой в 3 раза  чащ е мужчин.

В основе патогенеза заб о леван и я  л еж и т  недостаточное ко­
личество тромбоцитов и связанное  с этим уменьш ение тромбо- 
цитарных компонентов в сверты ваю щ ей системе крови. И звест ­
но, что в системе гем остаза  сущ ественная роль при надлеж ит  
тромбоцитариому звену. Тромбоциты о б лад аю т  способностью 
поддерж ивать  нормальную  структуру и функцию  стенок микро­
сосудов; б лаго д ар я  своим адгезивно-агрегационным свойствам 
они образую т первичную тромбоцитную пробку при повреж дении 
сосудов; п оддерж иваю т спазм повреж денны х сосудов; участвую т 
в свертывании крови и являю тся  ингибитором ф ибринолиза  
[Б ар каган  3. С., 1980].

П ри тромбоцитарной недостаточности кровоточивость носит 
микроциркуляторны й х арактер  и возникает  к а к  следствие по­
вышенной ломкости микрососудов и в р езультате  выхода эр и ­
троцитов из сосудистого русла через кап илляры .

Кровоточивость появляется  при снижении количества тр о м ­
боцитов до 5 0 - 1 0 ° /л  (нормальное содерж ание  тромбоцитов — 
от 150 до 400 • 109/ л ). Тромбоцитопения х ар актери зуется  крово­
излияниями из мелких сосудов кожи и слизистых оболочек. 
П етехи альн ая  сыпь чащ е всего наблю дается  на местах и н ъек­
ций, при ничтожно малой травм ати зац и и  сосудов: измерении 
артери ального  давления, пальпации, расти рании  кожи. Х а р а к ­
терны носовые, десневые, ж елудочно-киш ечные кровотечения, 
метроррагии. В периферической крови отмечается  сниж ение ко ­
личества тромбоцитов, вплоть до полного их исчезновения. С о­
д ер ж ан и е  плазменных ф акторов  сверты вания крови норм ально  
или повышено. Уровень гемоглобина и эритроцитов м ож ет  быть 
нормальны м или в результате  геморрагий сниженным. В ремя 
кровотечения по Д ью к у  удлинено. Н ар у ш ен а  ретракц и я  кр о вя ­
ного сгустка. В костном мозге о б н аруж и вается  увеличение числа 
мегакариоцитов.
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Д и агн о з  устан авли вается  на основании характерн ы х  клини­
ческих признаков и картины  крови. Течение болезни м ож ет быть 
острым и хронически рецидивирующ им.

П атоген етическая  терап ия  аутоиммунных тромбоцитопений 
состоит в применении кортикостероидных гормонов, спленэкто- 
мии. П ри  отсутствии эф ф екта  проводится лечение иммунодепрес­
сантами. Р о л ь  кортикостероидов в лечении аутоиммунных тр о м ­
боцитопений заклю чается  не только в подавлении образован ия  
антитромбоцитных антител, но и в подавлении фагоцитоза  
тромбоцитов м ак роф агам и  ретикулоэндотелиальной системы. 
В результате  спленэктомии у д ал я ется  источник образован и я  ан ­
тител и место, где разр у ш аю тся  тромбоциты. Стойкий эффект 
спленэктомии отмечен у 80% больных. Следует указать ,  что , 
лечение им м унодепрессантам и во время беременности противо­
показано.

П р еж д е ,  чем рассм отреть клинические особенности сочетания 
аутоиммунной тромбоцитопении и беременности, необходимо 
иметь представление о состоянии системы гем остаза  при физио- . 
логической беременности. В настоящ ее время с внедрением в 
клинику высокочувствительных гемостазиологических методов , 
установлено, что все этапы  гестационного процесса х а р а к т е р и - . 
зую тся  повышенной готовностью организм а  к тром бообразова-  
нию. К концу беременности увеличивается  активность п л азм ен ­
ных ф акторов  сверты вания крови. С одерж ание  фибриногена—  
основного субстрата  сверты ван ия  крови — возрастает  на 70%, 
увеличивается  протромбиновый индекс, повыш ается  уровень 
плазминогена. П о мере р азвития  беременности отмечается сни­
ж ение общего антикоагулянтного  потенциала [М акац ари я  А. Д., 
1980]. Д а н н ы е  о количестве тромбоцитов у беременных р азн о ­
речивы; н аряду  с выявлением  тромбоцитопении отмечены нор­
м альное  содерж ание  тромбоцитов и д а ж е  случаи тромбоцитоза. 
И зм ен яется  функциональное состояние тромбоцитов, которое 
х ар актер и зу ется  увеличением их адгезивны х свойств. Н ео сл о ж ­
ненные роды сопровож даю тся  вы раж енн ой  гиперкоагуляцией и 
гиперфибринолизом.

Сочетание аутоиммунной тромбоцитопении и беременности не 
явл яется  редким. Течение беременности и родов зависит от фор- . 
мы заб о леван и я  и х ар а к т е р а  лечения, предшествую щ его бере­
менности. М ы н аб л ю д али  беременных с аутоиммунной формой 
тромбоцитопении, лечивш ихся кортикостероидами, а т а к ж е  после 
спленэктомии.

М нения о течении заболеван и я  у беременных разноречивы. 
П олагаю т , что беременность не часто сопровож дается  обостре­
нием болезни. В ряде  наблю дений во время беременности отме­
чено д а ж е  уменьш ение симптомов тромбоцитопении. Больш ин­
ство авторов указы ваю т, что в течение беременности, вплоть 
до родов, опасных кровотечений не возникает,
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В  наших наблюдениях у 10% женщин заболевание впервые 
проявилось во время беременности. У одной больной тромбо- 
цитопения возникала только в период беременности (первой и 
второй). Обострение заболевания, чаще во I I  триместре бере­
менности, было выявлено у 2/з больных, причем среди них были 
больные с удаленной селезенкой. Рецидив болезни в этих слу­
чаях, возможно, связан с выработкой антитромбоцитных антител 
селезенкой плода. У остальных беременных наблюдалась стой­
кая клиническая и гематологическая ремиссия заболевания.

Среднее количество тромбоцитов при обострении заболева­
ния, по нашим данным, составило 7 3 -1 0 9/л . При гемостазиоло- 
гическом исследовании выявлялась структурная и хронометри­
ческая гипокоагуляция. У !/з женщин беременность сопровож ­
далась стойкой ремиссией заболевания. Среднее количество 
тромбоцитов у них составляло 220- 109/л .

Аутоиммунная тромбоцитопения у беременных долж на быть 
отдифференцирована от симптоматических форм тромбоцитопе- 
нии, которые могут быть обусловлены воздействием медикамен­
тов, инфекции, аллергии или связаны с другими заболеваниями  
крови. Лекарственную тромбоцитопению вызывают дигитоксин, 
некоторые диуретики, антибиотики, препараты фенотиазинового 
ряда. Тромбоцитопения наблюдается при сепсисе, циррозе пе­
чени, системной красной волчанке и долж на быть дифференци­
рована от аплазии кроветворения, гемобластоза, мегалобластной  
анемии. При гипо- и апластической анемии наряду с тромбоци- 
топенией наблюдаются выраженная анемия (содерж ание гемо­
глобина снижается до 50 г /л ), лейкопения. В костном мозге 
почти полностью исчезают костномозговые элементы, они зам е­
щаются жировой тканью; могут наблюдаться лишь небольшие 
очаги кроветворения.

При остром лейкозе картина периферической крови характе­
ризуется, кроме анемии и тромбоцитопении, изменением коли­
чества лейкоцитов (от нескольких сотен до сотен тысяч клеток 
в 1 мкл) и наличием бластных клеток. В костном мозге обн а­
руживают бластные опухолевые клетки.

Д ля мегалобластной анемии характерными являются гипер- 
хромная анемия, макро- и анизоцитоз эритроцитов. Имеется 
тромбоцитопения, однако без признаков кровоточивости. В пунк- 
тате костного мозга обнаруживаю т мегалобласты.

Особую группу составляют тромбоцитопении потребления, 
наблюдающ иеся при синдроме Д В С . В акушерской практике 
указанная фаза синдрома может развиться при эклампсии и 
септическом шоке.

Сочетание аутоиммунной тромбоцитопении и беременности  
приводит к увеличению числа акушерских осложнений. Почти 
у ‘/з больных беременность заканчивается самопроизвольным  
выкидышем. З н а ч и т е л ь н о  чаще отмечено развитие позднего т о к ­
с и к о з а . Р о д ы  у  к а ж д о й  ч е т в е р то й  б о л ь н о й  о с л о ж н я ю т с я  с л а ­
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бостью родовых сил, асфиксией плода. Н аиболее  грозными 
ослож нениям и являю тся  п реж деврем ен н ая  отслойка нормально 
располож енной плаценты, кровотечение в последовом и раннем 
послеродовом периодах, которое наблю дается  у 20% женщин. 
Следует  обратить  внимание, что кровотечение сразу  после родов 
чащ е бы вает  из мест разры вов , чем маточное, из плацентарной 
площ адки , т а к  к а к  гемостаз обеспечивается сокращ ением  матки.

О слож нения  во время беременности и родов развиваю тся  
преимущ ественно у ж енщ ин с острой формой или обострением 
хронической рецидивирую щ ей формы болезни. Спленэктомия, 
произведенная  до беременности, значительно сн и ж ает  частоту и 
тяж есть  осложнений д ля  матери.

В настоящ ее время лечение беременных с идиопатической 
тромбоцитопенией в стадии обострения (появление гем орраги­
ческих симптомов) предусм атривает  проведение кортикостероид­
ной терапии. П реднизолон  н азн ачаю т  по 50— 60 мг/сут и дозу 
медленно сни ж аю т до п оддерж иваю щ ей  (10— 20 мг/сут). Э ффект 
терапии сказы вается  довольно быстро: в н ач але  уменьш аю тся 
проявления геморрагического синдрома, затем  начинает увели­
чиваться  число тромбоцитов. П о к а за н и я  к гемотрансфузии стро­
го ограничены (вы р аж ен н ая  ан ем и я) ;  рекомендуется переливать 
индивидуально подобранную  эритромассу. П ереливание  тром бо­
цитов не показано, так  как  оно мож ет увеличить цитолиз. 
Н е оправдано  назначение преп аратов  кальц ия  и викасола.

А куш ерская  так ти к а  при спокойном течении тромбоцитопе- 
нии без в ы раж ен н ы х  признаков  геморрагического ди атеза  д о л ­
ж н а  быть вы ж идательной. Н еобходимы  предупредительные меры 
в отношении травм , инфекционных заболеван ий; не следует 
н азн ачать  лекарств ,  сн и ж аю щ их функцию тромбоцитов. Б ер е ­
менным с клиническими и гематологическими п р и знакам и  тром- 
боцитопении проводят  терапию  преднизолоном в дозе, зависящ ей 
от тяж ести  заболеван ия , до улучш ения гематологических пока­
зателей . П ри появлении первых симптомов кровоточивости по­
казан о  назначение кортикостероидов в дозе 30— 40 мг/сут с по­
степенным ее снижением. При вы раж ен н ы х  явлениях гем орра­
гического ди атеза  следует применять преднизолон по 50— 
60 м г /су т  и переливание свеж езаготовленны х, индивидуально 
подобранных, эритроцитов. П еред  родами за  1— 1,5 нед всем 
беременным мы н азн ач ал и  преднизолон в терапевтической или 
поддерж и ваю щ ей  дозе (обычно 10— 15 мг/сут) в зависимости от 
состояния больной.

Ведение родов предпочтительно консервативное. Мы не р а з ­
деляем  точку зрения  других авторов, считаю щих ц елесообраз­
ным производство кесарева  сечения в интересах плода из-за 
опасности разви ти я  внутричерепного кровоизлияния. В родах 
необходимо продолжать терапию кортикостероидами в той ж е  
дозе, что и перед ними. Не следует допускать затяж н ы х  родов, 
своевременно применяя родостимулирующие средства. О бяза­
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тельно проводится проф илактика  кровотечения в последовом и 
раннем послеродовом периодах путем назначения  сокращ аю щ и х  
м атку  средств. В послеродовом периоде лечение преднизолоном 
продолж ается  в убы ваю щ ей дозировке.

Особое место зан и м ает  вопрос о спленэктомии во врем я  б е ­
ременности. О на п ок азан а  при отсутствии эф ф екта  от кон сер­
вативной терапии и частых рецидивах. О пераци я  м ож ет быть 
произведена в лю бые сроки, однако  предпочтительнее в I тр и ­
местре беременности или после родов, т а к  как  сопровож дается  
высокой частотой преж деврем енны х родов и гибелью плода.

Досрочное родоразреш ение путем кесарева  сечения показано  
при нарастании  геморрагий, анем изации и ухудшении общего 
состояния. К есарево  сечение следует производить одновременно 
со спленэктомией. П ри кесаревом  сечении, предпринятом п о-ак у ­
шерским показаниям , следует в о зд ер ж ать ся  от одномоментного 
у дален и я  селезенки, если операция прош ла без массивной кро- 
вопотери и повышенной кровоточивости, когда н адеж но обеспе­
чен гемостаз.

Беременность противопоказана  при острой форме, п р о текаю ­
щей со значительны ми кровотечениями из носа и десен, при 
кровоизлиянии в мозг, при хронической ф орм е с часты ми реци­
дивами. Н аступление беременности лучш е не допускать, чем 
преры вать ее, ибо при у ж е  наступившей беременности искус­
ственное преры вание может о казаться  более опасным, чем ее 
продолжение.

З аб о леван и е  матери оказы вает  влияние на состояние плода 
и новорожденного. Причиной гибели детей являю тся  глубокая  
недоношенность и внутричерепное кровоизлияние (у 2 5 % ) .  У но­
ворож денны х отмечаю тся гипотрофия, асфиксия. К  наиболее 
частым ослож нениям  периода новорож денное™  относится тром- 
боцитопения, которая  вы является  у 60— 80% детей. В наш их 
наблю дениях клинически и гематологически здоровыми о к а з а ­
лись только 11,5% детей. Тромбоцитопения вы явлен а  у 88% 
новорожденных, геморрагический синдром был у 15,4%. П ри  
низком содерж ании тромбоцитов у матери  отмечается  тро м бо ­
цитопения и у ребенка.

П атогенез тромбоцитопении у новорож денны х связан  с т р а н с ­
плацен тарны м  переходом антитромбоцитных антител от матери  
к плоду. И зоим м ун изаци я  тромбоцитов возникает  в результате  
трансплацентарного  перехода тромбоцитов плода, при этом в 
организме матери  в ы р абаты в аю тся  антитела  к различны м  ан ти ­
генам тромбоцитов. Н еобходимо отметить, что ни произведенная  
ранее  спленэктомия, ни кортикостероидная терап ия  беременной 
не предохраняю т от разви ти я  тромбоцитопении у новорож ден­
ного. Ее клиническая  картин а  проявляется  петехиальными к р о ­
вотечениями, которые появляю тся  сразу  или вскоре после р о ж ­
дения. Увеличение печени и селезенки отсутствует. Р едко  н а б л ю ­
даю тся  наруж н ы е кровотечения — мелена, гематурия. К а к  след»
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ствме повышенной кровоточивости возм ож н о развитие анемии. 
Лечение новорож денных вклю чает  назначение кортикостероидов 
при количестве тромбоцитов менее 6 0 - 1 0 9/л .  Д л я  уменьшения 
концентрации антитромбоцитпых антител производят перели ва­
ние свежеприготовленной крови. К 2— 4-му месяцу жизни р е ­
бенка тромбоцитопения, к ак  правило, исчезает.

Д инам и чески й  контроль за  состоянием беременных и гем ато ­
логическими показателям и , своевременное назначение кортико­
стероидов при снижении тромбоцитов способствуют благополуч­
ному донаш иванию  беременности и родоразреш ению. С облю де­
ние этих условий п редупреж дает  опасные кровотечения в родах 
и послеродовом периоде. Мы не наблю дали  кровотечений, кото­
рые бы требовали  экстренной операции спленэктомии. П о к а з а ­
ния д л я  гемотрансф узии  в родах  возникли у 40% женщин.

Г л а в а  5

З А Б О Л Е В А Н И Я  П О Ч Е К  У  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х

Болезни почек у беременных женщин встречаю тся часто и 
п редставляю т серьезную опасность для  нормального развития  
гестационного процесса и плода, поскольку патология этих о р га ­
нов ведет к наруш ению многих жизненно в аж н ы х  функций ор ­
ганизма, а беременность существенно увеличивает  нагрузку на 
почки. Возросш ие требования  к почкам и пейрогуморальные 
сдвиги, свойственные периоду беременности, способствуют в ы ­
явлению врож денны х или приобретенных дефектов, скрыто про­
текавш и х болезней мочевыделительной системы. Заболеван и я  
почек предрасп олагаю т  к развитию  позднего токсикоза бере­
менных, основные проявления которого (гипертензия, протеину- 
рия, отеки) связаны  с наруш ением функции нефронов. П ри ­
соединение позднего токсикоза ухудш ает  прогноз, значительно 
увеличивая  частоту акуш ерских  осложнений.

Ч етверть  века н азад  вполне обоснованно звучало заявление  
Д. Ф. Ч еботарева  (1960) о том, что противопоказаниям и к бе­
ременности являю тся  почечнокаменная болезнь, односторонний 
гидронефроз, хронический нефрит, хронические воспалительные 
заб о лев ан и я  почечных лоханок  и мочевого пузыря, отсутствие 
одной почки. О дн ако  с тех пор изменились методы диагностики 
и лечения, что позволило пересмотреть акуш ерскую  тактику  и 
гораздо  больш ем у числу больных ж енщ ин разреш ить  берем ен­
ность, будучи уверенным, что здоровье их не ухудшится и 
беременность заверш и тся  благополучно.

Акуш еру зачастую  слож но разобраться  в патологии почек, 
поэтому необходимы объединенные усилия акуш ера  и терапевта, 
а во многих случаях  еще уролога или нефролога. Беременные 
с заболеван иям и  почек долж ны  находиться на диспансерном
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учете у терап евта  женской консультации, т а к  как  д ал ек о  не 
всегда беременность у них протекает  благополучно.

П р еж д е  чем перейти к излож ению  различны х форм п ато л о ­
гии почек у беременных, мы считаем нуж ным обратить  внимание 
на влияние этих заболеван ий  матери на здоровье потомства. 
О ценка состояния ребенка при выписке из родильного дома 
неполноценна, поскольку не определяет  прогноз его здоровья. 
Н ам и  совместно с педиатрам и  Э. М. Д егтяревой  и А. Н. К а р а ­
севой тщ ательно  обследованы  68 детей в возрасте  3— 15 лет, 
родившихся у 62 ж енщ ин с болезнями почек. И з 15 детей, 
матери которых стр ад ал и  хроническим гломерулонефритом , 
практически здоровым о казал ся  1, патология органов  мочевой 
системы бы ла у 12, заболеван и я  других органов — у 2. У 2 детей 
выявлены такие ж е  изменения органов мочевыделения, к ак  и 
у матерей (аном алии строения и об м ен а) .  И з  53 детей, родив­
шихся у женщин с хроническим пиелонефритом, здоровы х б ы ­
ло 3. П атологи я  органов мочевой системы вы явлен а  у 47, причем 
у 23 детей — сходная с патологией матери. З аб о л ев ан и я  д р у ­
гих органов обнаруж ены  у 3 детей. О б р ащ а е т  на себя внимание 
широкий спектр заболеваний, в основе которых л еж и т  дизэм- 
бриогенез мочевой системы: аном алии  структуры  на органном, 
тканевом и субклеточном (обменные наруш ения) уровнях. И м ­
мунной патологии не выявлено. Таким образом , заболеван и я  
мочевой системы матери являю тся  тератогенны м  ф актором  д ля  
мочевой системы детей.

Г Л О М Е Р У Л О Н Е Ф Р И Т

Гломерулонефрит встречается  всего у 0,1— 0,2% беременных 
женщин, но является  наиболее  опасным заболеван ием  почек, 
так  к ак  осложненное течение беременности при нем встречается  
чаще, чем при других болезнях. Это — ин ф екционно-аллергиче­
ское заболевание, возбудителем которого явл яется  р-гемолити- 
ческий стрептококк группы А12. Глом ерулонефрит разви вается  
через 10— 15 дней после перенесенных ангины, скарлатины , 
стрептококковой пиодермии. Р еж е  встречается  неинфекционный 
гломерулонефрит, возникаю щий в результате  вакц инац ии , при­
вивок.

П атогенез заболеван ия  связан  с иммунной реакцией ан ти ­
г е н — антитело; инфекционный или иной агент белковой при­
роды, игравш ий роль пускового м еханизм а, очень скоро теряет  
свое значение, так  как  болезнь принимает х арактер  аутоагрес­
сивного процесса. П р едрасп олагаю щ и м  ф актором , способствую ­
щим течению иммунных реакций и ухудш аю щ им  почечное к р о ­
вообращ ение, является  охлаж дение , особенно пребы вание в хо­
лодных и сырых условиях. Такие ж е  условия могут вы звать  и 
обострение заболеван ия . Гломерулонефрит, как  и другие стреп­
тококковые болезни, обычно р азвивается  в молодом возрасте.
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Д л я  прогноза и вы работки  тактики  ведения беременности 
очень в а ж н о  установить форму гломерулонеф рита. Р азл и ч аю т  
острый и хронический глом ерулонефрит. Течение острого про­
цесса мож ет быть циклическим и ациклическим.

Ц и кли ческ ая  ф орм а острого глом ерулонеф рита  начинается 
внезапно, резким ухудшением состояния, головной болью, не­
редко  высокой температурой, олигурией, отеками на лице, а 
затем  и более распространенны ми, повышенным артери альны м  
давлением , бледностью кож ны х покровов. О б р ащ ает  на себя 
внимание измененный вследствие м акрогем атурии цвет мочи. 
В моче, кроме эритроцитов, находят  белок, цилиндры. У м ен ь­
ш ается  клубочковая  ф и льтрац и я  почек, м ож ет появиться а зо ­
темия. Состояние остается  тяж ел ы м  в течение нескольких не­
дель, затем  постепенно улучш ается , восстан авли вается  диурез, 
норм ализуется  артери альное  давление; позж е других исчезает 
мочевой синдром. Ч ерез  несколько месяцев обычно человек 
становится  здоровым. Если в течение года не все симптомы 
прошли, считают, что болезнь переш ла в хроническую форму.

А циклическая  ф орм а острого глом ерулонеф рита начинается 
постепенно, порой незаметно. Недомогание, головная боль, па- 
стозность мягких тканей, некоторое повышение артериального  
д авлен и я  могут быть приняты за симптомы другого заболеван ия , 
в частности за  поздний токсикоз беременных. Д л я  д и ф ф ер ен ­
циации м ож ет  служ ить  хар актер  измененной мочи. Так, ге м а ­
турия свойственна гломерулонефриту , а не нефропатии бере­
менных. П оскольку  глом ерулонеф рит является  стрептококковым 
заболеван ием , титры антистрептолизина и антигиалуронидазы  
будут повышенными, в отличие от позднего токсикоза. А цикли­
ческая  ф орм а течет легче, но чащ е переходит в хроническую.

У беременны х острый глом ерулонеф рит встречается  не часто, 
т а к  же, как  и обострение хронического процесса. Возможно, это 
связан о  с увеличенной секрецией глю кокортикоидов во время 
беременности. Вместе с тем мы расп олагаем  данными пункчи- 
онной биопсии почек 20 женщ ин, перенесших 6— 12 мес н азад  
«чистый» тяж ел ы й  поздний токсикоз беременных; в биоптате 
вы явлены  м орфологические признаки глом ерулонеф рита. М о ж ­
но полагать , что острый глом ерулонеф рит у беременных в ряде 
случаев протекает под маской позднего токсикоза. О такой воз­
можности следует д у м ать  к аж ды й  раз, когда поздний токсикоз 
р азви вается  раньш е обычных сроков (рис. 1) '.

Во врем я беременности наблю дается  преимущественно х р о ­
нический гломерулонефрит. Он протекает в гипертонической, 
нефротической, смеш анной и латентной ф ормах.

Гипертоническая  ф орм а характеризуется , преж де  всего, по­
выш енным артери альн ы м  давлением. Оно может быть стаби ль­
ным или неустойчивым, зависит от эмоционального состояния

В се рисунки см. на вклейке,
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больной, сопровож дается , хотя и реж е, чем при гипертонической 
болезни, изменениями глазного дна, увеличением левого ж е л у ­
дочка сердца, акцентом II тона на аорте. К ром е того, имеется 
умеренный мочевой синдром: гематурия, протеинурия, цилиндр- 
урия. Отеков не бывает. Гипертоническая ф орма встречается  
у 7% беременных, больных гломерулонефритом.

Нефротической ф орме свойственна тетрада  симптомов: п ро­
теинурия, гипопротеинемия, отеки и гнперхолестеринемия. П р о ­
теинурия обычно резко в ы р аж ен а  (10— 30 г/л и более).  Ее 
следствием, с одной стороны, является  значительное снижение 
общего белка крови (до 50—40 г / л ) ;  с другой — обш ирные отеки 
вплоть до анасарки . Гнперхолестеринемия достигает  26 ммоль/л. 
В осадке мочи, кроме эритроцитов, находят  больш ое количество 
гиалиновых, зернистых, восковидных, эри троц итарн ы х ц и ли н д ­
ров. А ртериальное давлен ие  остается  нормальны м. Н еф роти че­
ская  ф орм а встречается у 5% беременных, больных глом еруло­
нефритом.

С м еш ан н ая  ф орм а как  бы сочетает в себе черты двух пре­
дыдущих, но вы раж енн ы х  в меньшей мере. П ротеинурия состав­
ляет  от 1 до 6 г/л. Умеренно сни ж ается  общий белок крови, 
в разной степени вы раж ен ы  отеки лица, ног, рук. А ртериальное 
давлен ие  повышено. В моче находят  все, свойственные гломеру- 
лонефриту, патологические элементы. П ри  этой ф орме болезни 
м ож ет развиться  приступ эклампсии, подобный эклампсии б е ­
ременных, д а ж е  при отсутствии позднего токсикоза. С м еш ан н ая  
ф орма встречается  у 25% беременных, больных глом еруло­
нефритом.

Ч ащ е  всего (63% ) беременные стр ад аю т  латентной формой 
хронического гломерулонефрита. Ей присущ м аловы раж енны й 
мочевой синдром: микропротеинурия, микрогематурия, единич­
ные цилиндры. Все эти элементы  находят  не при к аж д о м  иссле­
довании мочи. Э кстраренальны е симптомы (гипертензия, отеки 
и проч.) отсутствуют. К латентному гломерулонеф риту  относится 
гематурическая  ф орма с вы раж енной (нередко) м ак р о гем ату ­
рией, которую приходится д и ф ф еренц ировать  от урологических 
заболеваний (уролитиаз, опухоль и д р .) .

Все формы хронического глом ерулонеф рита рано или поздно 
переходят в терминальную  стадию — хроническую уремию. В не­
которых случаях  это происходит через 2— 3 десятилетия  от н а ­
ч ал а  заболеван ия , в других — в бли ж ай ш и е  годы.

В диагностике глом ерулонеф рита велико значение л а б о р а ­
торных данных. В моче, как  правило, о бн аруж и ваю т  белок  в 
количестве от 0,01 до 90 г/'л в зависимости от формы  за б о л е в а ­
ния. Гем атурия имеется у больш инства  больных; обнаруж ен и е  
ее облегчается  с помощью пробы Нечипореико, позволяю щ ей 
количественно определить осадок в одноразовой порции у тр ен ­
ней мочи. У здоровых ж енщ ин количество эритроцитов не пре­
вы ш ает 2- 106/ л ,  лейкоцитов — 4 • 10 6/л ,  ц и ли н д р о в — Ы 0 8/ л .  п р и
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гломерулонефрите количество эритроцитов увеличивается , может 
быть увеличено и количество цилиндров. П роба  Иечипоренко 
позволяет  д и ф ф еренц ировать  гломерулонеф рит от пиелонефрита, 
при котором увеличено преимущ ественно количество лейкоц и­
тов, и нефропатию  беременных, для  которой свойственно только 
повышение числа цилиндров. П р о б а  Нечипоренко технически 
прощ е пробы К аковского— Аддиса и постепенно вытесняет по­
следнюю.

Глом ерулонефрит быстро сн и ж ает  функцию клубочков неф- 
рона, в связи с чем определение клубочковой ф ильтрации мето­
дом клиренса эндогенного креатинина является  одним из спо­
собов ранней диагностики этого заболеван ия . Следует учесть, 
что клубочковая  ф и льтрац и я  претерпевает  существенные ф изио­
логические изменения во время беременности. Она увеличи­
вается  в среднем до 135 мл/мин в I триместре, находится на 
уровне 115— 110 мл/мин во II и III  трим естрах  и сниж ается  
до 90— 80 мл/мин в последние 3 нед беременности. П оэтому 
установленную  у больной величину клубочковой ф ильтрации 
следует соотносить с долж ной  д л я  данного  срока беременности. 
Следует  провести и пробу Зимницкого, но она имеет меньшее 
значение, т а к  как  концентрационная способность почек при гло ­
мерулонефрите н аруш ается  поздно.

Всем беременным, больным гломерулонефритом, необходимо 
определить показатели  азотовыделительной функции почек, осо­
бенно при гипостенурии: мочевину, креатинин или хотя бы оста ­
точный азот  крови. К обязательны м  исследованиям относится 
определение общего белка крови. П ри подозрении на неф роти­
ческую форму глом ерулонеф рита  определяю т уровень холесте­
рина в крови, а д л я  выяснения остроты процесса — высоту тит­
ров антистрептолизина и антигиалуронидазы . У 7з больных з а ­
болевание соп ровож дается  умеренной анемией.

К а ж д а я  ж енщ ина, с тр ад а ю щ а я  гломерулонефритом, н у ж д а­
ется  в систематическом измерении артериального  давлен ия  
(во второй половине беременности к аж ды е  7— 10 д ней) ,  т а к  как  
одна ф орм а  болезни м ож ет  перейти в другую; кроме того, во з ­
мож но присоединение позднего токсикоза беременных. О б н ар у ­
ж ение артери альной  гипертензии диктует  необходимость ди н а ­
мического исследования состояния глазного  дна и ЭКГ.

Радиоизотопны е методы исследования функционального со­
стояния почек у беременных практически не применяются ввиду 
их небезопасности.

Берем енность  д л я  женщин, больных гломерулонефритом, 
представляет  больш ую  опасность не только  и не столько из-за  
прогрессирования заболеван и я ,  сколько из-за частых и серьезных 
акуш ерских  осложнений. Слиш ком часто  (до 4 0 % ) присоеди­
няется  поздний токсикоз, нередко рано начинаю щ ийся и тяж ело  
протекаю щий, вплоть  до эклампсии. Высоки внутриутробная  
гибель плода (1 2 % ) и п ери н атальн ая  смертность. П ри глом еру '
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лонефрите чаще, чем при других заболеван иях , происходит 
преж деврем енная  отслойка норм ально располож енной плаценты  
с гипофибриногенемическим кровотечением, порой смертельным. 
Роды  у ‘/7 больных гломерулонеф ритом  наступаю т п р еж д ев р е ­
менно. Д ети нередко р ож даю тся  в состоянии гипотрофии.

А нализ зависимости частоты осложнений беременности от 
формы  глом ерулонеф рита п ок азал ,  что наиболее  неблагоприятно 
беременность протекает при наличии повышенного ар тер и ал ь н о ­
го давлен ия  (гипертоническая и см еш ан н ая  ф орм а хронического 
глом ерулонеф рита, острый глом ерулон еф рит) .  И менно у бере­
менных с этими ф орм ам и  болезни н аблю дается  основная масса 
осложнений. По наш им наблю дениям , у больных глом еруло­
нефритом с гипертензией неф ропатия беременных присоединя­
ется в 3 р а за  чащ е, роды наступаю т преж деврем енно  в 4 р а за  
чащ е, а частота антенатальной  гибели плода в 8— 9 р аз  выше, 
чем у больных гломерулонефритом  без гипертензии (латен тн ая  
и нефротическая  ф орм ы ).  О тслойка  плаценты  и м атери нская  
смертность н аблю дали сь  нами лиш ь у больных глом ерулон еф ­
ритом с гипертензией.

А куш ерская  тактика  у женщин, болею щ их глом ерулон еф ри­
том, д о л ж н а  быть диф ференцированной. Все они относятся  к 
группе риска, но степень его различна . Н ам и  вы делены  3 сте­
пени риска (их характеристику  см. в р а зд ел е  «Гипертоническая  
б о л е зн ь » ) : к I степени — минимальной — относятся больные с 
латентной формой хронического глом ерулон еф рита ;  ко II сте­
п е н и — вы раж енной — больные нефротической формой хрониче­
ского глом ерулонеф рита; к I I I  степени — м аксим альн ой  — б о л ь ­
ные с гипертонической и смешанной ф орм ам и  хронического гл о ­
мерулонефрита, острым и обострением хронического глом еруло­
нефрита, любой формой заб о леван и я  с почечной недостаточ­
ностью.

К ак  п оказали  наш и исследования [Ш ехтман М. М., Короть- 
ко Т. Г., 1985], если больным гипертонической формой глом е­
рулонеф рита удается  до беременности норм али зовать  ар тер и а л ь ­
ное давление, то она обычно протекает  благополучно, к а к  при
I степени риска.

Больны е с латентной  формой глом ерулонеф рита  составляю т 
почти 2/3. В 20% случаев во врем я беременности у  них п р и ­
соединяется поздний токсикоз; другие ослож нен ия  д ля  матери 
и плода возникаю т сравнительно редко. Этой группе больных 
мож но разреш и ть  беременность при ам булаторном  наблю дении 
за  ними вплоть до срока родов. Течение заб олеван и я ,  к а к  п р а ­
вило, не ухудш ается.

Больные нефротической формой глом ерулонеф рита  обычно 
производят  неблагоприятное впечатление в силу наличия м а с ­
сивных отеков и вы раж ен н ы х  биохимических сдвигов. О днако  
они в больш инстве случаев поддаю тся симптоматической т е р а ­
пии мочегонными средствами, вливани ям и  белковы х преп аратов
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и др. При наличии условий д ля  длительной целенаправленной 
терапии этой группы больных в стационаре  беременность можно 
сохранить; она протекает благополучно. Н аиболее  частые ос­
лож н ен ия  — преж деврем енны е роды и гипотрофия плода.

П ри III  степени риска беременность противопоказана. Эта 
группа составляет  '/3 больных гломерулонефритом. К ней отно­
сятся женщины с гипертонической и смешанной ф орм ам и  хро­
нического гломерулонефрита и лю бой формой заболеван и я  с 
п р и знакам и  азотемии. И менно у больш инства этих больных 
присоединяется нефропатия и возникаю т приступы эклампсии, 
происходит отслойка плаценты, наблю дается  ан тен атальн ая  ги­
бель плода и рож дение  недоношенных детей с вы раж енн ой  ги­
потрофией, высока д етская  н м атери нская  смертность; имев­
ш аяся  во врем я беременности почечная недостаточность про­
грессирует после родов. И м ею тся  наблюдения, что хроническая 
уремия (креатинин плазм ы  264 м к м о л ь /л  и больше) препят­
ствует наступлению беременности или плод погибает внутри­
утробно. Некоторы е исследователи считают, что и при меньшей 
азотемии беременность следует прервать, так  к ак  ш ансы на 
ее сохранение незначительны, а почечная недостаточность, ги ­
пертензия, протеинурия в дальн ейш ем  будут прогрессировать. 
Ч то касается  острого глом ерулонеф рита и обострения хрониче­
ского, то эти тяж ел ы е  состояния требую т лечения р а зн о о б р а з ­
ными средствами, не всегда допустимыми во время беременно­
сти; плод значительно страд ает  и редко остается живым. К ак  
у к азан о  выше, исключением является  гипертоническая форма 
заболеван и я ,  при которой еще до беременности удается  норм а­
ли зовать  артери альное  давление. В этом случае беременность 
протекает, к а к  при I степени риска. Если острый гломерулонеф- 
рит ж ен щ и на перенесла более чем за 1 год до наступления 
беременности и достигнуто полное излечение, беременность мо­
ж ет  быть сохранена, так  как  она протекает  обычно без о с л о ж ­
нений.

Ф орм а  глом ерулонеф рита, от которой зависит прогноз бе­
ременности, д о л ж н а  быть уточнена в ранние сроки; поскольку 
это зачастую  нелегко сделать  в ам булаторны х  условиях, ж е н ­
щины долж н ы  быть госпитализированы  на 8— 10-й неделе 
беременности. П овторн ая  госпитализаци я  требуется  при обо­
стрении заболеван ия , присоединении позднего токсикоза, у худ­
шении состояния плода и при всех формах, кроме латентной, 
за  3 нед до срока родов д ля  подготовки к ним и выбора ме­
тода родоразреш ения.

Роды  у  больных гломерулонефритом  не представляю т осо­
бенностей. В некоторых случаях  при тяж елом  течении за б о л е ­
вания  целесообразно разреш и ть  ж ен щ и ну преж деврем енно во 
и збеж ани е  внутриутробной гибели плода.

Беременные, больные глом ерулонефритом , долж н ы  избе­
гать простуды, охлаж ден и я .  Б ольш ое значение имеет диета.
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Она д о лж н а  быть различной в зависимости от формы болезни. 
Разл и ч и я  касаю тся  количества белка, соли и жидкости. При 
нефротической ф орме хронического глом ерулонеф рита количе­
ство белка следует увеличить до 2 г на 1 кг массы тела , ум ень­
шить потребление поваренной соли до 5 г и воды до 800 мл в 
сутки. При смешанной ф орме необходимо ограничить прием соли 
до 5 г и воды до 1 л в сутки, при гипертонической ф орме — 
только соли (до 5 г в сутки). П ри  латентной ф орме болезни 
ограничений не требуется.

Этиотропная терапия  пенициллином при хроническом гломе- 
рулонефрите не нуж на, т а к  как  стрептококк в этой стадии р а з ­
вития болезни уж е не играет роли. П атоген етическая  терапия  
иммунодепрессантами, аминохинолиновыми преп аратам и , боль­
ш ими дозами кортикостероидов у беременных п роти воп оказа ­
на. Поэтому применяется только сим птом атическая  терапия: 
лечение артериальной  гипертензии (см. раздел  «Гипертониче­
с к а я  болезнь») и отечного синдрома (см. раздел  «Н едостаточ ­
ность кровообращ ен ия») .  Белковы й дефицит ликвидирую т в л и ­
ваниями сухой плазм ы  (разведенной д в аж д ы  ди сти лли рован ­
ной водой в соотношении 1 :3  по 200— 300 м л ) ,  100— 200 мл 
20% раствора  альбум ина или по 200— 300 мл протеина.

П И Е Л О Н Е Ф Р И Т

П иелонеф рит — самое частое заболеван ие  почек и второе по 
частоте заболеван ие  человека (после инфекции органов д ы х а ­
тельной системы ). Ж ен щ ин ы  болеют пиелонефритом в 5 р аз  чащ е 
мужчин. У беременных пиелонефрит т а к ж е  является  одним из 
самых частых экстрагенитальны х заболеван ий (6— 12% ). Н ам и  
вместе с О. А. Тимофеевой при обследовании 1000 беременных 
в ж енской консультации пиелонефрит диагностирован  у 12,2%, 
в том числе острый у 6 ,8% , хронический — у 5,4% женщин. 
Почти у половины больных с хроническим пиелонефритом во 
время беременности возникло обострение заболеван ия .

Возбудителями пиелонефрита являю тся  чащ е всего грам- 
отрицательны е микроорганизмы  кишечной группы, нередко — 
сапрофиты: кишечная палочка, энтерококк, клебсиелла, п р о ­
тей, а т а к ж е  стафилококки, стрептококки и др. П ри свеж ем  
процессе находят  одного возбудителя, при длительно сущ ест­
вующем — м ож ет быть ассоциация из нескольких микробов. 
И нф екц ия  распространяется  преимущ ественно гематогенным 
путем из очага  воспаления в глоточных м индалинах, зубах, 
гениталиях, ж елчном пузыре и др. Возмож ен восходящ ий путь 
инфицирования из уретры, мочевого пузыря по мочеточни­
ку в лоханку. Этому способствуют пузырно-мочеточниковый и 
лоханочно-ренальный рефлю ксы, б лаго д ар я  которым моча з а ­
брасы вается  ретроградно, р а зр у ш ает  форниксы и внедряется  в 
ткань  почки. И нфекция м ож ет  распространяться  восходящ им
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путем и по субэгштелиальному слою ткани, вы стилаю щ ей мо­
чевыводящ ие пути на всем протяжении. Всякое препятствие 
оттоку мочи способствует развитию  инфекции мочевых путей, 
будь то камни, аном алии развития , перегибы, суж ения и т. д. 
Т аки м  образом , д л я  возникновения пиелонефрита необходимы 
два  основных условия: инфекционный агент и наруш ение кро­
вообращ ени я в почке, обусловленное расстройством уродина- 
мики.

Беременность благоприятствует  развитию  воспаления моче­
вых путей. П од  влиянием прогестерона и других половых гор­
монов происходят расширение, удлинение и искривление моче­
точников с перегибами и петлеобразованием , разви ваю тся  их 
дискинезия, увеличение полости лоханок  и мочевого пузыря 
(рис. 2, 3).  Вследствие этого объем мочи в мочевыводящих 
путях возрастает  и происходит наруш ение ее оттока. Вне бе­
ременности д ля  обн аруж ен и я  скрыто текущего пиелонефрита 
применяется  провокационный преднизолоновый тест. У бере­
менных его проводить нецелесообразно, в связи с ф изиологи­
ческим увеличением продукции глюкокортикоидов. Т ак  как  
уровень половых и кортикостероидных гормонов особен но . р е з ­
ко в о зрастает  с конца II триместра беременности, появление или 
обострение пиелонефрита чащ е происходит в 22— 28 нед. Этот 
период можно считать критическим д ля  беременных, больных 
пиелонефритом.

О стрый пиелонефрит (урологи нередко острым назы ваю т и 
обострение хронического процесса, поскольку клиника и лече­
ние у них одинаковы е) начинается  с повышения температуры  
до 38— 40°С с ознобом, головной болью, болями в конечностях, 
т. е. с неспецифических признаков  общей интоксикации, свойст­
венных н ачалу  многих инфекционных болезней. В озм ож но и 
повышение темп ературы  только  до субфебрильны х цифр, без о з ­
ноба. Б оли  в пояснице появляю тся на 2— 3-й день. В начале  они 
двусторонние, затем  локали зую тся  с одной стороны, ч а щ е -— 
сп рава .  П равосторонний пиелонефрит п реобладает  у беремен­
ных не столько из-за д авлен ия  на мочеточник увеличенной и 
ротированной вправо  матки, сколько из-за сдавления мочеточ­
ника правой  яичниковой веной, варикозно  расш и ряю щ ей ся  во 
врем я беременности, с которой мочеточник находится в одном 
тесном соединительнотканом футляре. В I триместре боли, 
острые, носят х арактер  почечной колики; позже, по мере р а с ­
ш ирения мочевыводящ их путей, приобретаю т более тупой х а ­
рактер . Б о л ь  из поясницы иррадиирует  вниз по ходу мочеточ­
ника в бедро и паховую область. Симптом П астерн ацкого  бы-, 
рает полож ительны м. П ри одновременном развитии  цистита 
появляю тся  дизурические явления (учащенное болезненное мо- 
чеи сп ускан и е) .

К линическая  картин а  мож ет быть похож а на грипп, аппен­
дицит, холецистит. Д иагностике  помогают л абораторн ы е  иссле-.
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дования. Д л я  исследования следует брать  среднюю порцию мо­
чи, собранную  без катетери зации  мочевого пузы ря после т щ а ­
тельного туалета  наруж ны х  половых органов. К а к  правило, 
вы является  пиурия, которая  при закуп орке  мочеточника к а м ­
нем, сгустком гноя может отсутствовать. Б актери ури я  (более 
10 5 микробных тел в 1 л мочи) является  очень в аж н ы м  сим пто­
мом, несмотря на то, что результат  исследования становится 
известен лиш ь через 48 ч. В крови имеет место нейтрофильный 
лейкоцитоз. Ценным методом диагностики является  хромоци- 
тоскопия, уточн яю щ ая сторону пораж ен ия ; последую щ ая к а ­
тетеризац ия  мочеточника восстан авли вает  его проходимость и по­
зволяет  произвести ан али з  мочи непосредственно из больной 
почки. К атетеризац ия  мочеточника, прои зводи вш аяся  нами 
у больш инства беременных, больных острым пиелонефритом, 
позволила установить, вопреки сущ ествовавш ем у мнению, что 
воспалительный процесс в больш инстве случаев является  д ву ­
сторонним, хотя ж енщ ины  ощ ущ аю т вы раж енн ы е  боли с одной 
стороны.

Хронический пиелонефрит начинается  обычно в детстве. 
О перенесенном заболеван ии  почек девочка и ее родители не­
редко забы ваю т, поскольку рецидивы могут не п оявляться  много 
лет. Они возникаю т в такие  периоды ж изни ж енщ ины, которые 
связаны  со значительны ми горм ональны м и сдвигами. К ним 
относятся пубертатный период, зам уж ество , беременность и р о ­
ды. Вне обострения больная  м ож ет  чувствовать себя хорошо 
или предъявляет  неотчетливые ж ал о б ы  на недомогание, голов­
ную боль, периодические тупые боли в пояснице. Т аким  ж а л о ­
бам не всегда придаю т значение или расцени ваю т их к ак  про­
явление какого-либо иного патологического состояния. В моче 
н аходят  небольшое количество белка  (обычно меньше 1 г / л ) ,  
нормальное или слегка увеличенное (больш е 10— 15 в поле 
зрения) количество лейкоцитов. О тдельны е ан ал и зы  бываю т со­
вершенно нормальными.

В связи с этим д ля  диагностики хронического пиелонефрита 
требую тся специальные методы исследования. П ри  количест­
венном ан али зе  осадка  мочи (проба Н ечипоренко или К а к о в ­
ского—Аддиса) обычно вы являю т лейкоцитурию , п р ео б л ад аю ­
щую над  гематурией. П ри бактериологическом исследовании 
мочи находят  бактериурию , превы ш аю щ ую  108 микробных тел 
в 1 л, идентифицируют возбудителя  и определяю т чувствитель­
ность микробной флоры к антибиотикам  и антибактериальны м  
преп аратам . Р езультаты  бактериологического исследования 
мочи долж ны  быть п р оан али зированы  с учетом того, что бак- 
териурии м ож ет  не быть, если больная  недавно п р и ним ала  
антибактериальное  лечение по какому-либо поводу. С другой 
стороны, у 5— 10% беременных ж енщ ин встречается  бессимп­
том ная  бактериурия, когда количество микробов в моче п ревы ­
ш ает  108 при отсутствии других признаков воспаления мочевы­
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водящ их путей в настоящ ем и прошлом. Б ессим птом ная  бакте- 
риурия расцени вается  некоторыми исследователями к ак  пред- 
стадия  пиелонефрита. У 40% ж енщ ин она действительно пере­
ходит в клинически вы раж енн ы й пиелонефрит. П о данным 
Н. П. Смирновой (1983), неблагоприятное влияние бессимптом­
ной бактериурии на течение беременности, родов и послеродо­
вого периода в ы раж ен о  столь ж е  отчетливо, как  и влияние 
симптомных мочевых инфекций, поэтому ее следует расцени­
вать  к ак  одну из форм пиелонефрита.

П оскольку патологический процесс при пиелонефрите р а з ­
вивается  в интерстициальной ткани  почки и зав ер ш ается  скле­
розированием  ее, сдавли ван ием  почечных кан альц ев , концен­
трац и он н ая  способность почек, у стан авли ваем ая  с помощью 
пробы Зимницкого, наруш ается  рано. Гипостенурия (относи­
тельн ая  плотность мочи меньше 1015) является  свидетельством 
сниж ения  концентрационной функции нефрона. В таких  сл у ­
чаях  необходимо определить содерж ание  в крови мочевины, 
креатинина или остаточного азота.

Внутривенная урография, к а к  и другие исследования моче­
вы водящ их путей с помощью рентгеновских лучей, беременным 
противоп оказана , но после родов это исследование позволяет 
уточнить диагноз.

Хронический пиелонефрит, особенно длительно сущ ествую ­
щий, приводит к развитию  нефрогенной гипертензии, в том чис­
ле  злокачественной. Это следует иметь в виду и у каж дой  б оль­
ной пиелонефритом систематически изм ерять артериальное 
давление, а при выявлении гипертензии — исследовать глазное 
дно и производить электрокардиограф ию .

Гестационный процесс ухудш ает  течение пиелонефрита. Х ро­
нический пиелонефрит обостряется  у каж до й  третьей беремен­
ной, иногда д в а ж д ы  и триж ды . Р едко  обострение возникает  у 
родильниц, еще р еж е  — у рожениц.

С другой стороны, пиелонефрит о казы вает  неблагоприятное 
влияние на течение беременности и состояние плода. К наи бо­
лее  частым ослож нениям  относятся поздний токсикоз, невы на­
ш ивание беременности и внутриутробное инфицирование плода, 
Поздний токсикоз присоединяется не менее чем у 40%  бере­
менных, больных пиелонефритом, особенно хроническим. С о ­
гласно данны м литературы , частота невы наш ивания  беремен­
ности у женщ ин, страд аю щ и х  пиелонефритом, достигает 30% , 
преимущ ественно за  счет преж деврем енны х родов. По наш им 
наблю дениям , это ослож нение встречается в 3 р а за  реж е. К ак  
показали  П. K re m lin g  с соавт. (1982) и другие, п ери натальн ая  
смертность при нерациональном лечении достигает 30% . У но­
ворож денны х находят  повышенный уровень иммуноглобулинов, 
что свидетельствует о внутриутробном инфицировании. Они 
более подвержены послеродовым гнойно-септическим за б о л е в а ­
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ниям, у некоторых детей диагностируют врож денны й везику­
лез.

С. F e ld in g  (1969) одним из первых обратил внимание, что 
акуш ерские ослож нения зависят  от того, протекает пи елонеф ­
рит с гипертензией или нет. П ри наличии почечной гипертензии 
ослож нения беременности, незрелость детей и п е р и н атал ьн ая  
смертность возникаю т в несколько р аз  чаще. Таким ж е  ф а к ­
тором, отягощ аю щ им  состояние ж енщ ины  и ребенка, явл яется  
азотемия. В отличие от гломерулонеф рита острый пиелонефрит,, 
особенно своевременно и правильно леченный, не п редставляет  
серьезной опасности для  нормального разви ти я  беременности 
и плода.

Н есмотря на это, больные пиелонефритом до лж н ы  быть о т ­
несены к группе высокого риска. К I степени риска относятся 
больные неосложненным пиелонефритом, возникш им во время: 
беременности; ко II степени — больные хроническим пиелонеф ­
ритом, существовавшим до беременности; к III  степени — ж е н ­
щины с пиелонефритом и гипертензией или азотемией, пиело­
нефритом единственной почки.

Больным с I и II степенями риска можно разреш и ть  бере­
менность. Они долж н ы  находиться на диспансером  учете у те ­
рапевта  женской консультации. И сследование мочи следует 
проводить к аж ды е  2 нед, а в период м еж ду 22-й и 28-й неде­
лями беременности — еженедельно.

Если раньш е мы полагали, что при остром пиелонефрите, 
развивш ем ся  в I триместре, беременность лучш е прервать  и 
ликвидировать  причины пиелонефрита, не зави сящ и е  в этом 
сроке от гормональных влияний беременности (например, каль- 
кулез) ,  то в настоящ ее время считаем эту рекомендацию  не­
оправданной, так  как  острый пиелонефрит обычно поддается  л е ­
чению.

Больным с III  степенью риска беременность противопока­
зана. В результате  беременности ухудш ается  здоровье ж ен щ и ­
ны, а редкая  возмож ность получить живого и здорового ре­
бенка д елает  риск сохранения беременности неоправданным. 
К Ш  степени риска отнесены ж енщ ины  с пиелонефритом един­
ственной почки из тех соображ ений , что хирургический метод 
лечения пиелонефрита (вплоть до н еф р эк то м и и ) , к которому 
иногда вы нуж дены  прибегать во время беременности, невозмож ен 
при наличии единственной почки, и ж ен щ и на  практически об р е­
чена на смерть, тем более, как  указы валось  выше, обострения 
пиелонефрита у беременных часты. Беременные, больные пие­
лонефритом, долж н ы  быть госпитализированы  при каж до м  обо­
стрении заболеван ия , при появлении признаков  позднего ток­
сикоза или ухудшения состояния плода (гипоксия, гипотро­
фия) .

Родоразреш ение  при пиелонефрите необходимо стремиться 
произвести влагали щ н ы м  путем; кесарево сечение в условиях
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инфицированного организм а  крайне  неж елательно. П ри н а ­
сущной необходимости предпочтение д олж но быть отдано экс- 
траперитонеальном у методу операции.

П иелонеф рит не требует  назн ачени я  специальной диеты и 
ограничения ж идкости  и поваренной соли при отсутствии при­
знаков  позднего токсикоза. П ри  обострении процесса показано  
обильное питье.

Л ечение пиелонефрита у беременных проводят обязательно 
в условиях стац ионара . Постельный реж и м  требуется только 
в период лихорадочного состояния, несколько раз  в день реко­
мендуется принимать коленно-локтевое полож ение на 5 мин и 
спать на здоровом боку. Все это улучш ает  отток мочи из 
верхних мочевых путей.

Основой лечения острого пиелонефрита является  примене­
ние ан тибактериальны х препаратов . В интересах плода в I 
триместре беременности следует употреблять лиш ь пеницил­
лин, оксациллин или ампициллин. П енициллин назн ачаю т  по 
8— 10 млн. Е Д  в сутки в 4 приема внутримышечно. Д л я  сохра­
нения минерального б ал ан са  половину дозы  вводят  в виде н а ­
триевой, половину — калиевой соли пенициллина. Вместо пе­
нициллина мож но н азн ачать  ампициллин по 500 мг 4 раза  
в мыш цу или его аналоги, вводимые внутривенно в той ж е 
дозе. О ксациллин назн ачаю т  3— 4 г в сутки, ампиокс — 2— 4 г 
в сутки. Л ечение антибиотиками проводится в течение 8—
10 дней.

Н ач и н ая  со II трим естра  беременности вклю чается  за щ и т ­
ная  ф ункция плаценты, в связи с чем более ш ироко могут при­
меняться другие антибиотики. Исключение составляю т стреп­
томицин, левомицетин, тетрациклиновы е производные, проти­
вопоказанны е на всем протяж ени и беременности. Лечение д о л ­
ж н о  производиться с учетом чувствительности ф лоры мочи к 
антибиотикам  и ан тибактериальны м  преп аратам . М ож но ис­
пользовать  пенициллин, причем природный рекомендуется при­
менять только при отсутствии других антибиотиков, поскольку 
он наименее активен в отношении микробов кишечной группы.

Ц еф алоспори ны  (цепорин, цефалоридин, кефзол, клаф оран , 
цефуроксим) назн ачаю т  по 0,5— 1 г 3— 4 р а за  в день внутри­
венно и внутримышечно. Курс лечения — 4— 8 дней.

А миногликозиды  (канамицин , гентамицин) можно приме­
нять беременным после 20 нед; они об лад аю т  широким анти­
м икробным спектром действия, но у 2— 5% больных вы зы ваю т 
побочный нефротоксический или ототоксический эффект, по­
этому их следует назн ачать  при сохранной функциональной 
способности почек и отсутствии заболеван ий  органа слуха. К а ­
намицин применяют по 0,5 г 3—4 р а за  внутримышечно, гента­
мицин — по 40 мг 2— 3 р а з а  в мыш цу в течение 5— 7 дней. 
Л инкомицин вводят  по 1,8—2,4 г в сутки внутримышечно.
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Со II триместра беременности применяю тся ан ти б актери ­
альные препараты . 5 -Н О К  избирательно действует на возбу ­
дителей инфекции мочевых путей. Его н азн ачаю т  по 2 т а б ­
летки 4 р а за  в течение 4 дней, затем  по 1 табл етке  4 раза  
в течение 10 дней. Ш ироко используют в лечении инфекций 
мочевыводящих путей налидиксовую кислоту (невиграмон, не­
гр а м ) .  Ее назн ачаю т  по 2 капсулы  4 р а з а  в день в течение
4 дней, затем  по 1 капсуле 4 р а за  в день в течение 10 дней. 
Н итроф ураны  действую т на микроорганизмы , устойчивые к а н ­
тибиотикам  и к сульф ан илам идам . Ф урагин применяю т по 
0,1 г 4 р а за  в день в течение 4 дней, затем  по 0,1 г. 3 р а за  
в день 10 дней. У росульфан вы деляется  преимущ ественно поч­
ками, поэтому целесообразен при лечении инфекции мочевых 
путей. Его назн ачаю т  по 0,5 г 3—4 раза  в день в течение 
12— 14 дней. М ож но ком бинировать антибиотики и ан ти б акте ­
риальны е препараты .

В1 послеродовом периоде д ля  лечения пиелонефрита прим е­
няют те ж е  средства, что и во II и III трим естрах  беременно­
сти. Гентамицин, канамицин, эритромицин, олеандомицин, лин- 
комицин очень легко  проникаю т в молоко и долго со х р ан я ­
ются в нем, поэтому при терапии указан н ы м и  антибиотиками 
на период лечения следует или отказаться  от грудного в с к а р м ­
ливания, или увеличить интервал м еж ду  кормлениями. Р о ­
дильницам  мож но назн ачать  бактрим  (бисептол) по 2 т а б ­
летки 2 р а з а  r день после еды. Курс лечения — 8— 10 дней. 
Беременным этот п реп арат  противопоказан.

У силиваю т действие ан тибактериальны х средств м алы е  до­
зы  салуретиков  (дихлотиазид, ф уросем и д),  вы м ы ваю щ ие вос­
палительный детрит из почечной ткани.

Особенно велико лечебное значение катетеризации моче­
точников. Вводимые в самом н ач але  лечения, одновременно 
с назначением антибиотиков, катетеры  улучш аю т или восста­
навливаю т наруш енную  уродинам ику  и предотвращ аю т  р а з в и ­
тие бактериемического шока. Ш ок м ож ет  развиться  при вы ­
делении большого количества эндотоксинов из погибших под 
влиянием антибиотиков микроорганизмов, если наруш ена  вы ­
дели тельная  функция мочевыводящ их путей. К атетеризовать  
мочеточник после предварительной хромоцистоскопии необхо­
димо, если антибактериальное  лечение в течение 2— 3 дней не 
ликвидирует  гектическую ли хорадку  и ознобы. Катетер  мож ет 
находиться в мочеточнике 2— 3 дня, в том числе и во врем я 
родов.

Если, несмотря на катетери зацию  мочеточника и а н ти б ак ­
териальную  терапию , состояние больной не улучш ается , в о з ­
никаю т п оказания  д л я  хирургического лечения, хар ак тер  кото­
рого определяется  на операции (декапсуляция  почки, резекция 
ее, неф рэк том и я).  Вопрос об очередности операции и з а в е р ­
ш ения беременности реш ается  в пользу первоначального  хи­
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рургического лечения, а затем  родоразреш ени я  или пролонги­
рования  беременности; прекращ ение беременности в любом 
сроке не улучш ает  течения острого пиелонефрита.

Острый пиелонефрит обычно протекает с интоксикацией 
организм а , в связи  с чем ком плексная терапия  этого заб о ле ­
вания  вклю чает  применение белковых препаратов  (альбумин, 
протеин) и дезинтоксикационны х средств (гемодез, реополи- 
глю кин). К роме того, при лечении пиелонефрита необходимо 
использовать  десенсибилизирую щ ие (димедрол, супрастин, ди- 
празин) и спазмолитические средства  (баралгин  — 5 мл вну­
тримышечно, ависан — 0,05 г в т аблетках ,  цистенал — 3— 4 кап ­
ли, но-шпа — 2 мл или папаверина гидрохлорид — 2% раствор
2 мг внутрим ы ш ечно).  В остром и хроническом периодах 
пиелонефрита назн ачаю т  растительны е антисептики и мочегон­
ные средства (толокнянка, полевой хвощ) и увеличивающ ий 
кислотность мочи клю квенный морс. В нем, кроме того, со­
держ ится  натрия  бензоат, превращ аю щ ийся  в гиппуровую кис­
лоту  и оказы ваю щ и й  бактерицидное действие в почках.

П ри  бессимптомной бактериурии у беременных следует при­
менять антибиотики (м ож но перорально) и ан ти б актер и ал ь ­
ные преп араты , во избеж ан и е  развития  пиелонефрита и с це­
лью  проф илактики  позднего токсикоза беременных.

П осле родов пиелонефрит развивается  на 4— 6— 12— 14-е 
сутки. Н ередко  он является  причиной послеродовых гнойно­
септических осложнений.

Родильниц, перенесших гестационный пиелонефрит, следует 
вы писы вать из родильного дом а под наблюдение уролога. Об 
этом свидетельствую т данны е Н. А. Л оп атки н а  и А. Л . Ш аб а д а  
(1985). Они вы явили хронический пиелонефрит у 28% ж е н ­
щин, перенесших острую форму заболеван и я  во время бере­
менности. И сследовани е  проведено в отдаленны е сроки (до 
12 лет) после родов.

М О Ч Е К А М Е Н Н А Я  Б О Л ЕЗ Н Ь

К ам ни  мочевыводящ их путей встречаю тся у 0,1— 0,12% бере­
менных. В слож ном  процессе кам н еобразован и я  участвуют 
перенасыщ енные растворы  солей, гидрофильные коллоиды, 
препятствую щ ие выпадению  кристаллов , и гидрофобные к о л ­
лоиды, способствую щие склеиванию  кри сталлов  и о б р азо в а ­
нию я д р а  кам ня, которым могут служ ить  бактерии, детрит, 
фибрин и др. К  форм ированию  камней п редрасполагаю т н а­
руш ения м инерального  обмена, з а д е р ж к а  мочевыделения и 
особенно инфекционно-воспалительные изменения в мочеполо­
вой системе. Д . В. К ан  (1978) считает, что пиелонефрит я в л я ­
ется ведущ им патогенетическим ф актором  в развитии м очека­
менной болезни у ж енщ ин в отличие от мужчин, у которых 
большее значение имеют общие метаболические наруш ения  в
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организме. Считалось, что беременность не способствует обра­
зованию камней, поскольку сопровож дается  повышением к о л ­
лоидальной активности мочи, меш аю щ ей выпадению  солей в 
осадок. З аб о лев ан и е  не возникает  во время беременности, 
в частности, из-за повышенного потребления кальц ия  и фос­
ф ора организмом плода. О днако  Н. А. Л оп атки н  и А. Л . Ш а- 
бад  (1985) утверж даю т, что в патогенезе неф ролитиаза  у 
ж енщ ин больш ое значение имеет наруш ение динамики опо­
рож нения мочевых путей, обусловленное ослож нениями геста- 
ционного периода. Клинические признаки мочекаменной болез­
ни во время беременности становятся  более вы раж енн ы м и, чем 
прежде: латентное течение заб о леван и я  м ож ет  стать  клиниче­
ски отчетливым. Это связано  с появлением условий, б л а го ­
приятствующ их миграции кам н я  в более низко л е ж а щ и е  отде­
лы мочевыводящих путей (расш ирение и гипотония лоханок, 
мочеточников, мочевого пузыря, рис. 4 ) ,  и частым присоеди­
нением инфекции (пиелонефрит, цистит).

Н аиболее  характерны м  признаком  мочекаменной болезни 
являю тся  приступы почечной колики. Б оли  в поясничной о б л а ­
сти вызваны препятствием оттоку мочи вследствие сп азм а  мо­
четочника из-за р азд р аж ен и я  его слизистой оболочки д в и ж у ­
щимся камнем. Боли  обычно очень сильны, схваткообразного  
х арактера .  Б о л ьн ая  пы тается  облегчить боли изменением по­
лож ени я тела  и «не м ож ет  найти себе места». Б оли  ирради- 
ируют из поясницы вниз по ходу мочеточника, в половые 
губы, бедро. Поясничные мышцы напряж ены , симптом П астер- 
нацкого положительный. П очечная колика м ож ет  со п р о во ж ­
даться  лихорадкой , тошнотой, рвотой, вздутием ж и вота , дизу- 
рическими явлениями (болезненное, учащ енное мочеиспуска­
ние). После приступа почечной колики у некоторых больных 
камни самопроизвольно отходят с мочой. Крупные к о р а л л о ­
видные камни почечных лоханок, не способные из-за величины 
перемещ аться , вы зы ваю т тупые боли в пояснице.

О стрые кр ая  кам н я  травм и рую т слизистую оболочку мо­
чевыводящих путей, в связи с чем появляется  гематурия. О бы ч­
но это микрогематурия, н аб л ю д аем ая  у 90% больных моче­
каменной болезнью. В' конце приступа почечной колики бы ­
вает  м акрогем атурия.

Присоединение инфекции, развитие воспалительны х изм е­
нений мочевыводящ их путей с л у ж а т  причиной пиурии. П ри  
калькулезном  пиелонефрите приступ почечной колики проте­
кает  с высокой температурой, ознобом.

Особенностью течения мочекаменной болезни во врем я  бере­
менности является  больш ая  частота  приступов почечной колики 
и гематурии. Этому способствует атония лоханок и мочеточни­
ков, облегчаю щ ая  движ ение камней. Интенсивность болей и ге­
матурии у беременных в ы р аж ен а  слабее, почечная колика не 
столь мучительна, к ак  до беременности, а м акрогем атурии почти
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не бывает. По тем ж е  причинам (расш ирение мочеточников и 
гиперп лазия  их мышечного слоя) во время беременности часто 
происходит спонтанное отхож дение камней. П осле 34 нед бере­
менности камни вы деляю тся  реж е, возможно, вследствие сд ав ­
ленности атоничных стенок мочеточника увеличенной маткой. 
П осле  родов тонус мочеточников восстанавливается , и камни 
вновь начинаю т отходить.

Свойственные беременности анатомические и ф ункц иональ­
ные изменения мочевыводящих путей предрасп олагаю т  к нару­
шению уродинам ики и развитию  пиелонефрита. У ролитиаз усу­
губляет  вероятность возникновения этого заболеван ия . П и ел о ­
нефрит на фоне мочекаменной болезни появляется  у ж е  в I три ­
местре беременности, в то время как  некалькулезны й пиело­
нефрит р азви вается  со II трим естра, когда вы р аж ен ы  наруш е­
ния уродинамики. Хронический пиелонефрит встречается  у 80% 
больных уролитиазом .

Во врем я беременности течение мочекаменной болезни ухуд­
ш ается  у каж до й  третьей больной, что проявляется  в учащении 
приступов почечной колики, обострении или появлении пиело­
нефрита. Ухудшение мож ет быть тяж ел ы м , требую щим хирурги­
ческого лечения уролитиаза . Но наблю даю тся  и случаи его бес­
симптомного течения.

В диагностике мочекаменной болезни важ н ое  значение имеет 
анам нез:  у к азан и я  на приступы почечной колики в прошлом, 
отхож дение камней при мочеиспускании. П ри располож ении 
кам н я  в мочевом пузыре или уретре наблю даю тся  терм и нальная  
гем атури я  и наруш ение мочеиспускания. П ри более высоком р а с ­
полож ении кам н я  гем атурия  не связан а  с актом мочеиспускания. 
Камень, находящ ийся в нижнем отделе мочеточника, иногда 
уд ается  пальпи ровать  при влагали щ н ом  исследовании.

С помощью цистоскопии вы являю т  камень мочевого пузыря 
и «рож даю щ ий ся»  кам ень  мочеточника. Хромоцистоскопия по­
зволяет  установить наличие полной или частичной окклюзии 
мочеточника камнем. Рентгеновские методы исследования бере­
менным противопоказаны , особенно урограф и я; приходится поль­
зоваться  рентгенограммами, сделанны м и до беременности.

О бязательн ы м  является  выполнение всех исследований, необ­
ходимых д ля  диагностики пиелонефрита, поскольку инфекция 
ра фоне у роли ти аза  р азви вается  очень часто.

М очекам енная  болезнь м ало влияет  на течение беременность 
и состояние плода, хотя частые и тяж ел ы е  приступы почечной 
колики могут привести к самопроизвольному прерыванию бере 
менности и к  преж деврем енны м  родам. Акуш ерские осложнения 
возникаю т обычно, если уролитиаз сочетается с пиелонефритом. 
В этом случае  м ож ет  присоединиться поздний токсикоз беремен­
ных с присущими ему последствиями. П ер и н атал ь н ая  смертность 
достигает 50%о. Н еослож нен ная  мочекаменная болезнь не о к а ­
зы вает  влияния  на течение беременности и плод.
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М очекам енная  болезнь не является  показанием  д л я  п р ер ы ва­
ния беременности. П роти воп ок азан и я  к беременности возникаю т 
в случае присоединения тяж ел о го  позднего токсикоза или при 
наличии признаков  почечной недостаточности, что бы вает  п р а к ­
тически очень редко. М ы  не можем согласиться с мнением 
Н. А. Л о п атки н а  и А. Л . Ш а б а д а  (1985) о возмож ности со х р а ­
нения беременности при хронической почечной недостаточности, 
т а к  к а к  после родов она обычно прогрессирует.

Беременные, больные мочекаменной болезнью, до лж н ы  н а ­
блю даться  в женской консультации акуш ером-гинекологом  и при 
необходимости консультироваться  урологом. П о к а за н и я  к госпи­
тали зации  не зависят  от срока беременности, а возникаю т при 
часгых приступах почечной колики, присоединении пиелонефрита 
или позднего токсикоза  беременных, ухудш ении состояния плода 
или при симптомах преры вани я  беременности. П ри отсутствии 
показаний ам булаторное  наблю дение мож ет п род олж аться  
вплоть до родов.

Роды  у больных уролитиазом  обычно протекаю т без о с л о ж ­
нений. Приступы почечной колики возникаю т редко, хорошо ку­
пируются спазмолитическими преп аратам и .

В лечении больных мочекаменной болезнью  больш ое зн а ч е ­
ние имеет диета. М икроскопия осадка  мочи позволяет  уточнить 
характер  наруш ения минерального обмена. Это необходимо сде­
лать , так  как  диета  р азлична  в зависимости от типа д и атеза .

П ри мочекаменном диатезе с мочой вы деляю тся  соли (ура- 
ты ) .  Д и ета  требуется  с ограничением пуринов, которые содер ­
ж атся  в мясе, мозгах. П ищ а д о лж н а  быть преимущ ественно мо­
лочно-растительной. О днако  бобовые, щ авель , орехи противопо­
казаны . Следует исключить т а к ж е  какао , ш околад, черный чай.
2 р аза  в неделю рекомендуется питаться  рыбой, неж ирным м я ­
сом. О бильное питье сн и ж ает  концентрацию  уратов  в моче.

Фосфорнокислый диатез характеризуется  появлением в моче 
солей кальция, а не фосфора. Из пищи в данном случае долж н ы  
быть исключены продукты, содерж ащ и е  кальций (яйца, молоч­
ные и здели я) ;  ограниченно употреблять  картоф ель, зелены е ово­
щи, бобовые. Реком ендуется  есть больш е мяса, крупяных изде­
лий, сладостей, фруктов и продуктов, содерж ащ и х  витамин А 
(печень, сливочное масло, морковь, рыбий ж и р ) .  П итье  огран и ­
чивается. Д и ета ,  необходимая при фосфорнокислом диатезе , 
м ало соответствует потребностям беременной ж енщ ины, и стро­
гое соблюдение ее может привести к гипотрофии плода.

Д и ета  при щавелевокислом диатезе не д о лж н а  со дер ж ать  
продуктов, способствующих образован ию  оксалатов . З а п р е щ а ю т ­
ся молоко, яйца, бобовые, орехи, щ авель, черный чай; не реко­
мендуются мясные бульоны, мозги, помидоры, картоф ель, какао . 
М ож н о употреблять  отварны е мясо и рыбу 2— 3 р а за  в неделю, 
мучные и крупяные блю да, молочные продукты, ж иры, капусту, 
тыкву, дыню, огурцы. П олезны  яблоки, груши, абрикосы, пер­
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сики, арбузы , настой черной смородины и шиповника, обильное 
питье. П о вар ен н ая  соль не в ы п ад ает  в осадок и не образует  
камней, поэтому ее употребление при мочекаменной болезни 
не ограничивается.

Приступ почечной колики в больш инстве случаев у дается  к у ­
пировать спазмолитическими п реп аратам и , вводимыми подкож ­
но: 2% раствором  папаверина гидрохлорида (2 м л) ,  но-шпы 
(2 м л ) ,  0,2% раствором  платиф иллина  ги д р о тар тр ага  (1— 2 мл) 
и баралгином  (5 мл внутривенно). При внутримышечном введе­
нии баралги н  начинает действовать только через 20— 30 мин. 
Н аркотические анальгетики  лучш е купирую т почечную колику, 
но их применять беременным не рекомендуется. И х используют 
только при неэффективности у казан н ы х  выше средств.

В более легких случаях  колики применяют цистенал по 
20 кап ель  на кусочек сах ар а  под язы к или ависан по 0,1 г 
(2 таблетки ) после еды. Эти преп араты  можно назн ачать  по­
вторно до 3—4 раз  в день, уменьш ив дозу вдвое; они пригодны 
и д ля  курсового лечения в течение 2— 3 нед.

Тепловые ванны  и грелки на область  почек, применяемы е при 
колике, во время беременности противопоказаны.

При отсутствии эф ф екта  от лекарственной терапии произво­
дят  катетери зацию  мочеточника (катетер  вводят  выше кам н я) .  
В ыведение мочи снимает напряж ение , ликвидирует  колики, нор­
м ализует  лимфо- и кровообращ ение в почечной ткани. Когда 
спазм  мочеточника не позволяет  провести катетер мимо камня, 
возникаю т пок азан и я  д л я  хирургического вм еш ательства .

Л ечение пиелонефрита у больных уролитиазом  проводится по 
принципам, излож енны м  в р азд ел е  «Пиелонефрит», причем к а ­
тетеризац ия  мочеточника в этих случаях  приобретает  особенно 
в аж н ое  значение.

Л ечение мочекаменной болезни у беременных стремятся  о гр а ­
ничить консервативны ми методами. О днако  в некоторых случаях 
обойтись без операции удален ия  кам н я  из лоханки  или моче­
точника, или д а ж е  нефрэктомии не удается . П о к азан и я  к о п ер а­
ции во врем я беременности до лж н ы  быть сужены, так  как  любое 
оперативное вм еш ательство  переносится тяж елее . О пераци я  по­
к а за н а  при анурии, вы званной закупоркой мочеточника камнем 
и не поддаю щ ейся лечению; при септическом состоянии, обус­
ловленном калькулезны м  пиелонефритом; при пионефрозе; при 
часто повторяю щ ихся приступах почечной колики, если отсутст­
вует тенденция к самопроизвольному отхождению  камней.

В поздние сроки беременности лучш е родоразреш ить  ж е н ­
щину преж девременно, затем  оперировать. В более ранние сроки 
беременности больных следует оперировать, не считаясь с со­
стоянием плода, т а к  как  промедление у грож ает  ж изни ж е н ­
щины. В I триместре беременности необходимо произвести ис­
кусственный аборт, а затем  перевести больную в урологическое 
отделение д ля  операции.
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Г И Д Р О Н Е Ф Р О З

Гидронефроз — заболеван ие , возникаю щ ее вследствие н а р у ­
шения оттока мочи и х арактеризую щ ееся  расш ирением  лоханки , 
застоем мочи в ней и атрофией паренхимы почки (рис. 5).

П репятствие оттоку мочи мож ет быть внутри мочевого 
тракта  и вне его. Рубцовы е изменения, складки  слизистой обо­
лочки, пороки развития  уретры  и мочевого пузыря, воспалитель­
ные процессы в тазовой и околопочечной клетчатке, перекручи­
вание и перегибы мочеточников, их сдавление кровеносным 
сосудом, идущим к нижнему полюсу почки, или соедительноткан- 
ным футляром , образую щ им  единое л о ж е  д л я  правого мочеточ­
ника и сосуда, расш и ряю щ егося  во время беременности, камни 
и дивертикулы  мочеточников и лоханки , рубцовые суж ения м о­
четочника — все эти и другие причины могут вы звать  гидронеф ­
роз органического происхождения. Возникаю щ ие при б ерем ен­
ности нейрогуморальны е сдвиги в организме приводят  к атонии 
лоханок и мочеточников, а т а к ж е  способствуют развитию  гидро­
нефроза функциональной природы. Гидронефроз мож ет быть не 
только приобретенным, но и врож денным. Ч а щ е  гидронефроз р а з ­
вивается с одной стороны, однако  встречается  и двусторонний.

Н аруш ен ие  оттока мочи вы зы вает  расш ирение лоханки, пие­
лоэктазию , увеличение внутрилоханочного давлен ия , истончение 
лоханки и паренхимы почки, сокращ ение числа функционирую ­
щих нефронов и развитие почечной недостаточности.

Во время беременности вследствие расш ирения  м очевы водя­
щих путей р азвивается  гидронефротическая  тр ан сф о р м ац и я  поч­
ки. С помощью ультразвукового  скан ирования  она диагности­
руется у 3Д здоровых женщин. Такую  гидронефротическую т р а н с ­
формацию  трудно диф ф еренц ировать  с начальной стадией 
гидронефроза  (пиелоэктазии).  При более вы раж енн ом  гидро­
нефрозе диф ференц иация  проще, поскольку увеличивается  ре- 
нально-кортикальны й индекс. Н а  5— 6-й день после родов гидро­
нефротическая тран сф орм ац и я  исчезает, а истинный гидронеф ­
роз остается.

Б о л ьш ая  гидронефротическая  почка м ож ет препятствовать  
нормальны м родам , возм ож ен разры в  тонкостенного гидронеф ро­
тического меш ка во время родового акта.

При длительном, годами существую щ ем гидронефрозе почка, 
к ак  правило, инфицируется; это сопровож дается  снижением ее 
функции, что служ ит  показанием  д ля  преры вания  беременности.

Б ез  рентгенологического исследования, противопоказанного  
беременным, диагностировать  гидронефроз трудно. О дн ако  с 
внедрением в практику  ультразвукового  метода исследования 
стало  возмож ны м диагностировать гидронефроз не только  у 
женщины, но д а ж е  у плода.

З аб о леван и е  длительное время протекает бессимптомно. П о ­
степенно больных начинаю т беспокоить тупые боли в поясничной
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области. Они могут быть тянущими, иррадиирую щ ими в пахо­
вую область  и бедро. Боли типа почечной колики (резкие, 
приступообразные, сопровож даю щ иеся  рвотой, вздутием ж и во­
та)  возникаю т редко. Во врем я болей мож ет быть за д ер ж к а  
мочеиспускания с последующей полиурией. Почечная колика 
более свойственна недавно появивш емуся заболеванию , позж е 
колика становится  редкой, и остаю тся постоянные тупые боли в 
пояснице. Боли  в пояснице, впервые появивш иеся во время 
беременности и вы званны е гидронефрозом, могут быть ош ибоч­
но приняты за симптом угрож аю щ его  аборта  или п реж девре­
менных родов.

В послеродовом периоде гидронефроз вновь протекает  бес­
симптомно, хотя иногда в первые дни после родов боли усили­
ваю тся  вследствие сдавлени я  мочеточника при инволюции матки.

О смотр беременной м ало помогает диагностике. И ногда м о ж ­
но пальпи ровать  увеличенную почку, пока м атка  не очень ве­
лика. Венозный застой в почке является  причиной такого 
частого симптома гидронефроза , к ак  гематурия. Если гидро­
нефроз, как  это часто бывает, осложнен неф ролитиазом  и пие­
лонефритом , боли носят х арактер  почечной колики, удается  
об н ар у ж и ть  пиурию, бактериурию , нейтрофильный лейкоцитоз 
крови и увеличенную  СОЭ.

В аж н ы м  диагностическим исследованием является  хром оци­
стоскопия, особенно в сочетании с катетеризацией  мочеточника. 
Т акое исследование д ае т  возм ож ность раздельн о  судить о н а ­
рушении секреторной функции паренхимы почек и двигательной 
функции мочеточников, о проходимости мочеточника и л о к а л и ­
зации препятствия.

И сследование мочи, взятой раздельн о  из каж дой  почки, п о ­
могает вы явить сторону пораж ен ия , источник гематурии, пиу­
рии и бактериурии. Н аруш ен ие  уродинам ики при гидронефрозе 
б лагопри ятствует  развитию  инфекции почти у  всех больных, 
независимо от того, развилось  заболеван и е  до или во время 
беременности. П од  маской пиелонефрита нередко скры вается  
гидронефроз, нераспознанный из-за  отсутствия рентгенологиче­
ского исследования.

Односторонний гидронефроз, не осложненный пиелонефритом, 
протекает  относительно благополучно. Постепенно у тр ачи ваем ая  
ф ункция  почки компенсируется второй здоровой почкой. Д в у ­
сторонний гидронефроз, тем более осложненный пиелонефритом, 
ухудш ает  прогноз д л я  ж енщ ины  к а к  вне, так  и особенно во 
время беременности в связи с возможностью развития  пионеф ­
роза  или хронической почечной недостаточности.

О слож нение  течения беременности у  больных гидронефрозом 
поздним токсикозом происходит сравнительно не часто (в 10% 
случаев ) .  Гидронеф роз у матери влияет  на состояние плода: 
п ер и н атал ьн ая  смертность достигает 95%0, частота рождения  
незрелых детей — 15%.
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П реж де, чем разреш и ть  беременность женщине, больной ги­
дронефрозом, следует  выяснить состояние функции почек и н а ­
личие в них инфекции.

Гидронефроз, появившийся во время беременности, обычно 
не является  показанием  к ее прерыванию. Т ак ая  необходимость 
возникает только  в том случае, если не у дается  терап евти че­
скими м ероприятиями ликвидировать  остро развивш ееся  за б о л е ­
вание. П реры ван и е  беременности п оказано  при двустороннем ги­
дронефрозе, развивш ем ся  до беременности; при гидронефрозе 
единственной почки, д а ж е  если ф ункция ее сохранена; при одно­
стороннем гидронефрозе, соп ровож даю щ ем ся  азотемией или 
пиелонефритом, плохо поддаю щ им ся  лечению.

У больных гидронефрозом, которым разреш ен о  продолж ени е  
беременности, преобладаю т легкие формы болезни. П ри таком  
течении гидронеф роза  о казы ваю тся  полезны консервативны е м е­
тоды лечения. Так, витамин Bi (5% р а с т в о р — 1 мл внутрим ы ­
шечно) и индуктотермия почечной области повы ш аю т тонус мо­
четочников. И меет  лечебное значение борьба с запорам и . С этой 
целью применяю т растительны е слабительны е п реп араты  и д и ­
ету, богатую клетчаткой: черный хлеб, свеж ие овощи, овощные 
супы, говядину, свеж ую  рыбу, гречневую каш у, яйца, сыр, см е­
тану, мед, чернослив, творог, простокваш у.

Возмож ность устранения причины гидронеф роза  хирургиче­
ским путем при сохранной функции паренхим ы  почек является  
показанием  д ля  пластической операции в области  лоханочно­
мочеточникового соустья. П ри вы раж енн ой  атрофии паренхимы 
почки у больной с одностороним гидронефрозом производят 
нефрэктомию. Двусторонний гидронефроз служ ит  п роти воп оказа ­
нием д ля  этой операции. У рологическая  операци я  в условиях  
беременности, способствующей распространению  и д а ж е  гене­
рализаци и  инфекции мочевыводящ их путей, м ож ет  о к азаться  
единственным рациональны м выходом из полож ения, предот­
вращ аю щ и м  сепсис и в больш инстве  случаев обеспечиваю щим 
продолж ение беременности. У некоторых больных после опе­
рации роды начинаю тся преж девременно, поэтому необходимо 
проведение всех мероприятий, обеспечиваю щ их сохранение б е ­
ременности.

Б Е Р Е М Е Н Н О С Т Ь  
У  Ж Е Н Щ И Н  С ОД Н ОЙ  П О Ч К О Й

К ом пенсаторные возмож ности парных органов таковы , что 
отсутствие одного из них не препятствует выполнению основных 
функций организм а. В настоящ ее врем я можно с уверенностью 
сказать , что беременность р азвивается  норм ально у ж енщ ин 
с одним яичником, одним надпочечником, одним легким или 
одной почкой.
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Единственная  почка является  врож денной аном алией  р а зв и ­
тия пли следствием удален ия  другой почки, пораж енной п ато ­
логическим процессом. Во втором случае период адап тац ии  
протекает  в 2 этапа. С н ач ал а  наблю дается  относительная ф унк­
ц и ональная  недостаточность органа, поскольку функция остав ­
шейся почки еще существенно не увеличилась; отмечается  у т р а ­
та ф ункционального  резерва, так  как  функционируют все 
нефроны; появляю тся гиперемия почки и н ачи н аю щ аяся  ее ги­
пертрофия. Н а  втором этапе отмечаю тся полная ф ункц иональн ая  
компенсация, х а р актер и зу ю щ аяся  увеличением функции почки, 
восстановление функционального  резерва, ум еренная, но стаб и л ь­
ная  гиперемия и у си л и ваю щ аяся  до определенного предела ги­
пертрофия.

Резервны е  возможности почки мобилизую тся с первых дней 
после нефрэктомии и направлены , преж де  всего, на выведение 
воды и натрия  хлорида. Азотистые ш лаки  вы деляю тся не в пол­
ной мере, но это имеет благотворное значение, так  как, н ак ап ­
л и ваясь  в крови, азотистые вещ ества стимулирую т компенсатор­
ную гипертрофию почки. П роисходит м орф ологическая  и ф унк­
ци ональная  гипертрофия клубочково-канальцевого  ап п арата .  
К ом пенсация функции утраченной почки завер ш ается  через 
1 — 1,5 года после нефрэктомии. О больш их резервных воз­
мож ностях  почки мож но судить по тому ф акту, что в норме 
одновременно функционирует лиш ь нефронов. П осле н еф рэк­
томии кровоток в почке увеличивается  в 1,5 раза ,  и ф ункцио­
нальн ая  способность ее сохраняется  на уровне потребностей ор ­
ганизма.

Ж ен щ и н  с одной почкой нельзя  считать абсолютно здоровыми: 
их почка имеет ограниченный резерв функциональной активн о­
сти. Н еф роны  оставш ейся почки вы нуж дены  нести двойную н а ­
грузку, в связи  с чем со временем мож ет наступить их функцио­
н ал ьн ая  несостоятельность. Поэтому наиболее благоприятный 
период д л я  беременности наступает через 2 года после н еф рэк­
томии, когда заверш ен а  ф ункц иональн ая  перестройка органа, 
а резервы  почки еще не истощены. Это удается  установить при 
обследовании ж енщ ины  в I триместре беременности. П ри нали­
чии одной почки почечный кровоток и клубочковая  ф ильтрац ия  
увеличиваю тся в той ж е  мере, как  у  здоровы х ж енщин с двумя 
почками. Ф изиологические функции оставш ейся почки во время 
беременности обычно нормальны, экскреторная  функция не н а ­
руш ается . А ртериальное  давлен ие  не повышено, протеинурия 
отсутствует, клиренс мочевины нормальный.

Состояние ж енщ ины  во время беременности зависит от при­
чины удален ия  или отсутствия одной почки. В рож д ен н ая  един­
ственная эктопически р асп олож ен н ая  почка хуж е справляется  
со своими функциями, чем здоровая  норм ально располож ен ная  
почка, оставш аяся  после у дален и я  ее пары. Если причиной неф ­
рэктомии были пионефроз, туберкулез  или мочекаменная бо-
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лезнь, то состояние ж енщ ины  улучш ается , т а к  к ак  вместе с поч­
кой устран яется  источник интоксикации организм а.

Н е столь важ но , ка к а я  почка удален а ,  хотя при правосто­
ронней нефрэктомии прогноз д л я  беременности лучше, так  как  
п р ав ая  почка и мочеточник чащ е подвергаю тся изменениям во 
врем я беременности.

Ж енщ ины , перенесшие нефрэктомию , чащ е страдаю т  во в р е ­
мя беременности пиелонефритом; возмож но, что активируется  
латентно протекавш ее заболеван ие  (рис. 6 ) .  О днако , по наш им 
наблю дениям, функция почки страд ает  мало; она существенно 
не ухудш ается  ни во время беременности, ни после родов.

Поздний токсикоз, по неясным причинам, редко разви вается  
у женщин с одной почкой. Н есколько чащ е возникаю т многово- 
дие и слабость родовой деятельности. Д ети  р ож даю тся  здоровы ­
ми, с нормальными показателям и  массы тела  и роста. П е р и ­
н атал ьн ая  смертность меньше 100%о-

Н аиболее  неблагоприятны й акуш ерский прогноз у ж енщ ин с 
врожденной аплазией одной почки. Единственная  почка может 
быть не совсем ф ункционально полноценной, хотя до берем ен­
ности этого не проявлялось . Во время беременности при а н о м а ­
лиях  развития  мочевых путей, в том числе и при аплазии  почки, 
нередко возникает пиелонефрит, значительно повы ш аю тся пери­
н атал ьн ая  смертность и частота рож дения  незрелых детей. Ч асто  
имеет-место сочетание неправильного развития  половых и моче­
вых органов. О бнаруж ени е  некоторых (обычно с одной сторо­
ны) пороков строения половых органов (однорогая  м атк а  и 
т. п.) дает  основание заподозрить  аном алии развития  органов 
мочевыделения с той ж е  стороны. О дн ако  д о к а за ть  наличие 
врож денной патологии почек и мочеточников, в том числе и 
отсутствие почки, без рентгенологического исследования не п ред ­
ставляется  возможным.

Роды  у ж енщ ин с врож денной аплазией  почки протекаю т 
благополучно. О днако, если почка р асп олож ен а  в малом  тазу, 
плод  м ож ет принять неправильное положение; в этом случае 
кесарево  сечение становится необходимым.

У наблю давш ихся  нами беременных с одной почкой самой 
частой причиной нефрэктомии был туберкулез. П о-видимому, в 
дальн ейш ем  эта  группа ж енщ ин будет сокращ аться , так. как  
в последние годы п реобладаю т  консервативные методы лечения 
туберкулеза  почек. П осле нефрэктомии по поводу туберкулеза  
в мочевом пузыре и в другой почке могут сохраниться  остаточ­
ные явления, вы званны е интоксикацией (токсическим действием 
туберк улеза  почек или специфического цисти та) .  И нтенсивная 
противотуберкулезная  терапия, на фоне которой производят  
нефрэктомию, ликвидирует  интоксикацию в течение нескольких 
месяцев. О днако  раньш е, чем исчезнут послеоперационные ос­
лож н ен ия  и интоксикация, р азр еш ать  беременность не следует. 
Беременность допустима, если в течение нескольких лет после
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операции в моче не вы является  возбудитель туберкулеза , специ­
фические изменения в мочевыводящ их путях отсутствуют и ж е н ­
щина не нуж дается  в лечении по поводу туберкулеза  (снята 
с учета в противотуберкулезном  диспансере) .  Беременность и 
роды в этом случае протекаю т благополучно. Н екоторые н аб л ю ­
давш и еся  нами ж енщ ины  родили д важ ды . П оскольку туберкулез 
п о р а ж ае т  не только почки, необходимо убедиться  в отсутствии 
специфического процесса в других органах. Д л я  этого, кроме 
тщ ательного  изучения ан ам н еза  и объективного обследования, 
следует получить заклю чение в р ача-ф ти зи атр а  противотуберку­
лезного диспансера.

Если почка, сохранивш аяся  после нефрэктомии по поводу 
гидронефроза, не п о р аж ен а  тем ж е заболеванием , функция ее 
во врем я беременности остается  достаточной и пиелонефрит 
присоединяется редко. Сущ ествую щ ие в литературе  иные н аб л ю ­
ден ия  относятся, надо полагать , к случаям  нефрэктомии при 
двустороннем гидронефрозе. У таких  больных во время берем ен­
ности могут появиться гипертензия, почечная недостаточность, 
пиелонефрит.

Требуется  больш ая  осторожность при решении вопроса о до ­
пустимости беременности у женщин, перенесших нефрэктомию 
по поводу пиелонефрита. О став ш аяся  почка может быть совер­
шенно здоровой, и тогда беременность протекает благополучно. 
Т аки х  наблюдений большинство. Но воспалительный процесс 
в почке мож ет протекать  латентно; не будучи своевременно вы ­
явлен и подвергнут лечению, он грозит обострением во время 
беременности, не всегда поддаю щ им ся консервативной терапии. 
Это еще в больш ей мере относится к ж енщ инам  с явным пиело­
нефритом единственной почки; состояние таких  больных, как  
правило, во время беременности ухудш ается . Это сказы вается  
к а к  на течении беременности, т а к  и на здоровье плода, приводя 
к азотемии, преж девременны м родам , гипотрофии или внутри­
утробной смерти плода.

Беременность у ж енщ ин после нефрэктомии по поводу по­
чечнокаменной болезни обычно протекает  нормально. Состояние 
м ож ет  ухудш иться при наличии камней или пиелонефрита един­
ственной почки.

У спеш ная  диагностика и лечение реноваскулярной гипертен­
зии привели к появлению  беременных женщин, у которых почка 
бы ла у д ал ен а  в связи с этим заболеванием . Р ен оваск улярн ая  
гипертензия вы зы вается  пораж ением  стенозирующим процессом 
почечной артерии или ее ветвей. Снижение почечного кровотока 
служ ит  пусковым механизмом ренин-ангиотензин-альдостероно- 
вой гипертензивной системы. Единственным р ади кальн ы м  мето­
дом лечения таких  больных является  хирургическое в м еш атель­
ство (реконструктивные операции на почечной артерии или 
неф рэктом ия) .  П осле  операции высокое и стабильное а р тер и аль ­
ное давлен ие  довольно быстро нормализуется. Н аш и  наблюде-
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иия п о к а з ы в а ю т , ч т о ,  если б е р е м е н н о с т ь  н а с т у п и л а  через год  
и более после нефрэктомии, когда артери альное  д авлен ие  нор­
мально, а почка адап ти рован а  к изменивш имся условиям  ф унк­
ционирования, гестационный период протекает  без осложнений. 
Если ж е  беременность наступает  в первые месяцы после опера­
ции, она нередко кончается самопроизвольны м абортом.

Беременность и роды после удален ия  почки, пораженной  
опухолью, встречаю тся редко. Л и ш ь  20% ж енщ ин ж ивут дольш е
5 лет, так  как  80— 85% опухолей почек имеют злокачественный 
характер . Опухоли почек часто рецидивируют. П рогноз д ля  бе­
ременности неблагоприятный. Беременность противопоказана. 
Л и ш ь  в некоторых случаях  она допустима, если после неф рэк­
томии прош ло более 5 лет  и не обнаруж ено  рецидивов опухоли.

К акова  бы ни бы ла причина нефрэктомии, возможность 
сохранения беременности зависит преж де  всего от состояния 
оставш ейся почки. П оэтому необходимо тщ ательно  проверить 
ее функцию (выделительную, концентрационную , ф ильтрац ион­
ную). Самое тщ ательное  обследование беременных с одной поч­
кой, проведенное нами, вклю чаю щ ее, помимо у казан н о го  мини­
мума анализов , т а к ж е  исследование сердечно-сосудистой систе­
мы (ЭКГ, показатели  общей гемодинамики, состояние сосудов 
глазного д н а ) ,  электролитов  в п л азм е  и моче, кислотно-основ- 
ного состояния крови, общ его белка  и белковы х ф ракций крови, 
показателей  почечной гемодинамики и функции почек показало, 
что у 2/з ж енщин существенные наруш ения  отсутствуют. Лиш ь 
у отдельных больных были обнаруж ены  признаки вы раж енны х 
нарушений функции оставш ейся почки.

У каж дой  больной с одной почкой непременно следует выяс­
нить наличие инфекции мочевых путей. П иелонеф рит  значитель­
но ухудш ает  прогноз заболеван и я  и ставит под сомнение воз­
можность донаш и вания  беременности. Н ам и  пиелонефрит ди аг­
ностирован у 15% беременных, перенесших нефрэктомию . Д р у ­
гие исследователи находили его значительно чаще.

Если нефрэктомия бы ла следствием туберкулеза  почки, необ­
ходимо сделать  анализ мочи на наличие микобактерий  тубер ­
кулеза.

Отсутствие одной почки не влияет  на продолж ительность 
беременности. У всех наблю давш ихся  нами ж енщ ин роды насту­
пали своевременно, за  исключением тех немногих случаев, когда 
они были вы званы  досрочно в связи  с тяж естью  состояния боль­
ных. Роды  и операция  кесарева  сечения у всех ж енщ ин проте­
кали  без осложнений. Послеродовой период редко ослож нялся  
эндометритом или ухудшением состояния органов мочевы де­
ления.

В заключение следует отметить, что у большинства женщин 
с одной врожденной почкой или перенесших нефрэктомию, могут 
протекать беременность и роды без ущ ерба для своего здо­
ровья. Повторные роды не ухудш аю т состояния. Беременность
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противоп оказана , если ф ункция почки резко  снижена, особенно 
при наличии азотемии или артериальной гипертензии, а т ак ж е  
при туберк улезе  и пиелонефрите единственной почки.

А Н О М А Л И И  Р А З В И Т И Я  
М О Ч ЕВ Ь Ш О Д Я Щ И Х П У Т Е Й

П о д  ан ом али ям и  развития  мочевыводящ их путей подразум е­
ваю тся  аном алии почек, мочеточников, мочевого пузыря и по­
чечных сосудов. Эта патология встречается  довольно часто, во 
всяком  случае  аном алии  разви ти я  почек зан и м аю т  первое место 
среди врож денны х пороков р азвития  различны х органов и си­
стем [ Д ж а в а д -З а д е  М. Д ., Ш им кус Э. М., 1977], составляя  
35— 40%  всех врож денны х пороков. Клиническое значение ан о­
малий разви ти я  почек определяется  тем, что при них в 43— 80% 
случаев  создаю тся  условия д л я  присоединения вторичных з а ­
болеваний, которые протекаю т тяж елее , чем в почках обычного 
строения. П ри  ан ом али ях  р азвития  почек хронический пиелонеф­
рит р азви вается  в 72— 81% случаев, причем он имеет упорное 
течение, при нем часто повы ш ается  артери альное  давление и 
быстро прогрессирует почечная недостаточность [Трапезнико­
ва М. Ф., Б ухарк и н  Б. В., 1979]. Причиной частого возникнове­
ния пиелонефрита при ан ом али ях  почек большинство авторов 
считаю т или врож денную  неполноценность самих почек, или 
наруш ение уро- и гемодинамики, сочетание различны х видов 
аном алий почек с пороками развития  нижних мочевых путей, 
в частности с пузырно-мочеточниковым рефлю ксом.

Ч асто  аном алии  почек впервые проявляю тся  во врем я бере­
менности, причем основным заболеван ием , по поводу которого 
производят  обследование больных, является  пиелонефрит. Нами 
совместно с М. С. Б аж и р о в о й  вы явлены  аном алии развития  мо­
чевы водящ их путей у 115 женщин. Больш инство из них посту­
пили в стационар по поводу пиелонефрита, существовавшего 
до беременности или возникш его во время нее. Аномалии р а з ­
вития почек установлены  у 85 беременных, аном алии развития 
мочеточников и мочевого пузы ря — у 20, аном алии развития 
почечных сосудов — у 10. Удвоенная почка диагностирована  у 30, 
в р о ж д ен н ая  единственная почка — у 12, гипоплазия почки — 
у 4, гидронеф роз — у 17, поликистоз почек — у 9, солитарная  
киста почки у 4, губчатые почки — у 2, сросшиеся п о ч к и —у 4, 
поясничная дистопия почки — у 2, ротация  почки — у 1 больной.

Среди аном алий  мочеточников и мочевого пузыря чащ е всего 
н аб л ю д алась  стриктура мочеточника (у 12), перегиб мочеточ­
ника был у 2, удвоение мочеточника — у 1, мегалоуретер  — у 2, 
пузырно-мочеточниковый рефлю кс — у 1 и пороки развития  мо­
чевого пузы ря (ап лази я ,  атония, н е д о р а з в и т и е )— у 3 беремен­
ных женщин. А номалии развития  почечных сосудов у всех 
Ю женщин заклю чали сь  в одно- иЛи двустороннем стенозе

•Д>7 Зак. 195 г 93

ak
us

he
r-li

b.r
u



почечных артерий. У 57 из 115 ж енщ ин во время беременности 
произошло обострение пиелонефрита, у 12 отм ечалась  нефро- 
генная гипертензия, у 9 больных — почечная недостаточность. 
Сотрудником В Н И Ц О З М Р  Д . К. Курбановы м, производившим 
ультразвуковое  обследование беременных, страдаю щ их  пиело­
нефритом, у 20 из 161 ж енщ ины  (12,4% ) диагностированы  ан о ­
малии развития  почек и почечных сосудов (аномалии нижних 
мочевых путей этим методом не в ы яв л яю тся ) .

Аномалии развития почек п од разделяю т  на 4 группы: а н о м а ­
лии количества, полож ения, взаимоотнош ения и структуры. По 
данны м А. Я. А брам ян а  и соавт. (1980), наиболее часто встре­
чаю щ имися видами аномалий развития  являю тся  удвоение по­
чек, лоханок и мочеточников (2 3 % ) ,  поликистоз почек (16 ,5% ),  
поясничная дистопия (14 ,2% ),  п одковообразная  почка (13 ,7% ). 
О стальны е виды аномалий встречаю тся реж е и составляю т от 
0,2 до 8,1% к а ж д а я .  Сочетание аном алий развития  почек с по­
роками развития  костно-мышечной, сердечно-сосудистой и пище­
варительной систем отмечено у 3,7% пациентов, сочетание с 
аном алиям и  развития  половых органов — у 0,7% .

К аномалиям количества относятся ап л ази я  почки, гипопла- 
зия почки, удвоение почек, добавочн ая  третья почка.

Об а п ла зи и  почек у ж е  говорилось в р азд ел е  «Беременность 
V женщин с одной почкой». Следует  добавить, что ап л ази я  поч­
ки сопровож дается  обычно гипертрофией кон тралатеральн ого  
органа. П ри нормальной ее функции почечная недостаточность 
не развивается . Единственная  почка более подверж ена р а зл и ч ­
ным заболеван иям , чем к а ж д а я  из нормальны х почек. И н ф е к ­
ция этой единственной почки проявляется  болями в поясничной 
области, лихорадкой , пиурией, гематурией, анурией. П очечная 
недостаточность разви вается  у 25— 63% больных с единственной 
врож денной почкой. Из н аблю давш ихся  нами 12 ж енщ ин с а п л а ­
зией 1 был сделан аборт  в связи с почечной недостаточностью,
5 произвели кесарево сечение по акуш ерским показаниям , у 6 
женщин были своевременные роды.

Г и п о п л а з и я ■— врож денное уменьш ение разм еров  почки 
(рис. 7). П очка мож ет быть рудиментарной и карликовой. Р у д и ­

ментарная  почка — это склерозированны й, небольшой структурно 
и функционально недоразвитый орган. К а р л и к о в ая  почка — 
уменьш енная в р азм ер ах  н орм альн ая  почка. Д и спластическая  
ф орма карликовой почки характеризуется  избыточным р азв и ти ­
ем фиброзной ткани  в ущ ерб  паренхиматозной; т а к а я  ан ом алия  
часто сопровож дается  нефрогенной гипертензией, нередко з л о ­
качественной. У 2 из 6 беременных с гипоплазией почки, н а б л ю ­
давш ихся нами, было повышено артери альное  давление, 2 боль­
ным произведена нефрэктомии нефункционирующей гипоплази- 
рованной почки; у всех 6 беременных был пиелонефрит, обо­
стрившийся у 4 из них. У 1 больной разви лась  хроническая  
почечная недостаточность. П роизош ло  5 своевременных родов и
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1 роды наступили преж девременно, родился мертвый ребе­
нок.

У двоение почки  — часто встреч аю щ аяся  аном алия . Увеличен­
ная  в р а зм е р а х  почка мож ет иметь удвоенные лоханки, сосуды 
или мочеточники; мож ет быть одновременное удвоение всех 
этих элементов — полное удвоение почки (рис. 8, 9, 10). О днако 
к а ж д а я  из половин почки является  к а к  бы самостоятельны м ор­
ганом, и патологический процесс п о р аж ает  обычно одну из них.

Это могут быть гидронефроз, пиелонефрит, м очекам енная  бо­
лезнь, туберкулез. Причиной указан ны х заболеван ий  удвоенной 
почки чащ е всего бывает  пузырно-мочеточниковый рефлюкс. При 
эктопии добавочного мочеточника во вл агал и щ е или шейку мат­
ки наблю дается  непроизвольное мочеиспускание.

П рин ято  считать, что удвоенная почка является  наименее 
серьезным вариантом  аном алий развития  с точки зрения тече­
ния беременности и родов. Н аш и  исследования показы ваю т, что 
это не так. Удвоенная почка во время беременности склонна 
к развитию  пиелонефрита (у 14 из 30 ж ен щ и н ) ,  причем наблю ­
дается  упорное течение заболеван ия . Д остаточно  часто (у 3 из 
30) удвоенная почка сопровож дается  нефрогенной гипертензией, 
к оторая  неблагоприятно влияет  на течение беременности и р а з ­
витие плода. У многих ж енщ ин с удвоенной почкой разви вается  
поздний токсикоз беременных (у 17 из 30 ) ,  часто т яж ел о  про­
текаю щ ий и плохо поддаю щ ийся терапии. Поэтому беременные 
с удвоенной почкой нуж даю тся  в диспансерном наблю дении у 
терап евта  женской консультации и уролога. Беременность про­
тивопоказана  в тех случаях , когда заб олеван и е  сопровож дается  
хронической почечной недостаточностью.

Аномалия положения или дистопия м ож ет быть тазовой, под­
вздошной, поясничной, торакальн ой  и перекрестной, одно- или 
двусторонней. Т а зо в а я  дистопия — это р асполож ен ие  почки глу­
боко в тазу  м еж ду  маткой и прямой кишкой. При бимануальном 
обследовании по соседству с задним сводом в л агал и щ а  вы яв­
ляется  плотное гладкое образование. П ри  дистопии почки в 
подвздош ную  ямку могут возникнуть боли, нередко в период 
менструации. П ри  пальпации почка м ож ет  быть принята  за 
кисту яичника. П ояснично-дистопированная почка прощ упы ва­
ется в области подреберья. Т о р а к а л ь н а я  дистопия — очень р е д ­
кая  ан ом али я  — является  случайной находкой при рентгеноско­
пии. П ри перекрестной дистопии почка смещ ена на противопо­
л ож н ую  сторону.

Дистопия  почек составляет  lk  всех аномалий развития  почек, 
причем 2/з случаев приходятся на поясничную дистопию, которая 
бы ла диагностирована  и у наблю давш ихся  нами больных. Дисто- 
пированные почки во время беременности могут проявить себя 
болями в животе, если они пораж ен ы  гидронефрозом, пиелонеф­
ритом, нефролитиазом , причем, чем ниже дистопия, тем чаще
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вторичное заболеван и е  почек. У больных с дистопией почек 
мож ет быть наруш ена  деятельность кишечника.

Беременность и роды не п редставляю т особенностей при 
всех вар и ан тах  дистопии почек, кроме тазовой. Р асп о л о ж ен и е  
почки в та зу  м ож ет  стать препятствием д ля  естественного родо- 
разреш ен ия; в этом случае показано  плановое кесарево  сече­
ние. У наблю давш ихся  нами 4 больных с поясничной дисто ­
пией беременность со п ровож далась  угрозой ее преры вания  у
3 женщ ин, роды протекали благополучно. П ри  ан ом али ях  по­
лож ени я  почек беременность не противопоказана.

Аномалии взаимоотношения почек — это ср ащ ен и я  почек 
м еж ду  собой. Р азлич ны е  варианты  сращ ения почек придаю т 
этому конглом ерату  форму галетообразной, S -образной, L -образ-  
ной  и подковообразной  почки.  Т аки е  почки очень подверж ены  
воспалительному процессу, гидронефрозу, могут быть источни­
ком почечной гипертензии. П ричинам и артери альной  гипертен­
зии в этом случае являю тся  хронический пиелонефрит, гидро­
нефроз, аном альное кровоснабж ение, вы сокая  внутрипочечная 
гипертензия.

При ан ом али ях  взаимоотнош ения беременность допустима, 
если отсутствует вторичное пораж ен ие  почек. У 1 из 4 н а б л ю ­
давш ихся  нами больных с L -образной почкой были показания  
для  преры вания беременности, поскольку часто рец и ди ви ровав ­
ший пиелонефрит протекал с хронической почечной недостаточ­
ностью.

К аномалиям структуры почек относятся поликистоз и муль- 
тикистоз почек, д ерм ои дн ая  и солитарная  киста, губчатая  почка, 
дивертикул лоханки  и окололоханочная  почечная киста.

Поликистоз почек  — т я ж е л а я  двусторонняя ан ом али я  р а з в и ­
тия. З аболеван и е  имеет доминантный тип наследования. П очка  
•представляет собой орган, в котором паренхима почти полностью 
зам ещ ен а  множ ественными кистами различной величины 
(рис. 11). О коло 70% детей с поликистозом почек р о ж д аю тся  
мертвыми. При незначительном количестве пораж енны х нефро- 
нов дети жизнеспособны, но почечная недостаточность р а з в и ­
вается  у них при присоединении инфекции и развитии пи елонеф ­
рита. П оликистоз почек мож ет сочетаться с поликистозом л ег ­
ких, яичников, печени, поджелудочной ж елезы .

Вы деляю т 3 стадии клинического течения поликистоза по­
чек: I с т а д и я  — компенсированная, проявляется  тупыми бо­
л ям и  в области почек, общим недомоганием, незначительными 
ф ункциональными наруш ениями; II с т а д и я  — субкомпенси- 
рованн ая , которой свойственны боли в пояснице, сухость во 
рту, ж а ж д а ,  головная боль, тошнота, связанны е с почечной недо­
статочностью и артери альной  гипертензией; III  с т а д и я  — де- 
компенсированная, при которой вы раж ен ы  признаки  хрониче­
ской почечной недостаточности, функциональное состояние по­
чек резко угнетено. Это подтверж дается  падением ф и л ьтрац и он ­
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ной и концентрационной способности почек, за д ер ж к о й  азоти ­
стых ш лак ов  в организме, анемией.

Почки обычно пальпирую тся к а к  крупные бугристые о б р а ­
зовани я, всегда двусторонние в отличие от опухолей почек. 
Б ольн ы е рано начинаю т ж а л о в а т ь с я  на боли в пояснице. Ге­
м атури я  появляется  у половины больных.

Вопрос о целесообразности сохранения беременности при 
поликистозе  почек до сих пор дискутируется. Сущ ествует мне­
ние, что данной группе больных беременность противопоказана, 
т а к  к а к  при ней обосторяется  хронический пиелонефрит. 
Д . В. К ан  (1978) в о зр аж ает  против такой точки зрения, п о л а ­
гая ,  что при отсутствии почечной недостаточности беременность 
допустим а. Он о б р ащ ает  внимание на возраст  больных, считая, 
что им лучш е р о ж ать  до 25 лет, т а к  к а к  симптомы поликистоза 
в основном появляю тся  в конце третьего или н ачале  четвертого 
десяти лети я  жизни. Все 6 наблю давш ихся  Д . В. К аном  боль­
ных поликистозом почек первый р аз  родили благополучно, при 
повторной беременности у них развились  ар тер и аль н ая  гипер­
тензия  и эклам п сия . Н. А. Л оп атки н  и А. Л .  Ш а б а д  (1985) счи­
таю т  крайне н еж елательны м и беременность и роды у женщин, 
стр ад аю щ и х  поликистозом.

Р еком ен довать  в связи с высокой вероятностью передачи 
этого  порока потомству беременность ж ен щ и нам , страдаю щ им  
поликистозом почек, не следует, поскольку у таких  больных 
р ан о  р азви вается  хроническая  почечная недостаточность, ко­
т о р а я  усугубляется  состоянием беременности и хроническим 
пиелонефритом , часто ослож няю щ и м  течение поликистоза. 
У половины из наблю давш ихся  нами 9 больных было обострение 
пи елонефрита, у половины — хроническая  почечная недостаточ­
ность. К ром е того, поликистоз почек ведет к развитию  

симптоматической артериальной  гипертензии (у 5 из 9 ж е н ­
щ и н ) ,  т а к ж е  ухудш аю щ ей течение беременности и р а зв и ­
тие плода. У 5 из 9 беременных возникла нефропатия, 
у 1 — преэклампсия. У читывая эти данны е и наследственный 
хар актер  заболеван ия , поликистоз почек следует считать проти­
вопоказанием  для беременности.

С олитарная киста почки  — одиночное кистозное о б р а з о в а ­
ние. Киста м ож ет  быть врож денной или приобретенной. Эта 
ан ом али я  не носит наследственный характер  и является  односто­
ронней. Увеличение разм еров  кисты ведет к атрофии паренхимы 
почки, наруш ению  гемодинамики в почке и развитию  ар тер и ­
альной гипертензии. Больны е ж ал у ю тся  на тупую боль в пояс­
нице. У величенная почка пальпируется . Н абл ю дается  пиурия 
или гематурия. П ри  отсутствии почечной гипертензии беремен­
ное ь не противопоказана. Все 4 наблю давш иеся  нами больные 
с  *гой формой аном алии  почек родили благополучно.

Губчатая почка  — аном алия , при которой в почечных пи рам и­
д а х  образую тся многочисленные кисты. З аб о лев ан и е  двусто­
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роннее, проявляется  гематурией, пиурией, болями в области 
поясницы. П очечная недостаточность обычно не развивается . 
Беременность при этой аном алии  почек не противопоказана. 
Мы н аблю дали  2 больных, у которых беременность и роды про­
текали благополучно, несмотря на обострение пиелонефрита 
во время беременности.

Мультикистоз почки, дерм оидная  киста почки, дивертикул  
л о х а н к и  и о ко ло ло ха н о ч н а я  киста — очень редкие аномалии 
развития.

Врож денный гидронефроз у н аблю давш ихся  нами 17 бере­
менных ж енщ ин был вы зван стриктурой лоханочно-мочеточни­
кового сегмента (у 10), перегибом мочеточника (у 3 ) ,  рефлюк- 
сом у (1) и аном алиям и  почечных сосудов. Г идронеф розу  по­
свящ ен специальный р азд ел  этой главы.

Аномалии развития мочеточников и мочевого пузыря столь 
ж е  разнообразны , к а к  аном алии р азвития  почек. Н аблю даю тся  
а п ла з и я  ло х а н к и  и мочеточника  как  составн ая  часть почечной 
аплазии , уд воение  л о х а н к и  и мочеточника, иногда сочетаю щ ее­
ся с полным удвоением почки. Уретероцеле  — внутрипузырное 
грыжеподобное выпячивание ин трам урального  отдела мочеточ­
ника. Уретероцеле м ож ет  быть причиной расш ирения  верхних 
мочевых путей, пиелонефрита, уролитиаза .  Эктопия устья м о­
четочника— аном альное располож ен ие  устья мочеточника в 
задней части мочеиспускательного к ан ал а ,  своде в л агал и щ а , в 
области  наруж ны х  половых органов или прямой кишки. Эта 
ан ом али я  характеризуется  постоянным недерж анием  мочи из 
одного мочеточника и поступлением в мочевой пузырь из вто­
рого мочеточника с периодическим естественным опорож нением 
мочевого пузыря. Н ервно-мы ш ечная ди сп лази я  мочеточников 
(м е г а л о у р е т е р )— ком бинация  врожденного суж ения  устья мо­
четочника с нервно-мышечной дисплазией  нижнего цистода. 
В ы ш ел еж ащ и е  отделы мочеточника расш и ряю тся  и удлини- 
ются, образуя  мегалоуретер. Кинетика мочеточника резко н а ­
руш ена, сократительная  способность зам едлен а  или отсут­
ствует.

Все варианты  аном алий р азвития  мочеточников способст­
вуют наруш ению уродинамики, развитию  пиелонефрита, гидро­
неф роза , почечной недостаточности. Среди наблю давш ихся  н а ­
ми 17 больных с аном али ям и  мочеточников у 12 была стрик­
тура мочеточника, следствием которой у 6 беременных был 
гидронефроз с почечной недостаточностью у 1 из них. П узы рн о­
мочеточниковый реф лю кс был вы явлен у 2 больных: у одной 
он сочетался  с гидронефрозом, у другой — с сужением и переги­
бом мочеточника. У 2 больных был мегалоуретер, у 1 — удвое­
ние мочеточника. Все женщины стр ад ал и  хроническим пиело­
нефритом, причем у 12 из 16 произошло обострение пиелонеф­
рита во время беременности, у 1 н аб л ю д алась  почечная 
недостаточность. Беременность удалось доносить всем ж ен щ и ­
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нам, кроме больной с почечной недостаточностью. 2 больным 
произведено кесарево  сечение по акуш ерским показаниям .

Аномалии развития мочевого пузыря разнообразны . Встре­
чаются удво ен и е  мочевого пузы ря , диверт икул мочевого п у з ы ­
р я — мешковидное выпячивание стенки, экстрофия мочевого п у ­
з ы р я — отсутствие передней стенки пузы ря и др. Мы н аблю дали
3 беременных с аплазией  пузыря, атонией его и недоразвитием.

Все наблю давш иеся  нами ж енщ ины  с аном али ям и  развития  
мочевого пузыря и часть больных с аном алиям и  развития  моче­
точника перенесли корригирую щ ие урологические операции, что 
улучш ило их состояние и позволило перенести беременность и 
роды. Следует отметить ухудшение их состояния во время бере­
менности и слож ность решения вопроса о методе и сроке родо- 
разреш ен и я  при ан ом алиях  мочевого пузыря. Одной больной с 
аплазией  мочевого пузыря и пересадкой мочеточников в прямую 
кишку приш лось произвести малое кесарево сечение в 30 нед 
беременности; другой, перенесшей пластику мочевого пузыря, 
кесарево  сечение было сделано  при доношенной беременности. 
Н аблю ден и я  за течением родов у ж енщ ин с аном алиям и  р а зв и ­
тия мочеточников и мочевого пузы ря малочисленны, тактика  
ведения беременности и родов не р азр аб о тан а .  В большинстве 
случаев  приходится индивидуально у каж дой  больной реш ать  
вопрос о возмож ности сохранения беременности, сроке и методе 
родоразреш ения.

Д иагн ости ка  аном алии  разви ти я  почек основывается на д а н ­
ных хромоциетоскопии, ультразвукового  исследования, эк скре­
торной урографии, пневморетроперитонеума, 'радиоизотопного 
скан и рован и я  почек. Во время беременности допустимо приме­
нение только  первых двух методов. При аном алии развития  
мочеточников эхокардиограф ический метод неинформативен, по­
этому их диагностировать  во время беременности практически 
невозм ож но; диагноз ставится до беременности или ретроспек­
тивно при обследовании после родов.

П омимо аномалий почек и мочевых путей, существуют ано­
малии развития почечных сосудов, которые сказы ваю тся  на 
функции почек и состоянии здоровья ж енщины, а значит, могут 
повлиять на гестациониый процесс. Д обавоч н ая ,  двойная или 
множ ественны е почечные артерии, артерии, имеющие нетипич­
ное направление, так  ж е  как  и дополнительные или атипично 
нап равлен н ы е  вены, сдавли ваю т  мочеточники, н аруш ая  уроди- 
нам ику  и способствуя ф ормированию  гидронефроза, уролитиаза , 
пиелонефрита и нефрогенной гипертензии. А. А. Спиридонов 
(1971) считает, что в развитии артери альной  гипертензии при 
множ ественны х почечных артериях  могут играть роль 3 ф актора , 
вы зы ваю щ ие активацию  ренин-ангиотензинной системы: 1) г а ­
шение пульсовой волны при прохож дении ее через несколько 
мелких артерий; 2) несоответствие притока крови венозному 
оттоку, 3) наруш ения  уродинамики.
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Аномалии развития  п о ч е ч н ы х  со суд о в могут б ы ть  диагности­
рованы  методами ангиографии, аортограф ии , недопустимыми во 
время беременности. П оэтом у диагноз ставится  обычно до бере­
менности. У беременных лиш ь ультразвуковое  обследование в 
ряде  случаев помогает диагностике. П о д тв ер ж д ать  диагноз, к ак  
правило, приходится после родов или преры вания  беременности 
с помощ ью рентгенологических методов.

Мы наблю дали  10 ж енщ ин со стенозом почечной артерии 
вследствие ф ибромускулярной гиперплазии. П ервы е 4 больны е 
были описаны в книге М. М. Ш ехтм ана , И. 3. З а к и р о в а ,  
Г. А. Г лезера  «А ртериальная  гипертензия у беременных» (1982). 
Стеноз почечной артерии вы зы вает  стабильно высокое (200—  
2 50 /120— 140 мм рт. ст., или 26,7— 33,3 /16 ,0— 18,7 к П а )  арте ­
риальное  давление, не корригируемое медикаментозной т е р а ­
пией. Беременность обычно закан чи вается  внутриутробной ги­
белью плода или сам опроизвольны м  абортом. Поэтому един­
ственно правильны м решением является  преры вание беременно­
сти и хирургическое лечение реноваскулярной гипертензии. Р е ­
зекция  или пластика  почечной артерии (иногда буж ировани е)  
ведут к н орм ализац ии  артери ального  д авлен ия  и благополуч­
ному течению беременности и родов. Все наблю давш и еся  нами 
ж енщ ины  после операции родили ж ивых детей, причем одна — 
трижды.

О бщность эмбриогенеза  мочевых и половых органов создает 
предпосылки для  развития  аном алий в обеих системах.
Н. А. Л опатки н  и А. Л . Ш а б а д  (1985) считают, что сочетание 
аномалий разви ти я  в обеих системах достигает  25— 40% , и 
указы ваю т  на следую щ ие закономерности: сущ ествование вну­
тренней зависимости органогенеза  мочевых и половых органов 
у женщин; сторона аном алий р азвития  почки совпадает  со сто­
роной аномалий гениталий. Подобное сочетание аном алий двух 
систем объясняется  одно- или двусторонним наруш ением  р а з ­
вития мезонеф рального  и парам езон еф ральн ого  протоков в он­
тогенезе. Е. С. Т ум анова (1960) у каж дой  5-й ж енщ ины  с ано­
м алиям и развития  гениталий находила  аном алии  почек.

Среди наблю давш ихся  нами ж енщ ин с аном али ям и  развития  
органов мочевыделения у 6 (8% ) имелись пороки р азвития  по­
ловых органов. У 2 ж енщ ин с аплазией  почки бы ла седловид­
н ая  матка , у 1 — перегородка во влагали щ е, у 1 ж енщ ины  с 
мегалоуретером  была д вурогая  м атка , у ж ен щ и ны  с недоразви ­
тием мочевого пузыря вы явлен а  седловидная  матка , у больной 
с аплазией  мочевого пузыря — перегородка во влагали щ е.

Сочетанная патология ставит перед акушером-ги'некологом, 
наблю даю щ им  беременную женщину-, новые задачи , вносит изм е­
нения в тактику  ведения беременности и родов, влияет  на про­
гноз исхода беременности, поэтому уточнение ситуации имеет 
большое значение. П оскольку во время беременности оно в боль­
шинстве случаев невозможно, то его следует произвести до
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Рис. 1. Сцинтиграмма почек И мо­
чевого пузыря. Хронический гло- 
мерулонефрит. Увеличение обеих 

почек в размерах.
К  стр. 169.

Рис. 2. Сцинтиграмма почек и мо­
чевого пузыря. Хронический пие­
лонефрит. Правосторонний не- 
фроптоз и расширение правого 

мочеточника.
К  стр. 175.

Рис. 3. Сцинтиграмма почек и мо­
чевого пузыря. Нефроптоз справа. 
Пиелонефрита и расширения мо­

четочника нет.
К  стр. 175.
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Рис. 4. Сцинтиграмма почек. М о­
чекаменная болезнь. Расширение 

левого мочеточника.
К  стр. 182.

Рис. 6. Сцинтиграмма почек и мочевого пузыря. Хро­
нический пиелонефрит единственной левой почки. 

К  стр. 190.

Рис. 5. Сцинтиграмма почек. Гидро­
нефроз левой почки.

К  стр. 186.
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Рис. 7. Эхограмма. Гипоплазия почки. 
К  стр. 194.

Рис. 8. Внутривенная урограмма. 
Удвоение обеих почек и мочеточни­

ков.
К  стр. 195.

Рис. 9. Эхограмма. Удвоение поч­
ки.

К  стр. 195.
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Рис. 10. Сцинтиграм­
ма почек и мочевого 
пузыря. Удвоение 

правой почки.
К  стр. 195.

Рис. II. Эхограмма. Поликистоз 
почек.

К  стр. 196.
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беременности, во время наблюдения женщин в женской кон­
сультации по какому-либо другому поводу.

Лечение аном алий развития  мочевыводящих путей хирурги­
ческое. Во время беременности его не проводят. У беременных 
женщин лечение проводится при таких ослож нениях как  пиело­
нефрит, ар тер и аль н ая  гипертензия и почечная недостаточность.

Х Р О Н И Ч Е С К А Я  
П ОЧ ЕЧ Н АЯ Н ЕД О С ТА ТО Ч Н О С ТЬ

Хроническая почечная недостаточность (Х П Н ) — конечная 
ф аза  развития  многих хронических заболеван ий почек, х а р а к ­
теризую щ аяся  стойким и необратимым уменьшением массы 
функционирующих нефронов и п роявляю щ аяся  главным образом  
снижением выделительной функции почек.

Х П Н  — сравнительно часто встречаемый синдром. Он я в л я ­
ется следствием экскреторной и инкреторной гипофункции по­
чек. В аж нейш им и п о к азателям и  Х П Н  с л у ж ат  за д ер ж ка  в ор­
ганизме креатинина, его клиренс (коэффициент очищения, 
измеряемый клубочковой фильтрацией) и pH  крови. При р а з ­
личных заболеван и ях  почек патологический процесс п ораж ает  
главным образом  клубочковую или канальцевую  часть нефрона. 
Поэтому разли чаю т  Х П Н  преимущественно клубочкового типа, 
для  которой свойственна преж де  всего гиперкреагининемия, и 
Х П Н  канальцевого  типа, проявляю щ ую ся вначале  гипостену- 
рией.

П очка о б лад ает  большими компенсаторными возможностями. 
Гибель д а ж е  50% нефронов мож ет не сопровож даться  клини­
ческими проявлениями, и только при падении клубочковой 
ф ильтрации до 40— 30 м л /м и н  (соответствует снижению коли­
чества нефронов до 3 0 % ) начинается  з а д е р ж к а  в организме 
мочевины, креатинина и других продуктов азотистого обмена 
и повышение их уровня в сыворотке крови. Н екоторые неф ро­
логи считают, что только с этого момента можно говорить
о развитии у больных Х П Н . Р аспространение понятия Х П Н  
на более ранние ф азы  почечного заб о леван и я  нецелесообразно 
[Ермоленко В1. М., 1982].

Д о  сих пор нет ясного представления о характере  веществ, 
являю щ ихся причиной уремии. Креатинин и мочевина не вы зы ­
вают уремическую интоксикацию в эксперименте на животных. 
Токсичным является  увеличение концентрации ионов калия  в 
крови, так  как  гиперкалием ия ведет к наруш ению ритма сердца. 
П олагаю т, что уремическими токсинами является  больш ая  груп­
па среднемолекулярны х веществ (м олекулярная  масса — 500— 
5000 д альтон ) ;  ее составляю т почти все полипептиды, осуществ­
ляющие гормональную  регуляцию в организме, витамин Вцг 
и др. У больных Х П Н  содерж ание  таких  веществ повышено, 
при улучшении их состояния количество средних молекул в
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кроби уменьш ается. Вероятно, имеется несколько веществ, я в ­
ляю щ ихся уремическими токсинами.

Х П Н  чащ е всего развивается  при хроническом и подостром 
глом ерулонефрите (на долю которого приходится 40% боль­
ных Х П Н ),  хроническом пиелонефрите (3 2 % ) ,  поликистозе и 
ам илоидозе  почек, лекарственном интерстициальном нефрите, 
туберкулезе  почек и целом ряде заболеван ий , при которых почки 
вовлекаю тся  в патологический процесс вторично, но пораж ение 
их настолько существенно, что ведет к Х П Н . И м ею тся  в виду 
септический эндокардит, гипертоническая болезнь, системные 
заболеван ия  соединительной ткани (системная кр асн ая  волчан ­
ка, системная склеродермия, синдром Г у д п асчер а) ,  нефроскле- 
роз при сахарном диабете, гиперкортицизм, гипернефрома, ге­
молитические анемии, гемобластозы  (л е й к о з ы ) . Все эти болезни 
встречаю тся у беременных, и их следует иметь в виду, если при 
обследовании беременной ж енщ ины  вы является  ХП Н .

В ряде случаев у беременной ж енщ ины  бы вает  трудно опре­
делить причину ХП Н , если в анам незе  нет указан и й  на одну 
из упомянутых выше болезней. П р еж д е  всего нуж но заподозрить 
скрыто протекаю щее, нераспознанное пораж ение почек, в том 
числе при позднем токсикозе, развивш ем ся  в последние недели 
беременности и в родах. Отсутствие патологических симптомов 
при регулярном обследовании ж енщ ин в период беременности 
и нормальны е анализы  мочи до нее не исклю чаю т скрыто 
протекаю щ его заболеван ия  почек. Особенно «коварен» в этом 
отношении хронический пиелонефрит, способный протекать  под 
видом позднего токсикоза беременных с Х П Н . Если ж ен щ и на 
по поводу беременности обрати лась  в женскую  консультацию  
поздно, обнаруж ение у нее артериальной  гипертензии или изо­
лированного мочевого синдрома не д ает  возможности провести 
целенаправленное всестороннее обследование почек и сохран я ­
ется диагноз «нефропатия беременных».

В настоящ ее время встречаю тся беременные, страдаю щ ие 
разнообразны м и проявлениями синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого сверты вания (Д В С ) ,  пораж аю щ его  почки 
при Х П Н  преимущественно клубочкового типа, когда только 
патогенетически адекватн ая  и эф ф ективная  ан тикоагулянтная  
терапия  помогает расш и ф ровать  нозологию нефропатии.

В некоторых случаях  хронический гломерулонеф рит проявляет  
себя только повышенным артери альны м  давлением  при устой­
чиво нормальном анализе  мочи. Д о к а з а т ь  в этом случае гло­
м ерулонефрит можно только пункционной биопсией почек, не 
применяемой в нашей стране у беременных женщин. Во время 
беременности хронический гломерулонефрит с Х П Н  м ож ет  быть 
начальным проявлением системной красной волчанки.

П ри всех указан ны х вари ан тах  скрытой почечной патологии 
у беременных велика диагностическая  ценность ан ал и за  их ко- 
агулограммы , электроф ореза  белков, показателей  липидемии и
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креатинемии. В аж н о  наблю дение за  высотой артериального  д а в ­
ления, уровнем и частотой «остаточной» протеинурии у роди ль­
ниц, страдавш их  нефропатией средней тяж ести  и тяж елой . Н ам  
такое обследование во многих случаях  позволило уточнить ис­
тинную природу заболеван ия .

В озм ож но бессимптомное течение Х П Н , и тогда диагноз 
этого состояния является  неож иданной находкой, но гораздо 
чащ е наблю дается  р азвер н у тая  сим птом атика а зо т е м и и —-уре­
мии. Клиническими предвестниками Х П Н  являю тся  сухость во 
рту, ж а ж д а ,  анемия, наруш ение зрения.

В ы деляю т 3 стадии Х П Н :
I с т а д и я  — доклиническая  (латен тн ая)  почечная недоста­

т о чн о сть— характеризуется  повышенной утомляемостью, дис­
пепсией, никтурией, головными болями, повышением ар тер и ал ь ­
ного давлен ия , иногда анемией. П о казател и  азотистого обмена 
(содерж ание  креатинина, мочевины, остаточного азота)  в норме, 
но при ф ункциональных пробах на разведение и концентриро­
вание мочи, при пробе Зимницкого  (гипонзостенурия) отмечает­
ся неполноценность деятельности нефронов. Эта стадия длится 
много лет.

II с т а д и я  — компенсированная почечная недостаточность — 
характери зуется  повышением содерж ан и я  в крови азотистых 
ш лаков  (концентрация мочевины — выше 8,3 м м о л ь /л ,  к реати ­
н и н а — выше 200 м к м о л ь /л ) ,  электролитны м и наруш ениями (со­
дер ж ан и е  калия  больш е 5,6 м м о л ь /л ,  в ы являю тся  гипернатрие- 
мия, гипермагниемия, гипокальциемия, гипохлоремия). К л у ­
бочковая ф и льтрац и я  почек становится  меньше 50 м л/м ин . 
О тм ечается  норм охром ная  анем ия  с невысоким ретикулезом 
(около 3 % ) .  В ан а л и за х  крови !/з больных можно о б н а ­
руж и ть  сниж ение числа тромбоцитов, обусловленное потреб­
лением их в процессе внутрисосудистого диссеминирован­
ного сверты вания  крови, лейкоцитоз со сдвигом влево до миет 
лоцитов, токсическую зернистость нейтрофилов, повышенную 
СОЭ. Д и урез  составляет  1 л или несколько больше. Д л и т ел ь ­
ность этой стадии обычно не превы ш ает  1 года.

III  с т а д и я  — деком пенсированная  почечная недостаточ­
н о с т ь — характери зуется  появлением угрож аю щ и х  ж изни боль­
ной признаков  болезни: тяж ел о й  сердечной недостаточности, нег 
контролируемой высокой артери альной  гипертензии, отека лег­
ких, отека  мозга, уремического перикардита , уремической комы.

Гипостенурия, особенно при наличии полиурии, — важ н ы й 
ранний критерий Х П Н . К лубочковая  ф ильтрац ия  сни ж ается  п а ­
раллельн о  прогрессированию  неф росклероза , а значит — почеч’ 
ной недостаточности. Абсолютные ее цифры — критерий уста­
новления тяж ести  Х П Н , показаний к применению и дозировке 
лекарственны х средств.

П оскольку повышение содерж ания  остаточного азота  в крови 
наступает при пораж ении ’/г— '/з всех нефронов, т. е. не я в л я ­
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ется ранним показателем  почечной недостаточности, гиперкреа- 
тининемия не всегда сопровож дается  гиперазотемией (по о ста ­
точному азоту ) ,  например при ам илоидозе  почек. Сочетанное 
повышение обоих показателей  н аблю дается  при Х П Н , вы зван ­
ной гломерулонефритом или пиелонефритом. О стр ая  почечная 
недостаточность характеризуется  чрезмерно высокой азотемией 
по мочевине при относительно меньшей гиперкреатининемии; при 
Х П Н  отмечается  противополож ное соотношение или повышение 
содерж ан и я  обоих азотистых соединений.

П о казател ь  диуреза  мож ет служ ить  диф ференц иальной  д и а г ­
ностике острой и хронической почечной недостаточности. О страя  
почечная недостаточность начинается с уменьш ения количества 
мочи (олигоанурии); при Х П Н  имеется период полиурии с по­
следую щим уменьшением диуреза . П оявление  полиурии вслед  за  
стадией олигоанурии свидетельствует в пользу острого процесса; 
отсутствие прироста  суточного ди уреза  — в пользу ХП Н . О страя  
почечная недостаточность разви вается  быстро после операции, 
шока, инфекции и др.; хроническая  — постепенно. Л аб о р ато р н ы е  
данны е при острой почечной недостаточности и Х П Н  в основ­
ном одинаковые, но в отличие от острой почечной недостаточ­
ности при Х П Н  наблю дается  тенденция к гипернатриемии.

Радиоизотопн ая  ренограф ия, пока еще редко используемая 
у беременных, является  ранним показателем  гипофункции по­
чек, особенно в период ее становления  при еще нормальны х ко ­
лебан иях  относительной плотности мочи и креатининемии. При 
развивш ейся  Х П Н  ренограф ия утрачивает  свое значение; она 
не в состоянии прогнозировать эволю цию  п ораж ен ия  почек или 
эффективность лечения.

П ри  хронической почечной недостаточности сни ж ается  уро ­
вень щелочного резерва  (бикарбонатов)  плазм ы  за  счет всасы ­
вания кислых метаболитов, потерь натрия  бикарбон ата  и з а ­
держ ки  ионов водорода. У 85% больных Х П Н  имеется м етаб о­
лический ацидоз.

Беременны х с декомпенсированной стадией Х П Н  нам не при­
ходилось встречать, поскольку зачатие  у таких больных не 
происходит. Д оклин ическая  (латен тн ая)  стадия  почечной недо­
статочности дагностируется  не так  редко у больных с хрониче­
ским пиелонефритом и хроническим глом ерулонефритом , с ано­
м алиям и  развития  почек. Беременность при этой стадии почеч­
ной недостаточности обычно протекает, как  при II степени риска 
(см. разделы  «Гломерулонефрит», «П иелонеф рит»).  П ри компен­
сированной стадии хронической почечной недостаточности часты 
и тяж ел ы  ослож нения беременности и родов для  ж енщ ин и 
плода (III  степень р и с к а ) ,  поэтому беременность при этой с т а ­
дии Х П Н  противопоказана. Кроме того, как  у ж е  указы валось , 
у таких  больных после родов Х П Н  прогрессирует или р а з в и в а ­
ется острая  почечная недостаточность. S. How и соавт. (1985) 
пришли к заклю чению , что беременность у ж енщ ин с умеренно
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вы раж енн ой  почечной недостаточностью может ухудшить ф унк­
цию почек, однако  вы ж и ваем ость  плода выше, чем сообщ алось 
ранее.

Л ечен ие  больных с при зн акам и  хронической почечной недо­
статочности в том случае, если они отказали сь  от аборта  или 
преры вани я  беременности в более поздние сроки, заклю чается  
в создании реж и м а, назначении диеты и проведении м едикам ен­
тозной терапии.

Берем енны е с Х П Н  н уж даю тся  в ограничении физической 
нагрузки , долж н ы  преимущ ественно находиться в стационаре; 
им следует назначить диету, отвечающ ую определенным тре­
б ованиям : ограничение белка н аряду  с введением достаточного 
количества аминокислот; вы сокая  калорийность за  счет д о ста ­
точного введения ж и ров  и углеводов; потребление достаточного 
количества  овощей и фруктов, с учетом особенностей водно­
электролитны х наруш ений. О сновная черта диеты — ограничение 
б елка. Вне беременности эта  рекомендация заклю чается  в по­
стоянном потреблении 50— 60 и д а ж е  25 г белка в день. Ж е н ­
щ ина, со х р ан яю щ ая  беременность, в интересах ребенка не мо­
ж ет  находиться на такой  диете и д о л ж н а  получать до 80— 100 г 
белк а  в сутки, причем не только за  счет растительны х белков 
(картоф ель , бобовы е),  но и ж ивотны х (мясо, творог).  С о зн а­
тельное наруш ение важ н ей ш его  принципа диеты не способствует 
л и квидац ии  азотемии, и это, в частности, ухудш ает  прогноз те­
чения заб о леван и я  почек после родов. Ж и р ы  и углеводы не 
ограничиваю тся. Овощ и и фрукты, соки, хлеб, каш и больные 
могут употреблять  в зависимости от аппетита. Соль больные 
долж н ы  получать не более 5 г. П ри  тенденции к ацидозу и 
гипернатриемии (в отсутствие гиперкалиемии) целесообразно 
увеличить в диете количество кали й содерж ащ и х  продуктов (абр и ­
косов, грецких орехов, фруктовы х соков).

П ри  сохранной выделительной функции почек полезно уве­
личить количество употребляемой жидкости до 2 л за  счет ком ­
потов, соков, минеральны х вод.

М едикам ентозное лечение д олж н о  проводиться под о б я з а ­
тельны м  контролем электролитов  крови. Д л я  ощ елачивания  
плазм ы  и возмещ ения потерь натрия следует вводить 5% р а с ­
твор натри я  гидрокарбон ата  (300— 500 м л ) ,  5— 20% раствор 
глюкозы  (300— 500 м л ) ;  при упорной рвоте — 3% раствор н ат ­
рия хлорида  (200— 300 мл) или изотонический раствор натрия 
хлорида. П ри  гипокальциемии применяют 10% раствор кальция 
гл ю к о н ата (5 0  мл/сут внутримы ш ечно). Н азначение  глюкозы и 
инсулина пок азан о  при гиперкалиемии и вы раж енном  наруш е­
нии функций печени.

Могут применяться  леспенефрил по 10 мл 2 р а за  в день 
внутривенно или по 10 мл 3 р а за  в день внутрь, неокомпенсан 
(100 мл внутривенно), гемодез (400 мл внутривенно). А наболи­
ческие гормоны беременным противопоказаны. Д ля стимуляции
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диуреза  вводят  10— 20% раствор глюкозы с инсулином и ман- 
нитол по 500 мл внутривенно капельно или фуросемид.

П ром ы вание  ж ел у д к а  и кишечника 2% раствором  натрия 
гидрокарбоната  производится при тошноте, рвоте с целью у д а ­
ления азотистых ш лаков  из пищ еварительного  тр акта .  Эта  про­
цедура производится натощ ак , мож но ее д ел ать  повторно 2—
4 р аза  перед едой. Н еплохо помогаю т м икроклизм ы  со слабы м  
раствором  натрия ги дрокарбон ата  с содой, гипертоническим 
раствором  натрия хлорида.

Помимо указан ной  медикаментозной терапии, п род олж аю т  
лечение артериальной гипертензии. С трем иться  к снижению  д а в ­
ления до нормальны х цифр не нужно, так  как  в этом случае 
падает  почечный кровоток и ухудш ается  деятельность почек. 
Д остаточно п оддерж ивать  давлен ие  на уровне 150/100 мм рт. ст. 
(20,0— 13,3 к П а ) .  Такое давлен ие  незначительно ухудш ает  ф у н к­
цию почек, но м ож ет  сказаться  на маточно-плацентарном  крово­
обращ ении и развитии  плода. Стремление улучш ить м аточно­
плацентарны й кровоток путем норм ализац ии  артери ального  д а в ­
ления м ож ет привести к прогрессированию уремии. Д л я  лечения 
артериальной  гипертензии могут использоваться  все при м ен яе­
мые в акуш ерстве препараты , кроме магния сульф ата ,  чтобы не 
увеличить гипермагниемию, свойственную Х П Н .

Сердечные гликозиды н азн ачаю т  с осторожностью , так  как  
время их выведения из организм а  зам едлено  и они могут вы з­
вать  гликозидную интоксикацию. П ри  вы раж енн ой  гипокалие- 
мии сердечные гликозиды противопоказаны.

Д л я  борьбы с анемией применяю т преп араты  ж е л е за  и ко- 
бальта  (лучше парен теральн о) .  П ри  резком снижении с о д е р ж а ­
ния гемоглобина п оказаны  переливания  эри троцитарной массы 
или свеж ецитратной  крови. Не следует стремиться  к повышению 
содерж ан и я  гемоглобина, превы ш аю щ ем у 90 г/л. Ч асты е пере­
ливани я  крови способствуют угнетению кроветворения, поэтому 
их следует делать  1 раз  в неделю на фоне применения п р еп а ­
ратов кальц ия  и десенсибилизирую щих средств (дипразин, су- 
прастин и др.) .

И з гемостатических средств при больш их кровотечениях, 
кроме преп аратов  кальц ия  и витам ина К, используется ингиби­
тор ф ибринолиза  — ам инокапроновая  кислота (внутривенно к а ­
пельно 300 мл 10% раствора  или перорально  по 2 г 4— 6 раз  
в день).

А нтикоагулянты  противопоказаны  д а ж е  в начальны х стадиях 
Х П Н .

А нтибактериальны е преп араты  мож но применять в обычных 
или сниженных дозах. Пенициллин, оксациллин, эритромицин 
используют в полной дозе; ампициллин, метициллин — в поло­
винной; канамицин, мономицин, колимицин, полимиксин противо­
показаны  из-за их нефротоксичности. К гентамицину и цефало- 
епоринам прибегают лиш ь в крайних случаях, снижая дозу  ид
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50— 70% от обычной. П ри  угрозе гиперкалиемии, в частности 
при олигоанурии, не следует вводить кристаллический пеницил­
лин из-за высокого содерж ан и я  в нем калия.

К онсервативная  терапия  эф ф ективна  при умеренно в ы р а ­
ж енной почечной недостаточности. В более тяж ел ы х  случаях  
приходится применять лечение гемодиализом. Гемодиализ при 
хронической почечной недостаточности показан  в терминальной 
стадии, когда разви ваю тся  у гр о ж а ю щ а я  гиперхалиемия (боль^ 
ше 7 м м оль /л ) ,  ацидоз (pH меньш е 7,28), азотистые ш лаки  в 
крови очень высоки (мочевина — 50 ммоль/л, креатинин — 
1400 м к м о л ь /л ) .  У беременных хроническая почечная недоста­
точность столь значительно в ы р аж ен а  не бывает, поэтому гемо­
д и али з  используется только при острой почечной недостаточ­
ности.

Берем енны м  с начальны м и стадиям и хронической почечной 
недостаточности следует предохраняться  от беременности, ис­
пользуя внутриматочные контрацептивы. К ак  показано  нами 
[Ш ехтман М. М., Трутко Н. С., К урбан ова  М. X., 1985] внутри­
маточные противозачаточны е средства у женщин, больных хро­
ническим гломерулонефритом  и хроническим пиелонефритом, не 
вы зы ваю т обострения заболеван ия , инфекционных процессов 
в гениталиях и геморрагических осложнений.

Г л а в а  6

Д И Ф Ф У З Н Ы Е  З А Б О Л Е В А Н И Я  
С О Е Д И Н И Т Е Л Ь Н О Й  Т К А Н И  У  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х

В настоящ ее время общ епринятый термин «диффузные бо­
лезни соединительной ткани» (Д Б С Т )  зам енил название «кол­
лаген овы е болезни», более известное акуш ерам-гинекологам . 
К  этой группе заболеван и й  относятся системная к расн ая  волчан­
ка, систем ная  склеродермия, ревматоидный артрит, дерм атом ио­
зит, узелковы й периартериит и синдром Съегрена. Последние 
три нозологические формы у беременных являю тся  редкостью, 
сочетание их с беременностью м ало изучено. И меется , например, 
сообщ ение о том, что у больных дерм атом иозитом  пери н аталь­
н ая  смертность достигает 50% . У единичных больных с синдро­
мом С ъегрена, наблю давш ихся  нами, беременность протекала 
без осложнений, течение заболеван и я  не прогрессировало. В н а ­
стоящ ей главе  внимание уделено трем наиболее часто встре­
чаю щ им ся  Д Б С Т ,  беременные с этими заболеван иям и  н аб л ю д а­
лись нами во В Н И Ц О З М Р .

Все больные с этими заболеван иям и  долж ны  быть госпита­
лизи рован ы  в ранние сроки беременности д ля  уточнения диаг­
ноза, вы явления  особенностей течения болезни и решения во­
проса  о возмож ности продолж ения  беременности.
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С И С Т ЕМ Н А Я  К Р А С Н А Я  ЬОЛЧАНКА

Больны е системной красной волчанкой (С К В ) стали  п а ­
циентами родовспомогательных учреж дений только в последние 
годы. Р ан ьш е  это заболеван ие  встречалось редко и обычно з а ­
канчивалось летальн о  (при развитии  н еф ри та) ;  в настоящ ее 
время С К В  встречается гораздо  чаще, протекает с умеренной 
тяж естью  состояния и имеет лучший прогноз. С истемная к р ас ­
ная  волчанка — заболеван ие , характери зую щ ееся  приобретен­
ным диффузным прогрессирующим пораж ением  соединительной 
ткани и сосудов с аутоиммунным механизмом патогенеза. В оз­
никновение болезни связы ваю т с вирусной инфекцией (пара- 
миксовирусы или другие Р Н К -с о д ер ж а щ и е  вирусы ). Э кспери­
ментальные и клинические исследования свидетельствуют об 
определенной роли генетической предрасполож енности к р а з в и ­
тию С К В , носящей нередко семейный х арактер  [Гусева Н. Г., 
А лекберова 3. С., 1978].

П ри  С К В  нарушен как  гуморальный, так  и клеточный им­
мунитет. Комплексы антиген (Д Н К )  — антитело о тк л ады в аю т­
ся на б азальн ы х м ем бран ах  различны х органов и тканей: 
кожи, почек, легких и др., вы зы вая  их повреж дение и воспали­
тельную реакцию. В р езультате  деструкции тканей образую т­
ся новые антигены и антитела к ним, развивается  цепная р е а к ­
ция.

С К В  болеют преимущественно ж енщ ины  (в 4 —9 р аз  чащ е 
мужчин) в возрасте  20— 30 лет. Возникновение заб о леван и я  
именно в детородном возрасте, вероятно, связано  с горм он аль­
ными особенностями ж енского организм а  в этот период. И мею т 
значение сенсибилизация аутоантигенами, возникаю щ ими при 
отторж ении ф ункционального слоя эндометрия во время мен­
струации, повыш енная склонность ж енщ ин к гиперпродукции 
•у-глобулинов по сравнению с м уж чинам и и участие Х-хромо- 
сомы в синтезе антител. П редрасп олож енность  ж енщ ин к з а ­
болеваниям С К В  связы ваю т с наруш ением м етаболизм а эстро­
генов, проявляю щ им ся  повышенной экскрецией с мочой 
16а-гидроксиэстрона и компенсаторным снижением уровня 
экскреции 2-метоксиэстрона, повышенной экскрецией эстриола. 
У мужчин, больных С К В , вы являю тся  гиперэстрогенемия и 
гипоандрогенемия, что свидетельствует об иммунизирую щей 
роли эстрогенов не только в женском, но и в мужском о р г а ­
низме.

Д и ф ф узн ы е  изменения соединительной ткани с пораж ением  
кровеносных сосудов обусловливаю т полисиндромность СКВ, 
практическую возмож ность п ораж ен ия  любой системы или ор­
гана на той или иной стадии заболеван ия . Ч ащ е  всего это от­
носится к кож е, суставам , почкам, крови, серозным оболочкам, 
нервной системе и легким. При СКВ, к ак  и при других за б о ­
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леваниях , связанны х с аутоагрессией, в процесс вовлекается  
весь организм.

З аб о лев ан и е  обычно начинается  с полиартрита, л и х о р ад ­
ки, потери массы тела, разнообразной  сыпи на коже. П ервы е 
несколько лет (до 10) болезнь м ож ет носить моносиндромный 
характер .  У больных диагностируют рецидивирующ ий поли­
артрит или тромбоцитопению, кожную форму красной волчан­
ки или только  пораж ен ие  нервной системы. Затем , а у многих 
больных — с самого н ач ала ,  появляется  х а р ак тер н ая  клиниче­
с кая  черта С К В  — полиморфность симптоматики, связан н ая  
с вовлечением в паталогический процесс многих структур ор­
ганизма.

П о р аж ен и я  кож и наблю даю тся  практически у всех боль­
ных СКВ. Н аиболее  типичны высыпания на лице в виде «ба­
бочки»: на носу, скулах, щ еках. Высыпания могут появиться 
и на лбу, шее, губах, уш ах, на верхней части груди, на руках  
и ногах в области суставов, ладоней  и подошв. К кожным по­
р аж ен и ям  относят алопецию, которая  усиливается при обостре* 
нии заболеван ия . Н а слизистой рта  могут быть афты и язвы.

Суставы вовлекаю тся  в патологический процесс у всех 
больных, что проявляется  в виде артралгии  и артрита. П о р а ­
ж аю тся  преимущественно мелкие суставы кистей рук и стоп. 
Н а р я д у  с суставам и боли ощ ущ аю тся  в мышцах, костях; встре­
чаются мышечные атрофии.

П ор аж ен и е  серозных оболочек — третий основной компо­
нент С К В . П леврит, перикардит, р еж е  — перитонит н аб л ю ­
даю тся одновременно или последовательно. Волчаночным се- 
розитам  свойственно образован ие  спаек плевры, перикарда, 
брюшной полости. В этих случаях  вы слуш ивается  шум трения 
плевры, пери карда ;  больных беспокоят боли в грудной клетке 
и в животе.

П ор аж ен и е  сердца при С К В  протекает в виде пери карди­
та, бородавчатого  эн док арди та  на митральном  и трехстворча­
том клапан ах . И ногда формируется  недостаточность м и траль­
ного клап ан а .

П о р аж ен и я  легких обусловлены патологическими процес­
сами в соединительной ткани  или присоединением банальной 
инфекции. В олчаночная сосудистая  пневмония (легочный вас- 
кулит) соп ровож дается  каш лем , одышкой, кровохарканьем , 
цианозом; вы слуш иваю тся  звонкие мелкопузырчатые хрипы. 
Хронические интерстициальные процессы (пневмонит) прояв­
ляю тся  постепенно н ар астаю щ ей  одышкой при скудных аус­
культативны х симптомах и характерн ой  рентгенологической 
картине (сетчатое строение легочного рисунка и дисковидные 
базальн ы е  а тел ек тазы ) .  Высокое стояние диаф рагм ы , т а к ж е  
являю щ ееся  симптомом пневмонита, утрачивает  диагностиче­
ское значение, т а к  к ак  наблю дается  у всех женщин во второй 
цодовине беременности.
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П о р аж ен и я  желудочно-киш ечного тр а к т а  разнообразны . 
Отсутствие аппетита, диспепсические явления  и поносы свой­
ственны острому периоду болезни. М огут разви ться  гем о р р а ­
гические изменения в кишечнике, селезенке, поджелудочной 
ж елезе  с картиной язвенного колита, и н ф аркта  селезенки, крово­
излияний в бры ж ейку, панкреати та , илеита с преходящ ей не­
проходимостью кишечника.

П ораж ен и е  почек (волчаночный гломерулонефрит) отм ечает­
ся у половины больных СКВ. Он не является  ранним симпто­
мом. З аб о лев ан и е  иногда начинается  с почечной патологии, 
протекаю щ ей по типу нефропатии беременных, не проходящ ей 
после родов, или нефротического синдрома. П о р а ж е н и е  почек 
мож ет протекать  только со скудным мочевым синдромом 
(протеинурия, цилиндрурия, гем атури я) ,  но чащ е приобретает  
ф орм у отечно-гипертонического хронического гломерулонеф- 
рита  или нефротического синдрома. С вовлечением почек в п а ­
тологический процесс связаны  ар тер и аль н ая  гипертензия, 
а в поздней стадии болезни — уремия.

Нервно-психические расстройства вначале  в ы р аж аю тся  толь­
ко в утомляемости, слабости, р аздраж ительности , головных 
болях, ипохондрии, бессоннице. П о зж е  появляю тся  признаки  
п ораж ен ия  центральной и периферической нервной системы: 
менингоэнцефалит, энцефалом иелит, эпилептиформны е при­
падки и др. С истемная к расн ая  волчан ка  соп ровож дается  уве­
личением различны х групп лим ф атических ж елез , селезенки, 
печени.

П о х ар актер у  течения С К В  вы деляю т 3 вари ан та :  острый, 
подострый и хронический. П ри  остром течении болезь начи­
нается  внезапно, быстро прогрессирует, и больные погибают 
через 1— 2 года. Беременны е с острым течением С К В  встре­
чаю тся крайне редко. П одострое течение С К В  х а р а к те р и зу е т ­
ся постепенностью, волнообразкостью , причем при каж до м  
обострении в процесс вовлекается  новый орган или система и 
заболеван ие  приобретает  полисиндромный хар актер  с почти 
обязательны м  пораж ением  почек и Ц Н С . П ри хроническом те ­
чении длительное время заболеван ие  проявляется  пораж ен ием  
одной или немногих систем, но в конце концов (через 5— 
10 лет) приобретает свойственную С К В  полисиндромность. 
Беременны е стр ад аю т  обычно подострой и хронической ф ор­
мами СКВ.

Д и агн оз  С К В  подтверж дается  обнаруж ением  клеток к р а с ­
ной волчанки (L E -клеток) в крови. Они н аблю даю тся  у 70% 
больных. Единичные L E -клетки могут быть и при других з а б о ­
леваниях. Д л я  С К В  свойственны гиперглобулинемия, преж де  
всего гипергам м аглобулинем ия и увеличение СОЭ до 70 чм/ч. 
У половины больных н аблю дается  лейкопения со сдвигом ф о р ­
мулы влево до промиелоцитов (такой сдвиг м ож ет быть и при 
физиологической беременности), а т а к ж е  лимфопеиця (5 —
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10% л им ф оцитов) .  Ч асто  вы раж ен ы  гипохромная и гемолити­
ческая  анемия, тромбоцитопенпя.

А м ериканской  ревматологической ассоциацией (АРА) пред­
л о ж ен ы  следую щ ие клинические критерии д л я  диагностики 
С К В : 1) эритем а на лице («б аб очка» ) ;  2) дискоидная  волчан ­
ка; 3) синдром Рейно; 4) алопеция; 5) ф отосенсибилизация;
6 ) изъ язвлен и я  в полости рта  или носоглотке; 7) артрит без д е ­
ф орм ац и и  суставов; 8 ) об наруж ени е  L E -клеток; 9) лож н оп оло­
ж и тел ьн ая  реакц ия  В ассерм ан а ;  10) протеинурия (больше
3,5 г /сут);  11) цилиндрурия; 12) плеврит, перикардит; 13) пси­
хоз, судороги; 14) гемолитическая  анемия и (или) лейкопения, 
и (или) тромбоцитопения. П ри наличии лю бы х 4 критериев 
диагноз С К В  достаточно достоверен.

Основным средством лечения С К В  являю тся  кортикосте­
роидные преп араты , н азн ачаем ы е  на много месяцев и д а ж е  лет 
в дозе, зави сящ ей  от активности процесса. В последние годы 
в лечении системной красной волчанки вне беременности 
достигнуты значительны е успехи. Улучшение диагностики и 
методов лечения привели к более доброкачественному течению 
С К В  и снижению  летальности. У 90% больных удается  добить­
ся ремиссии и продлить их ж и знь  на многие годы, но 10 % 
больных погибают [Н асонова В. А., 1980; Freis  J., 1977; 
G r ig o r  R. et al., 1978]. В связи с увеличением пр о д о л ж и тел ь ­
ности ж и зни  и ремиссией заболеван и я  увеличилось число бе­
ременных женщин, страдаю щ и х  СКВ. Ч асто та  сочетания бере­
менности и С К В  составляет  приблизительно 1 случай на 
1500 беременных. У женщ ин, больных С К В , бесплодие бы­
вает  редко. Его причиной является  либо патология, не св я за н ­
ная  с С К В , либо употребление некоторых препаратов , приме­
няемых при лечении этого заболеван ия . Но, несмотря на это, 
число беременностей у женщ ин, страдаю щ и х  СКВ, по нашим 
н аблю дениям  и данны м литературы , невелико (2— 3).

Влияние гестационного периода на течение С К В  часто не­
благоприятно. Беременность, роды, аборт  могут выявить или 
провоцировать н ачало  заболеван ия . С К В  появляется  в первой 
половине беременности, после родов или после аборта. О б н а ­
р уж ен ие  во время беременности или в послеродовом периоде 
ком плекса симптомов (лихорадка , протеинурия, артралгия , 
сыпь на кож е, алопеция) долж ны  застави ть  подумать о С КВ 
[Ф оломеева О. М., А лиева Д . А., 1979]. Больш инство  исследо­
вателей  н аб лю д али  ухудшение течения С К В  во время бере­
менности. Н а р я д у  с этим встречаю тся случаи, когда беремен­
ность не изм ен яла  течения заболеван и я  или д а ж е  у л учш ала  
его. По-видимому, подобные противоречия объясняю тся  недо­
статочной разр або тк о й  проблемы, м алы м  числом наблюдений. 
О днако  в последнее десятилетие большинство авторов стали 
п ри держ и ваться  единого в згл яда  на влияние беременности на 
течение С К В . Отмечен лучший прогноз у женщин, перенесших
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беременности, по сравнению с ж енщ инам и, не имевшими их. 
У больных с более легким течением С К В  чащ е наступает бе­
ременность, чем у ж енщ ин с тяж елой  формой болезни.

В отличие от больных ревматоидны м артритом, при кото­
ром во время беременности обычно возникает ремиссия, при 
^ К В  такой закономерности нет. П о наш им данны м, у 20% 
больных обострение возникло в I триместре беременности, 
у 10% — во II триместре, у 20% — после родов. Таким образом , 
примерно у половины больных в гестационном периоде со х р а ­
нялась  ремиссия. Если во время беременности р азви вается  
ремиссия, то вскоре после родов болезнь в о зв р ащ ается  в ту 
фазу, в которой она находилась  до беременности, или стан о­
вится еще активнее.

Х арактер  волчаночного процесса в I триместре беременно­
сти зависит, конечно, от течения С К В  до беременности, от про­
водимой терапии до и во время беременности. К огда берем ен­
ность наступает на фоне глубокой ремиссии С К В , обострение 
заболеван ия  во время беременности обычно не р азви вается ,  
хотя продолж ительность ремиссии, предш ествую щ ей появпению 
беременности, не оказы вает  прямого влияния  на течение С К В . 
Мы наблю дали  больных, у которых во время гестациоиного 
периода сохранялась  стойкая  ремиссия, хотя год н а з а д  им 
пришлось прервать  беременность из-за  обострения за б о л е в а ­
ния. Обострение наблю дается  реж е  при хронически текущ их 
ф орм ах  С К В  с минимальными проявлениям и заб о леван и я  со 
стороны внутренних органов на фоне поддерж и ваю щ и х  доз  
кортикостероидов.

Обострение С К В  при наступлении беременности связано , 
вероятно, с новым сдвигом в иммунокомпетентной системе о р ­
ганизм а  матери, развитием  эмбриона, являю щ егося  сво ео бр аз­
ным гомотрансплантатом . К ром е того, изменяется  горм ональ­
ный балан с  организм а , появляется  т а к а я  в а ж н а я  в эндокринном 
отношении ж ел еза ,  как  плацента. Один из патогенетиче­
ских звеньев С К В  является  гипофункция гипоф изарн о-надпо­
чечниковой системы, что способствует наруш ению  иммунологи­
ческого гом еостаза  и является  благоприятны м  фоном для  р а з ­
вития аутоаллергических процессов. Вот почему в ситуациях, 
требую щ их н ап ряж ен и я  данной системы, в частности таких, 
к а к  беременность и роды, последняя не м ож ет  обеспечить по­
выш ения секреции гидрокортизона в количестве, достаточном 
д ля  предупреж дения или подавления  патологических реакций, 
возникаю щ их при С К В . Во врем я обострений в I триместре 
беременности и в послеродовом периоде отмечается  резкое 
сниж ение содерж ан и я  оксикортикостероидов. Во II триместре 
беременности регистрируется высокий их уровень, что зн ач и ­
тельно сни ж ает  риск обострения СКВ. П ом им о этого, при 
обострении отмечается  снижение суточной экскреции с у м м а р ­
ных эстрогенов и прегнандиола и повышение их в период р е ­
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миссии, что указы вает  на возмож ное влияние половых ж елез  
на течение волчаночного процесса.

Во II и III трим естрах  беременности более х арактерн а  ре­
миссия заболеван ия , чем обострение. К линическая  картина 
С К В  при обострении в этот период атипична и напоминает 
тяж ел у ю  форму токсикоза  беременных. - Иногда первые приз- 
знаки  заболеван и я  появляю тся именно в этот период под «м ас­
кой» нефропатии.

Улучшение течения заболеван и я  во II и III трим естрах  бе­
ременности, возможно, обусловлено началом  ф ункционирова­
ния ж елез  внутренней секреции плода, в частности надпочеч­
ников, с чем связано  увеличение количества кортикостероидов 
в материнском организме. В этот период повы ш ается  чувстви­
тельность коры надпочечников к АК.ТГ; под влиянием эстро­
генов возрастает  продукция специфического глобулина-транс- 
кортина, который связы вает  кортикостероиды, увеличивая  т а ­
ким образом  их общее количество. С другой стороны, во время 
беременности м етаболизм  кортикостероидов зад ерж и вается ,  что 
приводит к увеличению продолж ительности  их действия.

П осле родов эти благоприятны е обстоятельства  исчезают, 
что приводит к обострению заболеван ия , д а ж е  если на протя­
жении всей беременности было состояние устойчивой ремиссии. 
Обострение возникает обычно в первые 2 мес послеродового 
периода, но не в первые дви или недели, когда ж енщ ина н а ­
ходится в родильном доме. Обострение, возникаю щ ее после 
родов, как  правило, протекает тяж ело , с вовлечением в про­
цессе новых органов, и м ож ет привести к гибели больной, если 
не будет своевременно начато  лечение, вклю чаю щ ее примене­
ние кортикостероидов. Обострение может протекать  под видом 
некоторых послеродовых заболеван ий  (сепсиса, остаточных яв ­
лений нефропатии и т. д .).

Б еременность у больных С К В  представляет  определенный 
риск д ля  матери и плода; влияние заболеван ия  на течение 
беременности неблагоприятно. Ч астота  осложнений — п реры ­
вание беременности, преж деврем енны е роды, внутриутробная 
гибель плода  — очень высока (38— 4 5 % ) .  Особенно велико чис­
ло сам опроизвольны х выкидыш ей во II триместре беременно­
сти. Следует отметить, что после того, как  стали  применять 
кортикостероиды, прогноз С К В  значительно улучш ился, поя­
вилась  возм ож ность доводить беременность до своевременных 
родов без особого вреда  д ля  матери  и ребенка. П оздний ток­
сикоз у беременных, страдаю щ их  С К В , встречается  в 2— 3 р а ­
за  чаще, чем у здоровы х женщ ин, возм ож но вследствие имму­
нологической природы к ак  СКВ, т а к  и токсикоза. О днако  по­
явление во время беременности отеков, артери альной  гипертен­
зии и протеинурии мож ет быть обусловлено не поздним токси­
козом, а волчаночным нефритом; диф ференц иация  их очень 
трудна. Ч ащ е  эти симптомы свидетельствую т об обострении
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или развитии  люпус-нефрита, а не токсикоза, и требую т повы ­
шения дозы кортикостероидов.

П ор аж ен и е  ж енских половых органов, в частности матки, 
в которой имеется много меж клеточны х волокон, является  
причиной того, что роды при С К В  часто сопровож даю тся  ан о­
м алиям и  родовой деятельности, следствием чего является  уве­
личение количества оперативных вмеш ательств.

В последовом и раннем послеродовом периодах увелич и­
вается  частота кровотечений, что связано  как  с неполноцен­
ностью мышечного слоя матки, т а к  и с гематологическими 
проявлениям и СКВ: тромбоцитопенией, гипокоагуляцией, ане­
мией. Н еобходимо т а к ж е  принять во внимание наруш енную 
функцию печени у больных СКВ.

П ри С К В  велика п ер и н атал ьн ая  летальность.
Х арактерны е д ля  С К В  изменения соединительной ткани  

происходят и в плаценте. П лац ен та  является  органом, богатым 
ретикулярны м и волокнами, которые р асп олагаю тся  вокруг всех 
клеточных элементов и находятся  в ворсинах, в децидуальной 
ткани, в хорионе. П ри  С КВ имеется продуктивное воспаление 
сосудов хориона, в материнской части плаценты  — обширный 
некроз. Почти во всех ворсинах наблю даю тся  участки расп ада  
коллагеновы х волокон. Х ориальны й эпителий ворсин претерпе­
вает  дистрофические изменения, вплоть до некроза. И зменения 
в сосудах в виде острого артериолиза , н аруш аю щ его  д ец и­
дуальн о-плацентарное  кровообращ ение, являю тся  одной из при­
чин перинатальной гибели плода. При иммуноморфологиче- 
ском исследовании плаценты  женщин, больных С К В , о б н ар у ­
ж ены  отлож ения иммунных комплексов в базальной м ем бране 
троф областа , что т а к ж е  м ож ет  приводить к смерти плода.

Н аиболее  частой причиной смерти ж енщ ин при С К В  я в ­
ляется  прогрессирую щ ая почечная недостаточность. Б ерем ен ­
ность нередко определяет дальн ейш ее  ухудшение функции по­
чек у больных с лю пус-нефритом и м ож ет  привести к л е т а л ь ­
ному исходу в бли ж ай ш и е  годы после родов.

Д ети , родившиеся у матерей, больных СКВ, обычно этим 
заболеван ием  не страдаю т и разви ваю тся  нормально, несмот­
ря  на то, что в крови у них п родолж ает  о б н аруж и ваться  в пер­
вые 1— 3 мес тр ансплацентарно  переданный волчаночный ф а к ­
тор. П ри С К В  волчаночный ф актор  о б н ар у ж и вается  в крови 
плода довольно рано (в 12— 16 нед беременности), но губи­
тельного влияния  на плод не оказы вает  и исчезает сам остоя­
тельно в первые месяцы ж изни ребенка. К роме того, у м ерт­
вых новорож денны х гистологические изменения тина С К В  ни­
когда не вы являлись. О днако  имеются наблю дения, что у но­
ворож денны х у матерей с клиническими и л абораторн ы м и  
п ри зн акам и  С К В , а т а к ж е  у матерей только с л або р ато р н ы м и  
симптомами С К В  мож ет наблю даться  врож ден н ая  полная  бло­
к а д а  сердца. Это связано  с тем, что антинуклеарны е антитела

214

ak
us

he
r-li

b.r
u



могут проходить через плацен тарны й барьер  и п о р аж ать  про* 
водящ ую  систему сердца.

Н есм отря  на данны е об отсутствии С КВ у детей больных 
матерей, имеются и исключения. Описано наличие за б о л е в а ­
ния у новорож денного у матери, страдаю щ ей  С К В , развитие 
С К В  у таких лиц в подростковом возрасте  [Тареев Е. М., 
1965]. У некоторых детей после рож дения  возмож но появление 
преходящ их при знаков  геморрагического д иатеза ,  волчаночных 
элементов на коже, что обусловливается  трансплацентарно  
переданны м волчаночным ф актором ; эти явления  исчезают 
после физиологического расп ад а  последнего. В описанных 
исключительных случаях  разви ти я  С К В  у детей определенную 
роль играю т наследственная  предрасполож енность к аутоим ­
мунным наруш ениям  и предрасп олагаю щ и е  ф акторы , х а р а к т е р ­
ные для  данной семьи (образ  жизни, бытовые условия, хрони­
ческие инфекции и д р .) .  П ри ан али зе  семейного анамнезД 
у родствеников больных С К В  вы является  наследственная 
склонность к повышенной продукции у-глобулинов. А. В. И в а ­
новой (1977) было изучено развитие  детей, родивш ихся у боль­
ных СКВ. Из 77 детей в 7,8% случаев были обнаруж ены  а л ­
лергические синдромы (рецидивирую щ ая эри тем атозная  сыпь, 
крапивница , ар тр ал ги я  и полиартрит, повы ш енная чувстви­
тельность к солнечным л у ч а м ) ,  проявляю щ иеся  в возрасте  от 
4 */2 до  12 лет. У этих детей было отмечено увеличение сред­
него уровня у-глобулина, свидетельствую щ ее о повышенной 
реактивности иммунокомпетентной системы.

Ж ен щ ин ы , страдаю щ и е СКВ, долж н ы  избегать наступления 
беременности, используя различны е виды контрацепции. Ж е ­
лательно  применение внутриматочных средств контрацепций, 
так  как  оральны е гормональны е контрацептивы могут привести 
к волчаночноподобному синдрому, что крайне  неж елательно, осо­
бенно у женщин с наруш ением функций почек. Если ж е  бере­
менность наступила, то вопрос о возможности ее сохранения 
реш ается  акуш ером-гинекологом совместно с терапевтом-ревма- 
тологом после соответствующего обследования больной и а н а ­
л и за  течения заб о леван и я  в каж до м  конкретном случае.

Беременность противоп оказана  при остром течении болезни, 
особенно с пораж ен ием  почек и сердца, и м ож ет  быть со х р а ­
нена у больных с подострым и хроническим течением С К В  при 
длительном  (более 6 мес) отсутствии клинико-лабораторны х 
признаков активности болезни.

Больны е С К В , которым р азр еш ен а  беременность, долж ны  
находиться под диспансерным наблю дением терап евта  женской 
консультации и ревм атолога . В период, непосредственно пред­
ш ествую щий беременности, целесообразно проведение курса 
лечения д ля  проф илактики  обострения заболеван и я  с наступле­
нием беременности. Больным необходимо на протяжении всей 
беременности и в периоде лактац и и  п род олж ать  противореци-
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дивную терапию  кортикостероидами (5— 10— 15 мг преднизо- 
лона/сут) .  В родах  доза д о лж н а  быть удвоена; после родов 
следует некоторое время сохранить увеличенную дозу. П рием 
преднизолона в подобных дозах  с первых недель беременно­
сти не влияет на продолж ительность беременности и вы н аш и ­
вание плода, не приводит к появлению уродств у ребенка, 
у новорож денных не находят  симптомов кортикостероидной 
недостаточности надпочечников.

Д л я  длительного многомесячного лечения не годятся д р у ­
гие кортикостероидные преп араты  (триамцинолон, дексам ета- 
зон) из-за  резкой миопатии, которую вы зы вает  первый из них, 
быстрого разви ти яси н дром а  И д е н к о —Куш инга и артери альной  
гипертензии при приеме второго. П ри обострении процесса до ­
зу преднизолона увеличивают при I степени активности до 15— 
20 мг/сут, при II ст. — до 30— 40 мг, при III  ст. — до 40— 60 мг, 
что уж е несовместимо с продолж ением  беременности.

Используемы е при хроническом течении С К В  препараты  
хинолинового ряда  — хингамин (хлорохин, резохин, д ел аги л ) ,  
плаквенил — во время беременности противопоказаны , так  ж е  
к а к  и цитостатические иммунодепрессанты (циклофосфан, аза- 
тиоприн) и D -пеницилламин, назн ачаем ы е  небеременным при 
недостаточном эф ф екте лечения кортикостероидами.

Лечение преднизолоном требует регулярного питания для 
предотвращ ения развития  пептических язв; с этой же целью 
рекомендуется назначение ощ елачиваю щ их и спазмолитических 
средств. Во избеж ание наруш ения минерального обмена, р а з ­
вития отеков требуется контролировать уровень калия  и к а л ь ­
ция в крови. Кортикостероиды следует назн ачать  в комплексе 
с витам инам и С и группы В (курсами по 2— 3 мес), перелива­
ниями плазм ы  и другими симптоматическими средствами (мо­
чегонные, гипотензивные). Ф изиотерапия при С К В  не рекомен­
дуется. Обострение мож ет быть вы звано  ультраф иолетовы м  
облучением, радоновыми ваннами, инсоляцией.

Выбор времени и метода родоразреш ени я  долж ен  быть 
индивидуальным с учетом состояния матери и плода, данны х 
анам неза . Беременные, принимаю щ ие поддерж иваю щ ие дозы 
кортикостероидов, с подострым и хроническим течением СКВ, 
без п ораж ен ия  почек, могут донаш и вать  беременность до срока  
своевременных родов. Роды  у больш инства  больных можно 
вести через естественные родовые пути. К есарево  сечение 
долж но применяться  по акуш ерским показаниям .

В послеродовом периоде необходимо особое наблю дение за  
женщиной. Н ередко С К В  впервые вы является  в послеродовом 
периоде, что п редставляет  определенные трудности д л я  ее 
диагностики. Л ю бое  отклонение в состоянии здоровья ж е н щ и ­
ны (септические осложнения, «остаточные явления нефропатии», 
плеврит, артрит, субфебрилитет, снижение массы тела  и т. д.) 
долж но быть расценено с точки зрения возмож ной связи
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с СКВ. При появлении симптомов обострения в послеродовом 
периоде необходимы тщ ательное  обследование и комплексное 
лечение основного заболеван ия .

С И С Т ЕМ Н А Я  С К Л ЕР О Д ЕР М И Я

С истемная склеродермия — заболевание, х арактери зую ­
щееся дегенеративно-склерозирую щ им процессом соединитель­
ной ткани кожи и внутренних органов с облитерирующ им по­
р аж ени ем  артериол. Б олезн ь  носит генерализованный, систем­
ный, прогрессирующий х арактер  и п о р аж ает  преимущественно 
ж енщин в возрасте  от 30 до 40 лет.

Распространенность  склеродермии пока не поддается уче­
ту вследствие м алого знаком ства  с ней врачей и трудностей 
диагностики д а ж е  для  квалиф ицированного  специалиста. О д ­
нако  за последние годы н аблю дается  заметное учащение д и аг ­
ностики этого заболеван ия . Много стертых случаев склеродер­
мии скры вается  под другими диагнозам и  (болезнь Рейно, 
пневмосклероз, заболеван и е  пищевода и др .) ,

К ак  и при системной красной волчанке, имеются косвенные 
данны е о вирусной природе склеродермии, хотя вирус еще не 
идентифицирован. Сущ ествует достаточно оснований считать 
склеродермию  аллергическим заболеванием , однако наряду 
с длительной сенсибилизацией конкретными антигенами часто 
провоцирую щ ую  роль в возникновении и обострении болезни 
играю т сам ы е различны е неспецифические факторы : о х л а ж д е ­
ние, травмы , роды, аборты, инфекции, вакцинация  и др. Д ей ст ­
вие этих факторов, по всей вероятности, в значительной мере 
связано  с повышением проницаемости кап и лляроз .  Вследствие 
этого облегчается  контакт  антигенов с тканям и  больной. В от­
дельны х случаях  имеет значение падение уровня эндогенного 
гидрокортизона в крови (после аборта , родов) с понижением 
противовоспалительного потенциала тканей. В развитии болез­
ни играю т роль наследственность, эндокринные сдвиги (изме­
нения секреции половых ж елез ,  надпочечников, щитовидной 
ж е л е зы ) ,  наруш ения нервной регуляции. Свойственный систем­
ной склеродермии безудерж ны й склероз определяется  увеличе­
нием синтеза коллаген а  и наруш ением  его обмена. П атогенез 
висцеральны х проявлений связан  со снижением кровотока, 
являю щ егося  вторичным по отношению к миксоматозной деге­
нерации интимы мелких артерий.

З аб о лев ан и е  м ож ет начаться  остро или постепенно. Н е р е д ­
ко первым признаком  болезни являю тся  синдром Рейно или 
трофические расстройства на коже. Постепенно в патологиче­
ский процесс вовлекаю тся  другие органы, и заболеван ие  приоб­
ретает  полисиндромный, генерализованны й характер . Особенно 
специфично пораж ен ие  кожи. В начале  появляется  расп ростра­
ненный отек кожи, не остарляю щ ий ямки при надавливании ,
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позж е ко ж а  становится плотной, и, наконец, ко ж а  истончается, 
появляю тся признаки атрофии. Н аиболее  типично очаговое по­
раж ен и е  кож и лица  и верхних конечностей, р еж е  — других 
участков тела. К о ж а  становится блестящей, как  бы туго н а т я ­
нутой, морщины р азгл аж и в аю тся ,  лицо маскообразно , бледно, 
неподвижно, рот сужен, плохо откры вается  из-за того, что губы 
как  бы стянуты. Н а  кож е могут быть р а зн о о б р а зн а я  пигмен­
тация и депигментация, различны е трофические и гнойничко­
вые изменения.

П ораж ен и е  мышц связано  с интерстициальным миозитом, 
проявляю щ им ся  их уплотнением, обычно безболезненным. Ф и б­
роз мышц и сухожилий приводит к ригидным кон трактурам . 
П ораж ен и е  слизистых оболочек протекает по типу атр о ф и ­
ческого сухого конъю нктивита, стоматита, ф арингита , кератита . 
Могут быть пораж ены  слезные и околоуш ные слюнные ж елезы . 
П ораж ен и е  суставов возникает  очень часто, сопровож дается  
сильными болями и их деф орм аци ей  за  счет изменения около­
суставных мягких тканей; кожи, мышц, сухожилий. Рентгено­
логические признаки деструкции минимальны. Этому за б о л е ­
ванию свойствен остеолиз концевых ф алан г  пальцев, за  счет 
чего происходит укорочение пальцев.

Сердечно-сосудистая система страд ает  почти у всех б оль­
ных системной склеродермией. М и ок ард  п о р аж ается  по типу 
кардиосклероза  с расширением сердца , глухостью тонов, 
экстрасистолией, изредка с сердечной недостаточностью. Н а 
Э К Г  мож ет быть картин а  и н ф аркта  м иокарда  за  счет обш и р­
ных очагов склероза . Э ндокардит при системной склеродермии 
ведет к форм ированию  митрального  порока сердца, который 
течет доброкачественнее, чем при ревматизме. П ери к ар ди та  
при этом заболеван ии  не бывает.

Сосудистые изменения при системной склеродерми и п р о я в ­
ляю тся  синдромом Рейно, телеангиэктазией , тром боф лебитам и, 
гангреной пальцев, трофическими язвам и. Особенно опасны 
сосудистые изменения внутренних органов (почек, легки х) ,  ве ­
дущие к некрозу тканей и нередко определяю щ ие пр о д о л ж и ­
тельность жизни.

П невмосклероз при системной склеродермии вы зы вает  
одышку, каш ель, уменьшение жизненной емкости легких, что 
усугубляется во время беременности, но легочно-сердечная 
недостаточность разви вается  редко, т а к  к ак  процесс в легких 
течет медленно и успеваю т сф орм и роваться  компенсаторные 
механизмы.

Почки п ор аж аю тся  по типу очагового нефрита, р еж е  — д и ф ­
фузного, с артериальной гипертензией. «И стинная склеродер- 
мическая почка» с тяж ел ы м  острым течением процесса, вне­
запным развитием  почечной недостаточности явл яется  след ­
ствием пораж ен ия  почечных сосудов и некротических процес­
сов и предопределяет  исход заболеван ия . П ор аж ен и е  почек мо-
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ж ет  проявиться в III  триместре беременности картиной т я ж е ­
лой нефропатии с почечной недостаточностью и смертью боль­
ной до или вскоре после родов. Д л я  системной склеродермии 
характерн о  пораж ение пищ евода с расш ирением  и гипотонией 
его, а вследствие этого — с затруднением  глотания и про х о ж ­
дения пищи.

П ор аж ен и е  нервной системы в ы р аж ается  эмоциональной 
неустойчивостью, бессонницей, термоневрозом, болезненностью 
по ходу нервных стволов. Могут быть увеличены различны е 
группы лимфатических узлов, спленомегалия. П о раж ен и е  эндо­
кринной системы у р я д а  больных наблю дается  в виде гипер- 
и гипотиреоза, гипер- и гипофункции коры надпочечников. Ч асто  
отмечаю тся наруш ения  менструального цикла и д а ж е  ранний 
климакс.

Л аб о р ато р н ы е  данны е не характерны . И меется  тенденция 
к гиперпротеинемии (концентрация белка — до 90— 100 г/л) 
и гипергам м аглобулинем ии. П ри  обострении процесса увеличи­
вается  СОЭ, повы ш ается  уровень фибриногена, появляется  
С-реактивный белок, могут быть вы явлены  L E -клетки.

Р азл и ч аю т  подострое и хроническое  течение системной 
склеродермии. В первом случае  заболеван ие  про­
д о л ж ается  1— 2 года, сопровож дается , помимо кож ных и 
суставны х изменений, «истинной склеродермической почкой», 
д иф фузны м  кардиосклерозом  с легочной и сердечной недоста­
точностью, сосудисто-некротическими ослож нениям и в р азл и ч ­
ных органах . Хронический вар и ан т  болезни течет дольш е и 
доброкачественнее. Н а  протяж ении десятков лет наблю даю тся  
пораж ение  кожи, суставов, трофические изменения. Внутренние 
органы вовлекаю тся  постепенно и долго сохраняю т ф ункц ио­
нальную  способность. П ри  хроническом течении системной 
склеродермии р азли чаю т  период пораж ен ий  кож и, суставов и 
возникновения синдрома Рейно: период генерализации з а б о ­
левания  или поливисцеральны х пораж ений с полной компенса­
цией функций всех систем; период вы раж енн ы х висцеральных 
пораж ен ий  с декомпенсацией функций отдельных систем.

Больны е с подострым течением системной склеродермии, 
по-видимому, бесплодны; наш и наблю дения  и описанные в л и ­
тературе  случаи беременности относятся только к хроническо­
му вари ан ту  течения заболеван ия . О вторичном снижении 
ф ертильности  пишут в обзоре литературы  J. M or-Josef и соавт. 
(1984). О дн ако  Н. Г. Гусева и Т. П. Егорова (1984) не р а з д е ­
ляю т это мнение; они н аб лю д али  беременных ж енщ ин и с под- 
острой формой системной склеродермии. В зависимости от 
стадии разви ти я  болезни различен  подход к решению вопроса 
о сохранении беременности. В первом и втором периодах р а з ­
вития болезни беременность мож но разреш и ть ; в третьем — 
она категорически противоп оказана , особенно при пораж ении 
почек и высокой активности процесса. Улучшение диагностики,
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лечение кортикостероидами привели к снижению летальности, 
более доброкачественному течению склеродермии и в о зм о ж ­
ности более частого сочетания данной патологии с беременно­
стью.

Единого мнения о влиянии беременности и родов на теч е ­
ние системной склеродермии не существует. О публикованны е 
данны е малочисленны. О тм ечаю т к а к  отягчаю щ ее влияние 
беременности и родов на течение болезни, так  и отсутствие 
существенного влияния и д а ж е  улучшение состояния больных 
в гестационный период. Н. Г. Гусева и Т. П. Егорова (1984) 
наблю дали  обострение болезни во второй половине берем ен­
ности у Vs женщин, что потребовало  назн ачени я  дополнитель­
ных противовоспалительных средств. У половины больных те ­
чение болезни не изменилось, у остальны х наступило улучш е­
ние. Улучшение наблю далось  у больных с хроническим тече­
нием и I стадией активности, ухудшение — при подостром те ­
чении и I I— III  стадиях  активности болезни. Улучшение состоя­
ния связано  со свойственным беременности увеличением про­
дукции эстрогенов, тем более, что при системной склеродер­
мии вы явлен а  тенденция к снижению уровня эстради ола  
в крови. В случаях  обострения концентрация синтезируемых 
стероидов, по-видимому, недостаточна д л я  подавления иммуно­
логической и воспалительной активности, дополнительно сти­
мулируемой повышением уровня простагландинов  при бере­
менности. У Уз ж енщ ин авторы констатировали  ослож ненное 
течение беременности, закончивш ееся преж деврем енны м и ро ­
д ам и  или мертворож дением . И мею тся сообщ ения об увеличе­
нии при склеродермии частоты спонтанных абортов, п р е ж д е ­
временных родов, перинатальной смертности. Б ы стро прогрес­
сирую щ ая системная склеродерм и я с пораж ением  почек и 
сердца представляю т серьезную угрозу ж и зни  ж енщ ины. П о 
наблю дениям  некоторых авторов [Струков А. И. и др. 1969], 
беременность при данном заболеван ии  наступает  редко в с в я ­
зи с пораж ением  половых органов. Обычно обн аруж и ваю тся  
атроф и я матки и тяж ел ы е  дегенеративны е изменения м аточ ­
ных труб, яичников с вы раж енной атрофией последних, ф и бро­
зом, полным исчезновением ф олли кулярного  ап п ар ата .  Во 
время болезни наруш ается  м ен струальн ая  функция (гипомено­
рея, ам ен орея) .  Вероятно, это связано  с наруш ением  циклич­
ности секреции половых гормонов. Р о л ь  эстрогенов в р а з в и ­
тии заболеван и я  велика. О б этом свидетельствует значительное 
преобладани е  ж енщ ин среди больных склеродермией, а т а к ж е  
н ачало  или обострение заб о леван и я  в периоды эндокринных 
сдвигов (после родов и особенно после абортов) .

Среди н аблю давш ихся  нами больных системной скл ер о д ер ­
мией у Уз ж енщ ин беременность наступила на фоне обостре­
ния процесса, в связи  с чем она бы ла п р ерван а  в I и II тр и ­
местрах. У остальны х ж енщ ин во время беременности н аб л ю ­
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д ал а с ь  п олная  компенсация всех систем; половина этих ж е н ­
щин родили своевременно, остальны е — преж девременно. Все 
дети родились в состоянии вы раж енн ой  гипотрофии. О бостре­
ние заболеван ия  во время беременности н аблю далось  редко, 
а после данной и предыдущ их беременностей, протекавш их 
в состоянии ремиссии, обострение возникло у половины боль­
ных, особенно, если беременность была прервана. Н а  основа­
нии собственных наблю дений мы м ож ем отметить, что улуч­
шение во время беременности носит, как  правило, временный 
хар ак тер  и после родов в некоторых случаях  сменяется значи­
тельным ухудшением в риде сердечно-легочной и почечной 
недостаточности. Течение беременности у больных склеродер­
мией сопровож дается  угрозой преры вания, течение родов — 
несвоевременным излитием околоплодных вод, слабостью  родо­
вой деятельности. Поэтому следует крайне осторожно подхо­
дить к вопросу о сохранении беременности при системной 
склеродермии, индивидуально учиты вая  стадию ее и функцию 
жизненно в аж н ы х  органов.

Лечение системной склеродермии в период обострения з а ­
болевания обязательно  д олж н о  проводиться в стационаре. Спе­
циальной диеты не требуется. Рекомендуется  систематическое 
применение витаминов А, Во, С внутрь, В ь В6, В ]2 — паренте­
рально. П ротивовоспалительная  терап ия  кортикостероидами 
показан а  при подостром процессе и обострении хронического, 
когда н аблю даю тся  ли хорадка , увеличенная СОЭ, ухудшение 
состояния различны х органов. Н а зн а ч а ю т  преднизолон по 20 мг 
или триамцинолон по 16 мг, или дексам етазон  по 1,5— 2 мг/сут. 
Курс лечения определяется  клиническим эф ф ектом, обычно он 
п р о д о л ж ается  1 — 1,5 мес, затем  медленно и постепенно дозу 
сни ж аю т до поддерж иваю щ ей  (5— 10 мг преднизолон а) ,  кото­
рую д аю т до полного стойкого улучш ения состояния. По окон­
чании гормонального лечения назн ачаю т  ацетилсалициловую  
кислоту, анальгин, бутадион.

П ри  хроническом течении склеродермии применяется лече­
ние лидазой, ум еньш аю щ ее скованность и облегчаю щ ее по­
движ н ость  суставов за  счет разм ягчени я  мягких тканей. П р е ­
п а р а т  назн ачаю т  через день по 64 УЕ в 0,5% растворе ново­
каи на  подкож но (12 инъекций на курс).  Очень в аж н ы  прове­
дение лечебной ф изкультуры  и м ас с аж а ,  м елкая  ручная р а б о ­
та  (вязание, вы ш ивание) .  С целью воздействия на изменен­
ную реактивность назн ачаю т  алоэ, стекловидное тело. М огут 
прим еняться  физические методы лечения (параф иновы е и г р я ­
зевые аппликации, электроф орез  л и д а з ы ) .

Ц итостатические иммунодепрессанты, аминохинолиновые 
производные, D -пеницилламин, бальн еотерапи я  беременным 
противопоказаны.

С ледует иметь в виду, что пораж ен ны е склеродермией т к а ­
ни заж и в аю т  норм ально после разрезов  или н алож ен ия  швов.
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Эпизиотомия, кесарево сечение или гистерэктомия могут произ­
водиться без осложнений. Роды  через естественные родовые 
пути протекаю т благополучно.

Р ЕВ М АТО И Д Н Ы Й  А Р Т Р И Т

Р евм атоидны й артрит назы вается  т а к ж е  инфекционным не- 
специфическим полиартритом. Он встречается  у 1— 2% людей, 
чащ е у ж енщ ин в возрасте  20— 50 лет. К ак  и при других д и ф ­
фузионных заболеван и ях  соединительной ткани, этиология р ев ­
матоидного артрита  недостаточно ясна; указы ваю т  на роль 
стрептококка, вируса. Аутоиммунный х арактер  патогенеза  с в я ­
зан  с вы работкой плазм атическим и  клеткам и синовиальной 
оболочки суставов измененных у-глобулинов, образую щ их 
иммунные комплексы, в процессе фагоцитоза  которых освобож ­
даю тся лизосом альны е ферменты, вы зы ваю щ ие воспалительный 
процесс. О свобож даю щ и еся  продукты расп ад а ,  о б л а д а я  анти­
генными свойствами, п оддерж иваю т цепную воспалительную  
реакцию  [Астапенко М. Г., 1980]. В появлении болезни имеет 
значение генетическая предрасполож енность.

Заболевание всегда начинается с поражения суставов и 
у 80% больных ограничивается их патологией. Ревматоидный 
артрит поражает мелкие суставы кистей и стоп, обычно сим­
метричные. Заболевание медленно прогрессирует, распростра­
няясь на другие суставы. В первые годы наблюдается верете­
нообразный отек суставов с характерной скованностью (туго- 
подвижностью и болезненностью при движениях) по утрам. 
В отличие от других полиартритов суставы опухают на дли­
тельный срок — не менее 6 нед. Постепенно развиваются дефор­
мация и неподвижность суставов, искривленные пальцы откло­
няются в локтевую сторону. Рентгенологически устанавлива­
ются остеопороз эпифизов, эрозия суставных поверхно­
стей.

К ак  и при всех системных заболеван и ях  соединительной 
ткани , патологический процесс м ож ет  охватить многие внут­
ренние органы, хотя при ревматоидном артрите  это бывает  
р еж е ,  чем при системной красной волчанке и системной склеро­
дермии (у 12— 15% больны х). Это имеет важ н ое  значение 
t  точки зрения прогноза д ля  беременности и родов. Вовлечение 
сердечно-сосудистой системы вы р а ж а е т с я  миокардитом, пери­
кардитом , цереброваскулитом . В легких возм ож но р азвитие  
пневмосклероза , иногда появляется  плеврит. Могут быть п о р а ­
ж ен и е  нервной системы (полиневрит),  глаз  (ири доц иклит) ,  
увеличение лимфоузлов, печени и селезенки. П очки п о р а ж а ю т ­
ся редко. В ы р аж ен н ая  протеинурия м ож ет быть обусловлена 
вторичным амилоидозом, поздним токсикозом беременных,
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либо возм ож н а  ош ибка в диагнозе (у больной не ревм атои д­
ный артрит, а системная к расн ая  во л ч ан к а ) .  Суставно-висце­
рал ьн ая  ф орм а заболеван и я  нередко протекает особенно т я ж е ­
ло, сопровож дается  высокой лихорадкой , ознобами, обильным 
потовыделением, напоминая  септическое состояние.

П ри лабораторном  исследовании у больных ревматоидным 
артритом  н аходят  увеличение СОЭ, лейкопению и анемию, при 
обострении — лейкоцитоз. Специфичны обнаруж ение в крови и 
синовиальной ж идкости суставов ревматоидного ф актора , опре­
деляем ого  с помощью реакции В а а л е р а — Розе, увеличение ко­
личества а-  и у-глобулинов, фибриногена, серомукоида, появ­
ление С -реактивного протеина.

А мериканской ревматологической ассоциацией (АРА) уста­
новлены следую щ ие критерии диагноза  ревматоидного ар тр и ­
та: 1) утренняя скованность; 2 ) боль при надавливании  или 
д виж ении по крайней мере в одном суставе; 3) припухание 
мягких тканей  и (или) выпот, вы являем ы й по крайней мере 
в одном суставе; 4) припухание по крайней мере еще одного 
сустава  (интервал вовлечения новых суставов не долж ен  пре­
вы ш ать  3 мес);  5) симметричное припухание проксимальных 
м еж ф алан говы х , пястно-фаланговых, плю снефаланговы х суста­
вов; припухание дистальны х м еж ф алан говы х  суставов кистей 
учитывать не следует; 6 ) подкож ны е ревм атоидны е узелки;
7) типичная рентгенологическая картина (эрозивный артрит 
в суставах  кистей и стоп);  8 ) обнаруж ени е  ревматоидного 
ф ак то р а  в сыворотке и (или) синовиальной жидкости; 9) в си­
новиальной ж идкости  скудный муцинозный преципитат;
10) морфологические признаки ревматоидного синовита;
11) морфологические признаки  ревматоидного узелка . Д и а ­
гноз считается достоверным при наличии лю бы х 7 п ри зн а­
ков.

З аб о леван и е  неуклонно прогрессирует, но редко течет бу р ­
но, приводя к смерти в бли ж ай ш и е  годы. И ногда в первые
2 года наступает спонтанная полная  стойкая  ремиссия. Н аи б о ­
лее  типично медленное развитие  процесса с длительными р е ­
миссиями, пораж ен ием  только мелких суставов.

З аб о лев ан и е  не обостряется  во врем я беременности у 75% 
больных, д а ж е  происходит ремиссия ранее активного процес­
са, вероятно, в результате  гиперсекреции глюкокортикоидов. 
Н о через несколько недель после родов или аборта  у боль­
ш инства ж ен щ и н наступает  обострение болезни. Имею тся и 
редкие наблю дения  появления ревматоидного артрита  во вр е ­
м я  беременности.

С уставн ая  ф орм а  ревматоидного артрита  (без п ораж ен ия  
внутренних органов) может служ ить  противопоказанием  к бе­
ременности только в тех редких случаях , когда во время бере­
менности п р о д о л ж ается  активный процесс, который не удается
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подавить средствами, допустимыми д ля  применения во время 
гестационного периода. Больны е с суставно-висцеральной ф о р ­
мой в стадии ремиссии с сохранной функцией внутренних ор га ­
нов могут сохранить беременность, поскольку обострение во 
время беременности происходит редко. П ри  сердечной недо­
статочности, циррозе печени, ам илоидозе  внутренних органов, 
снижении функции почек, почечной недостаточности беремен­
ность противопоказана.

Анкилоз тазобедренны х суставов в некоторых случаях  мо­
ж ет  стать препятствием д ля  родоразреш ени я  через естествен­
ные родовые пути; тогда приходится прибегать  к операции 
кесарева сечения.

Вне беременности основными средствами лечения р е в м а ­
тоидного ар тр и та  являю тся  преп араты  хинолинового ряда  
(хлорохин, резохин, плаквенил и д р .) ,  соли золота  (кризанол) 
и иммунодепрессанты (азатиоприн, лейкеран , ци клоф осф ан и 
др .) .  Все эти средства  беременным противопоказаны. У бере­
менных могут быть использованы противовоспалительные пре­
параты , применяемые при других коллагенозах . В более легких 
случаях  при малой активности процесса — ацетилсалици ловая  
кислота, анальгин, ибупрофен. С ледует учесть, что длительный, 
более 6 мес, прием больших доз ацетилсалициловой кислоты 
может неблагоприятно повлиять на плод, способствует пере- 
наш иванию беременности, значительно удлиняет  пр о д о л ж и ­
тельность родов вследствие зам едлени я  синтеза простаглан- 
динов. О днако  этот преп арат  является  самы м безопасным и 
наиболее полезным среди эф ф ективны х противовоспалительных 
средств.

П ри  вы раж енной активности полиартрита , что бывает ред ­
ко, применяют кортикостероидные гормоны (преднизолон — 
15— 20 мг) с медленным снижением дозы: до таблетки  1 р аз  
в неделю при наступлении улучшения. П о д д е р ж и в а ю щ а я  доза 
м ож ет  составить 5— 5,7 мг преднизолона в день. П ри  дозе 
больш е 10 мг в день зам етно усиливается  гиперкортицизм 
(лунообразное лицо, ар тер и аль н ая  гипертензия, гиперглике­
м и я ) .  И спользуется внутрисуставное введение гидрокортизона 
(50— 100 мг для  крупных, 25 мг — средних, 5— 10 мг — мелких 
суставов) .  Вне обострения мож но применять ф изиотерапевти­
ческие методы лечения: параф ин, электротерапию , а т а к ж е  л е ­
чебную гимнастику, м ассаж . К аж д о е  утро больные вынуж дены 
р а зр а б а т ы в а т ь  суставы.

В большинстве случаев при ревматоидном артрите бере­
менность и роды протекаю т благополучно, не наблю дается  
самопроизвольного преры вани я  беременности. Беременность 
существенно не о тр а ж а е тс я  на течении болезни. Состояние 
детей при рож дений ц их дальнейш ее развитие не стра-, 
даю т.
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Г л а в а  7

Э Н Д О К Р И Н Н Ы Е  З А Б О Л Е В А Н И Я  У  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х

В акуш ерской практике  в последние годы среди за б о л е в а ­
ний, ослож няю щ и х течение беременности и родов, увеличи­
вается  доля  различны х форм эндокринной патологии.

В настоящ ее время болезни эндокринной системы широко 
распространены  и зан и м аю т  третье место в структуре за б о л е ­
ваний населения (после сердечно-сосудистых и онкологических 
за б о л е в а н и й ) .

Известно, что именно эндокринной системе при надлеж ит  
в аж н ей ш ая  роль в гестационном процессе. И сследованиями 
в области акуш ерской эндокринологии установлено, что во 
время беременности возникаю т тесные гормональные взаим оот­
ношения м еж ду  организмом матери и плода. Р азвитие  нового 
эндокринного комплекса  м ать— п лац ен та— плод обеспечивает 
необходимый гомеостаз во время беременности. От норм аль­
ного ф ункционирования всех звеньев этого эндокринного ком ­
плекса  во многом зави сят  физиологическое течение беременно­
сти, рост и развитие  плода.

Н аруш ение  функции эндокринных органов у беременной 
о казы вает  неблагоприятное влияние на ее здоровье, является  
причиной осложненного течения беременности и родов и, со ­
гласно современным представлениям , относится к ф акторам  
высокого риска возникновения перинатальной патологии.

В связи  с этим в проблеме эндокринных заболеван ий и бе­
ременности важ н ы м  является  четкое представление об особен­
ностях течения заб о леван и я  у беременной, о наиболее х а р а к ­
терных ослож нениях беременности и родов, связанны х с н ару­
шенной функцией той или иной эндокринной ж елезы , о в л и я ­
нии гормональны х наруш ений у беременных на развитие пло­
д а  и ребенка. Особо важ н ы м  является  определение оптим аль­
ных условий д ля  благоприятного течения и заверш ения  бере­
менности.

Всесоюзный научно-исследовательский центр по хоране здо ­
ровья матери и ребенка М 3  С С С Р  расп олагает  достаточно 
больш им опытом ведения беременности и родов при различных 
ф орм ах  патологии эндокринной системы.

В данной главе  будут рассмотрены следую щие заболеван ия  
эндокринной системы в сочетании с беременностью: сахарны й 
диабет , различны е наруш ения функции щитовидной ж елезы .

С А Х А Р Н Ы Й  Д И А Б Е Т

С ахарны й ди абет  —- заболевание, в патогенезе которого л е ­
ж и т  абсолютный или относительный недостаток инсулина в ор­
ганизме, вы зы ваю щ ий наруш ение обмена веществ и патологи* 
ч,еские изменения в различны х органах  и тканях.
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В настоящ ее время отчетливо п рослеж и вается  тенденция 
к увеличению числа беременных, больных сахарны м  диабетом. 
По данным специализированны х учреж дений, число родов 
у ж енщин с сахарны м  диабетом из года в год возрастает . 
Частота  родов при сахарном  диабете  составляет  0 , 1— 0,3 % от 
общего числа родов. Сущ ествует мнение, что из 100 беремен­
ных ж енщ ин примерно у 2— 3 имеются наруш ения углеводно­
го обмена.

П роблем а  сахарного  д иабета  и беременности находится 
в центре внимания акуш еров-гинекологов, эндокринологов и 
неонатологов, т а к  как  при этой патологии возникает  большое 
число акуш ерских осложенений, отмечаю тся вы сокая  п ери н а­
тальн ая  заболеваем ость  и смертность и неблагоприятны е п о ­
следствия для  здоровья матери  и потомства.

Вопросам сахарного  д иабета  и беременности посвящен р я д  
ф ундам ентальны х исследований [Ром анова  Е. П., 1963; Б а ­
ранов В. Г. и др. 1970; Педерсен Е., 1979; Грязнова  И. М. и В то­
рова В. Г., 1985; S u l l iv an  J. е) at., 1973; H e is ig  W„ 1975].

Известно, что инсулин является  анаболическим гормоном, 
способствующим утилизации глюкозы и биосинтезу гликогена, 
липидов, белков. П ри  недостаточности инсулина н аруш ается  
утилизация  глюкозы и увеличивается  глюконеогенез, в р езу л ь ­
тате  чего развивается  гипергликемия — основной диагностиче­
ский признак сахарного  диабета .

Углеводный обмен при физиологической беременности изме­
няется в соответствии с больш ими потребностями растущ его  
плода в энергетическом материале , главны м образом  глюкозе.

Н о р м ал ь н ая  беременность характери зуется  понижением 
толерантности к глюкозе, снижением чувствительности к инсу­
лину, усиленным распадом  инсулина и увеличением ци р ку л я ­
ции свободных ж и рны х кислот. И зменения углеводного обм е­
на связаны  с влиянием п лацен тарны х  гормонов: п л ац ен тар ­
ного лактогена , эстрогенов, прогестерона, а т а к ж е  кортико­
стероидов. Б л а г о д а р я  липолитическому действию п л ац ен тар ­
ного лактогена  в организме беременной повы ш ается  уровень 
свободных ж и рны х кислот, которые используются д ля  эн ерге­
тических за т р а т  матери, что тем самы м сохраняет  глюкозу 
д л я  плода.

По своему х ар актер у  у к азан н ы е  изменения у гл ево д ­
ного обмена большинством исследователей расцениваю тся 
как  сходные с изменениями при сахарном  диабете, по­
этому беременность рассм атривается  как  диабетогенный 
фактор.

В клинике принято р азл и ч ать  явный диабет беременных, 
транзиторный, латентный; особую группу составляю т берем ен­
ные с угрож аю щ им  диабетом.

Д иагностика  явного д иабета  у беременных основана на н а ­
личии гипергликемии и глюкозурии. Вы деляю т три степени
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тяж ести  диабета :  л егкая  степень — уровень глюкозы в крови 
н ато щ ак  не превы ш ает 7,7 ммоль/л  (140 м г % ) ,  отсутствует 
кетоз; н ор м ал и зац и я  гипергликемии достигается диетой; д и а ­
бет средней тяж ести  — уровень с а х а р а  в крови н ато щ ак  не 
п ревы ш ает  12,21 м м оль/л  (220  м г % ) ,  кетоз отсутствует или 
устран яется  при соблюдении диеты; при тяж елом  течении д и а ­
бета уровень с а х а р а  в крови н ато щ ак  превыш ает 
12,21 ммоль/л  (220  м г % ) ,  отмечается  тенденция к развитию  
кетоза. Н ередко  отмечаю тся сосудистые пораж ен и я  — ангио­
патии (а р тер и аль н ая  гипертензия, иш емическая болезнь мио­
к ар д а ,  трофические язвы  голеней), ретинопатии, нефропатии 
(диабетический н еф р о ан ги о ск лер о з) .

Д о 50% случаев заболевания у беременных составляет 
транзисторный диабет. Эта форма диабета связана с беремен­
ностью, признаки заболевания исчезают после родов, возмож­
но возобновление диабета при повторной беременности.

В ы деляю т латентны й или субклинический диабет, при кото­
ром могут отсутствовать  клинические его признаки  и диагноз 
устан авли вается  по измененной пробе на толерантность к глю ­
козе. З а с л у ж и в а е т  вним ания  группа беременных, у которых 
имееется риск заб о леван и я  диабетом. К ним относятся ж ен щ и ­
ны, имеющие больных диабетом  родителей или близких род­
ственников; родивш ие детей с массой тела  более 4500 г; бе­
ременные с избыточной массой тела ;  беременные с глюкозу- 
рией.

Возникновение глю козурии у беременных связано  с пони­
жением почечного порога проницаемости глюкозы. П олагаю т, 
что увеличение проницаемости почек д ля  глюкозы обусловле­
но действием прогестерона. Глю козурию  при тщ ательном  обсле­
довании мож но вы явить почти у 50% беременных. Всем бере­
менным данной группы необходимо определение содерж ания  
с а х а р а  в крови натощ ак ; при получении величин выше
6.66  ммоль/л  (120  м г% )  пок азан о  проведение пробы на толе­
рантность к глюкозе. Обычно используется следую щ ая мето­
дика: определяется  уровень глюкозы  в крови н ато щ ак  и через 
30, 60, 90, 120, 180 мин после приема 50— 100 г глюкозы (в з а ­
висимости от массы тела  беременной) в 250 мл воды. П а р а л ­
лельно исследуют суточную мочу на содерж ание  сахара .

Т олерантность к глю козе  расцени вается  как  норм альная , 
если уровень с а х а р а  в крови н ато щ ак  не превыш ает
6.66  м м оль/л  (120  м г % ) ;  через 1 час после нагрузки —
9,99 м м оль/л  (180 м г% ) и через 2 часа — 6,66 ммоль/л  
(120 м г % ) .  С одерж ан и е  с а х а р а  в крови через 2 часа  после 
нагрузки  8,32 ммоль/л  (150 м г% )  при нормальном уровне с а ­
х ар а  н ато щ ак  и через 1 ч после нагрузки  указы вает  на н али ­
чие латентного д иабета . П ри диабетическом типе кривой уро­
вень сах а р а  в крови н ато щ ак  превы ш ает 7,21 ммоль/л 
(130 м г % ) ,  через 1 ч после введения глюкозы он выше
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11,1 ммоль/л  (200 м г % ) ,  через 2 ч — выш е 8,32 ммоль/л  
(150 м г % ) .

Все беременные с вы явленны м и наруш ениям и толерантности 
к глюкозе долж ны  быть взяты  на учет. И м назн ачаю т  диету, 
бедную углеводами, после чего проводят повторную пробу на 
толерантность к глюкозе. П ри  выявлении ее наруш ений на ф о­
не диеты назн ачаю т  в случае необходимости небольшие дозы 
инсулина. В течение беременности необходимы повторные ис­
следования гликемического и глюкозурического профиля.

Н ередко в н ачале  разви ти я  ди абета  наблю даю тся  следую ­
щие клинические проявления болезни: ощ ущение сухости во рту, 
чувство ж а ж д ы , полиурия (частое и обильное мочеиспускание), 
повышенный аппетит н аряду  с потерей массы тела  и общей 
слабостью. Ч асто  появляю тся кож ны й зуд, преимущ ественно 
в области наруж ны х  половых органов, пиорея, фурункулез.

У беременных, страдаю щ их сахарны м  диабетом, могут р а з ­
виться такие  тяж ел ы е  осложнения, как  диабетическая  и гипо- 
гликемическая  кома. Д иф ф ерен ц и альн ы й  диагноз этих состоя­
ний представлен в табл . 8 .

Диабет во время беременности не у всех больных протекает 
одинаково. Приблизительно у 15% больных на протяжении 
всей беременности особых изменений не отмечается. Это ка­
сается главным образом легких форм заболевания.

В большинстве случаев вы являю тся  3 стадии изменения 
клиники диабета . I  стадия начинается  с 10 нед беременности 
и продолж ается  2— 3 мес. О на характери зуется  повышением 
толерантности к глюкозе, измененной чувствительностью к ин­
сулину. Н абл ю дается  улучшение компенсации диабета , что мо­
ж ет сопровож даться  гипогликемическими комами. Возникает  
необходимость уменьш ения дозы инсулина на */з- Н  стадия 
возникает  в 24— 28 нед беременности; наступает снижение то ­
лерантности к глюкозе, что нередко проявляется  прекоматоз- 
ным состоянием или ацидозом, в связи  с чем необходимо у ве­
личение дозы инсулина. В ряде наблю дений за  3— 4 нед до 
родов отмечается улучшение состояния больной. I I I  стадия из­
менений связан а  с родам и  и послеродовым периодом. В про­
цессе родов имеется опасность возникновения метаболического 
ацидоза, который быстро м ож ет перейти в диабетический. 
С разу  после родов толерантность к глю козе повыш ается. В пе­
риод лактац и и  потребность в глюкозе ниже, чем до берем ен­
ности.

Причины изменения течения ди абета  у беременных окон­
чательно не установлены, но несомненно влияние изменений 
бал ан са  гормонов, обусловленное беременностью.

Н а углеводный обмен у беременной оказы вает  влияние по­
вы ш енная секреция кортикостероидов, эстрогенов и прогесте­
рона. Особое значение придается  плацентарном у лактогену, 
который является  антагонистом инсулина. К ром е того, уста*
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Т а б л и ц а  8

Дифференциально-диагностические признаки диабетической кетонемической 
и гипогликемической комы

Признаки
Д иабетическая кетонеми- 

ческая кома Гипогликемическая кома

Скорость нарастания Постепенно, в течение Быстрое; при длитель­
симптомов нескольких дней, реже — ном лечении инсулином

часов, на фоне жажды , может быть в течение
полиурии, тошноты, ино­ нескольких часов

Запах ацетона
гда р в о т ы  

Резкий Отсутствует
Дыхание Шумное, типа Куссма- Нормально, иногда по­

уля верхностное
Кожа Сухая, тургор понижен Влажная, тургор нор­

Язык Сухой с налетом
мальный

Влажный
Тонус глазных яблок Понижен Нормальный
Мышечный тонус Снижен Повышен (иногда су­

Сухожильные рефлек­ Снижены или отсутст­

дороги); снижается в д а ­
леко зашедших случаях 

Нормальные; в далеко
сы вуют зашедших случаях —

Пульс Частый
арефлексия 

Частый, нормальный

Артериальное давление Снижено
или замедленный 

Нормальное
Содержание сахара в В большом количестве Отсутствует

моче
Уровень ацетона в мо­ В значительном коли­ Отсутствует

че честве
Содержание сахара в Обычно выше Обычно ниже

крови 19,42 ммоль/л (350 мг%) 2,22 ммоль/л (40 мг%)
Содержание кетоновых Повышено Нормальное

тел в крови
Число лейкоцитов в Увеличено Нормальное

крови
Щ елочной резерв кро­ Снижен Нормальный

ви

новлено, что концентрация плацентарного  лактогена  у беремен­
ных с сахарны м  диабетом  выше, чем у здоровых.

В последние недели беременности снижение уровня глю ко­
зы в материнском  организм е связы ваю т с усилением функции 
инсулярного а п п ар ата  плода и возрастаю щ им  потреблением 
глюкозы, переходящ ей из материнского организма.

С ледует отметить, что инсулин через плаценту  не проходит, 
в то время к а к  глю коза  легко проникает от матери  к плоду и 
обратно в зависимости от градиента концентрации.

Б ольш ое влияние на течение д иабета  у беременных о к а зы ­
вают изменение функции почек, уменьшение реабсорбции глю ­
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козы, которое наблю дается  с 4— 5 мес беременности, и н ар у ­
шение функции печени, что способствует развитию  ацидоза.

Влияние беременности на такие  ослож нения тяж елого  с а ­
харного диабета , как  сосудистые пораж ения, ретинопатия и 
неф ропатия, в основном неблагоприятно. Усугубление сосудис­
тых заболеван ий наблю дается  у 3% больных, ухудшение рети­
н о п а т и и — у 35% . Н аиболее  неблагоприятно сочетание бере­
менности и диабетической нефропатии, так  как  часто н аб л ю ­
даю тся  развитие позднего токсикоза  и многократны е обостре­
ния пиелонефрита.

Течение беременности при сахарном  д иабете  со п ровож дает ­
ся рядом особенностей, которые чащ е всего являю тся  след ­
ствием сосудистых осложнений у матери и зави сят  от формы 
заболеван ия  и степени компенсации наруш ений углеводного 
обмена.

Н аиболее  частыми ослож нениям и являю тся  сам опроизволь­
ное преж девременное преры вание беременности, поздний то к­
сикоз, многоводие, воспалительные заболеван и я  мочевы водя­
щих путей. Ч астота  сам опроизвольного преры вания  берем ен­
ности колеблется  от 15 до 31% ; чащ е появляю тся поздние в ы ­
кидыши в сроки 20— 27 нед.

Вы сокая частота  появления позднего токсикоза  (30— 50% ) 
связан а  с большим числом предрасполагаю щ и х  ф акторов: ге­
нерализованного  п ораж ен ия  сосудов, диабетической н еф роп а­
тии, наруш ения маточно-плацентарного  кровообращ ения, много- 
водия, инфекции мочеполовых органов.

В большинстве случаев поздний токсикоз начинается  до 
30-й недели беременности; п реобладаю щ им и клиническими 
симптомами являю тся  ар тер и аль н ая  гипертензия и отеки. Т я ­
ж елы е формы позднего токсикоза  наблю даю тся  преимущ е­
ственно у больных с длительным и тяж ел ы м  диабетом. Одним 
из основных путей проф илактики  токсикоза  является  компен­
сация сахарного  ди абета  с ранних сроков. В этом случае 
частота разви ти я  нефропатии сни ж ается  до 14%.

Т ерапия позднего токсикоза  при сахарном  д иабете  имеет 
р яд  особенностей [Кош елева Н. Г., 1980]. П ри  его возникно­
вении н аряду  с инсулино- и диетотерапией до лж н ы  со бл ю дать ­
ся общие принципы лечения этой патологии беременности. 
О днако  наличие сахарного  ди абета  требует осторожного при­
менения нейролептических средств (дроперидол, ам и н ази н ) ;  
при наклонности к гипогликемии эти преп араты  не прим еняю т­
ся. В системе мероприятий для  создания лечебно-охранитель- 
ного реж и м а  целесообразно  применять димедрол  (0,03 г 1 —
3 р а за  в сутки). И спользуется  м агния сульф ат  в и н ди видуаль­
но подобранных дозах. Антидиуретическая терап ия  д о л ж н а  
проводиться малы ми дозами и кратковременно в условиях по­
стельного р еж и м а  и малосолевой диабетической диеты. Н а з н а ­
чают спазмолитические гипотензивные средства  (папаверина
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гидрохлорид, но-шпа, д и б а з о л ) . С ульф ан илам идны е тиази до­
вые салуретики  при сахарном  диабете  противопоказаны. 
П ротивопоказаны  т а к ж е  разгрузочны е дни на фоне инсулино- 
терапии. Учитывая наклонность к ацидозу, необходимо прове­
дение ощ елачиваю щ ей  терапии.

Специфическим осложнением беременности при сахарном 
диабете  является  многоводие, которое наблю дается  в 20— 30% 
случаев. Многоводие сочетается с поздним токсикозом, в р о ж ­
денными уродствами плода и высокой перинатальной смерт­
ностью (до 290°/оо). Разви ти е  многоводия объясняю т высокой 
концентрацией глюкозы в околоплодных водах и большим 
числом врож денны х уродств плода. В большинстве случаев 
постельный реж и м  и компенсация ди абета  способствуют сни­
жению количества околоплодных вод. П ри  вы раж енн ом  много- 
водии п оказано  ультразвуковое  исследование с целью вы явле­
ния аном алий разви ти я  плода и срока беременности.

Серьезным осложнением является  инфекция мочевыводящих 
путей, которая вы является  у 16% больных, а острый пиело­
н е ф р и т — у 6 %. Сочетание диабетической нефропатии, пиело­
неф рита и позднего токсикоза  делаю т прогноз для  матери и 
плода очень плохим.

Акуш ерские ослож нения (слабость родовых сил, асфиксия 
плода, клинически узкий таз)  у больных диабетом  встречаю т­
ся гораздо  чаще, чем у здоровых, что обусловлено частым до ­
срочным преры ванием  беременности, наличием крупного плода, 
многоводия, позднего токсикоза.

В послеродовом периоде часто возникаю т инфекционные 
ослож нения, гипогалактия.

В настоящ ее время м атери нская  смертность при сахарном  
диабете  встречается  редко и наблю дается  в случаях  тяж ел ы х  
сосудистых нарушений.

Д ети , рож денны е ж ен щ и нам и  с сахарны м  диабетом, имеют 
отличительные особенности. Высокий уровень глюкозы в п л а з ­
ме крови у матери  влияет на плод и стимулирует гиперплазию 
эм брионального  островкового а п п ар ата  и гиперинсулинизм 
эмбриона, что ведет к увеличенному образован ию  ж иров  и 
гликогена в организм е плода и повышению его массы тела; 
к макросомии.

Н оворож денны е отличаю тся по своему внешнему виду, 
адап тац ионн ы м  способностям и особенностям метаболизма. 
Х арактерны м и особенностями являю тся  больш ая  масса при 
рож дении, не соответствую щ ая сроку внутриутробного р а зв и ­
тия, и внешний кушингоидный облик за  счет увеличения м ас­
сы ж ировой  ткани. И мею тся изменения внутренних органов: 
гипертрофия островков поджелудочной ж елезы , увеличение 
разм еров  сердца, уменьшение массы мозга и вилочковой ж е ­
лезы. В ф ункциональном отношении новорож денные отличают- 
ся  незрелостью органов и систем. У них отмечается выраж ен-
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ный метаболистический ацидоз в сочетании с гипогликемией. 
Часто наблю даю тся  респираторные расстройства . Высока пери­
н атальн ая  летальность. Ч астота  врож денны х аномалий состав­
ляет  6 — 8 %. Ч а щ е  всего н аблю даю тся  пороки развития  сер- 
дечно-сосудистой, центральной нервной и костной систем. Н едо­
развитие нижней части тулови щ а и конечностей (синдром кау ­
дальной регрессии) встречается только  при сахарном  диабете. 
Вероятность развития  сахарного  д иабета  у ребенка состав­
л яет  0,2— 8 % [H adden  D., 1985].

В рачебная  такти ка  при ведении беременных с сахарным 
диабетом  д о лж н а  основываться на следую щ их положениях. 
Н еобходимо тщ ательное  обследование сразу  ж е  после установ­
ления ф акта  беременности д ля  решения вопроса о допустимо­
сти ее сохранения. Следует добиваться  полной компенсации 
д иабета  назначением диеты и инсулинотерапии. В аж н ы м и яв ­
ляю тся п роф илактика  и терапия  осложнений беременности, р а ­
циональный выбор срока  и способа родоразреш ени я, специали­
зированный уход за новорож денным.

П ротивопоказаниям и  д ля  продолж ения беременности яв­
ляются: наличие сахарного  ди абета  у обоих родителей; инсу­
линорезистентный диабет  с наклонностью к кетоацидозу; д и а­
бет, осложненный ангиопатией (ретинопатия, нефроангиоскле- 
роз с артери альной  гипертензией или азотем и ей);  сочетание 
сахарного  д иабета  и активного туберкулеза ;  сочетание с а х а р ­
ного д иабета  и резус-конфликта.

В случае сохранения беременности главным условием яв­
ляется  полная компенсация сахарного  диабета . М ногочислен­
ными исследованиями показано, что м ин им альная  перинатальная  
смертность и заболеваем ость  детей наблю дается  в группе бе­
ременных, у которых в результате  компенсации д иабета  су­
точные колебания уровня сах а р а  в крови не превы ш али  5,55— 
8,32 ммоль/л  (100— 150 м г% ) .

В лечении сахарного  ди абета  важ н ое  значение имеет диета, 
нап равлен н ая  на норм ализац ию  углеводного обмена. В осно­
ву питания полож ена диета  №  9 по П евзнеру, вклю чаю щ ая 
нормальное содерж ание  полноценных белков (120  г ) ,  ограни­
чение ж и ров  до 50— 60 г и углеводов до 200— 250 г с полным 
исключением сах ар а ,  меда, варенья, кондитерских изделий. 
О б щ ая  калорийность суточного рациона д о л ж н а  составлять 
2000— 2500 ккал  (8374— 10467 к Д ж ) .  П ри составлении диеты 
в домаш них условиях  мож но рекомендовать таблицу эк в и в а ­
лентов, исходя из хлебной единицы, равной 12 г углеводов. 
Д и ета  д о л ж н а  быть полноценной в отношении витаминов. 
Ц елесобразно  назначение аскорбиновой кислоты до 200— 
300 мг в день.

П ищ у следует принимать 5— 6 раз в день. Необходимо 
строгое соответствие во времени м еж ду инъекцией инсулина и 
приемом пищи.
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Все больные сахарны м  диабетом  во время беременности 
долж н ы  получать инсулин. Б ольш инство  авторов рекомендуют 
применять комбинацию инсулина быстрого и пролонгирован­
ного действия. Только простой инсулин рекомендуется при 
непереносимости больных к п р еп ар атам  продленного действия, 
в состоянии кетоацидоза , в р од ах  и в раннем послеродовом 
периоде, когда в связи с особой лабильностью  обменных про­
цессов возникает  необходимость в частом изменении дози­
ровки инсулина. П ероральн ы е  антидиабетические препараты  
применять во время беременности не следует.

Д л я  установления дозы  инсулина необходимо измерять ко­
лебания  содерж ан и я  сах а р а  в крови (н атощ ак  и еще в 4 пор­
циях в течение д н я ) ,  определять глю козурию  и концентрацию 
ацетона в 3— 4 порциях мочи в сутки. Инсулин назн ачаю т 
в таких дозах, которые поддерж и вали  бы количество сахара  
на уровне 5,55— 8,32 ммоль/л  (100— 150 м г% ) и приводили 
к отсутствию глю козурии и кетонурии. П римерны й расчет ин­
сулина: 6— 8 Е Д  на к аж ды е  50 мг% (2,77 ммоль/л) гликемии 
свыше физиологических норм. Н аличие  глю козурии (больше
1, 1% ) во всех порциях мочи требует увеличения дозы инсули­
на на 4— 8 Е Д  при каж дой  инъекции.

У читывая изменчивость потребности в инсулине в течение 
беременности, необходимо госпитализировать  беременных не 
менее 3 раз: при первом обращ ении к врачу; в 20— 24 нед 
беременности, когда наиболее часто меняется потребность 
в инсулине, и в 32 нед, когда нередко присоединяется поздний 
токсикоз беременных и требуется  тщ ательны й контроль за  со- 
состоянием плода. П ри  этой госпитализации реш ается  вопрос 
о сроках  и способе родоразреш ения.

Вне этих сроков стационарного лечения больная д о лж н а  
находиться под систематическим наблю дением акуш ера  и эндо­
кринолога; в первой половине берем ен н ости— 1 р а з  в 2 нед, 
во второй половине — еженедельно.

Одним из слож ны х вопросов является  выбор срока родо­
р азреш ен ия , так  как  в связи  с н ар астаю щ ей  плацентарной  не­
достаточностью имеется угроза  антенатальн ой  гибели плода 
и в то ж е  врем я плод при сахарном  диабете  у матери отли­
чается вы раж енн ой  ф ункциональной незрелостью.

Д о н аш и ван и е  беременности допустимо при неосложненном 
течении ее и отсутствии признаков  стр ад ан и я  плода. Б ольш и н ­
ство клиницистов п олагаю т необходимым досрочное родораз- 
решение; оптим альны м и считаю т сроки 35— 38 нед.

Выбор метода родоразреш ени я  долж ен  быть ин дивидуаль­
ным с учетом состояния матери, плода и акуш ерского ан ам н е­
за. П ри  ведении родов через естественные родовые пути необ­
ходимо учитывать крупные разм еры  плода, в результате  чего 
пропорция м еж ду  р а зм е р а м и  та за  матери, головки и плечиков 
плода наруш ена  и возникаю т затруднения при выведении пле­
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чевого пояса. Частое ослож нение родов первичной и вторичной 
слабостью  родовых сил требует своевременной коррекции. 
С ледует обратить внимание, что у ж енщ ин с длительны м  тече­
нием ди абета  (с детского возраста)  довольно часто встречается 
поперечносуженный таз.

И нсулин отерапи я  п род олж ается  в родах  и при операции 
кесарева  сечения. В связи  с лабильностью  обменных процес­
сов необходимо использовать простой инсулин под контролем 
определения сах а р а  в крови к аж ды е  4— 5 ч. Ч асто та  о п ер а ­
ции кесарева  сечения у больных сахарн ы м  диабетом  доходит 
до 50%- П оказан и ям и  к кесареву  сечению сл у ж ат :  прогресси­
рование диабетической ангиопатии (ретинопатия, гломеруло- 
с к л е р о з ) ; лаби льны й диабет  со склонностью к кетоацидозу; 
прогрессирую щ ая гипоксия плода  при сроке беременности 
больше 36 нед; тяж ел ы й  поздний токсикоз беременных; т а з о ­
вое предлеж ание  плода; гигантский плод. В послеродовом пе­
риоде часто возникаю т инфекционные осложнения.

Н оворож денны е у ж енщ ин с сахарны м  диабетом, несмотря 
на большую массу тела , рассм атри ваю тся  как  недоношенные, 
н уж даю щ и еся  в специальном уходе. В первые часы ж изни  вни­
мание д олж но быть обращ ено  на вы явление и борьбу с респи­
раторны м и расстройствами, гипогликемией, ацидозом, п о р а ­
жением центральной нервной системы.

Тщ ательны й контроль за  состоянием беременной, компен­
сация  наруш ений углеводного обмена, предупреж дение и лече­
ние осложнений беременности, выбор наиболее рационального  
метода и срока  родоразреш ени я, а т а к ж е  в ы х аж и ван и е  ново­
рож денны х позволили значительно улучш ить акуш ерские по­
казатели  специализированны х по сахарном у диабету  родовспо­
могательных учреж дений.

В настоящ ее время признано важ н ы м  готовить женщину, 
страдаю щ ую  сахарны м  диабетом, к беременности. Необходимо 
обеспечить полную н орм ализац ию  обменных процессов у боль­
ных еще до наступления беременности [Грязнова И. М. и В то­
рова В. Г., 1985]. Это предохранит плод  в критический для  
него период раннего эм бриогенеза  от п овреж даю щ его  в л и я ­
ния обменных наруш ений у матери. К ром е того, недостаточно 
компенсированный диабет  (не только  у женщ ин, но и у м у ж ­
чин) отрицательно влияет  на зачатие.

З А Б О Л Е В А Н И Я  Щ И ТО В И Д Н О Й  Ж Е Л Е З Ы

Клиническими и эксперим ентальны м и исследованиями по­
казан о , что наруш ение функции щитовидной ж елезы  приводит 
к серьезным ослож нениям  развития  беременности: вы киды ш ам, 
токсикозам , мертворож дению , аном алиям  разви ти я  плода.

Установлено, что беременность сопровож дается  усилением 
функции щитовидной ж елезы  и повышением секреции тиреоид-
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ных гормонов в ранние сроки, пока не функционирует щ ито­
видная ж е л е за  плода. Тиреоидные гормоны имеют большое 
физиологическое значение д ля  р азвития  плода, процессов рос­
та и диф ференциации тканей. Во время физиологической бе­
ременности вследствие увеличения концентрации тироксинсвязы- 
ваю щ их глобулинов, обусловленного высоким уровнем эстроге­
нов, у беременных возрастает  содерж ание  в крови связанны х 
форм тиреоидных гормонов; общего тироксина и общего три- 
йодтиронина [Б а гр а м я н  Э. Р . и др. 1977]. В то ж е  время кон­
центрация  свободных, активных ф ракци й гормонов соответ­
ствует их уровню вне беременности.

Щ итовидн ая  ж е л е за  плода начинает  функционировать с р ав ­
нительно рано — с 12— 16-й недели внутриутробного развития; 
к моменту родов гипофизарно-тиреоидная система плода нахо­
дится в ф ункционально активном состоянии.

В настоящ ее время известно, что тиреоидный гормон 
гипофиза, регулирую щ ий функцию щ итовидной ж елезы , через 
плаценту  не проникает. Что касается  проницаемости плаценты 
д ля  тиреоидных гормонов — тироксина и трийодтиронина, то 
общ епризнано, что они проникаю т через плаценту, причем пе­
реход возм ож ен в обоих н ап равлени ях  — от матери  к плоду 
и от плода к матери.

Несомненно, что норм альная  ф ункц иональн ая  активность 
щ итовидной ж елезы  матери и плода необходима д ля  п р ави ль­
ного развития  беременности и плода.

Р азв и ти е  беременности возм ож но как  при заболеваниях, 
обусловленных повышением функции щитовидной ж елезы  
(чащ е всего при диф фузном токсическом зобе) ,  т а к  и при 

пониженной ее функции (различны х ф орм ах  гипотиреоза).
Н аиболее  часто встречается  сочетание беременности и диф­

фузного токсического зоба  — заболеван ия , обязательны м  и ос­
новным компонентом патогенеза которого являю тся  д иф ф узн ая  
гипертрофия и геперплазия  щ итовидной ж елезы  и ее гипер­
функция, вы зы ваю щ ая  изменения в различны х органах  и тка­
нях.

Д а н н ы е  о частоте диф фузного  токсического зоба  у бере­
менных весьма разноречивы  (0,19— 4 % ) .

П ри  ведении беременных с патологией щитовидной железы  
важ н ой  является  оценка степени наруш ения ее функции. При 
этом приходится диф ф еренц ировать  патологические наруш ения 
от изменений, связанны х с беременностью.

Д л я  диагностики наруш ений функций щитовидной ж елезы  
наряду с дан ны м и клинического обследования имеют значение 
результаты  л абораторн ы х  методов исследования. Н аиболее  
информативным является  определение уровня тиреоидных гор­
монов в крови радиоиммунологическим методом. Н орм альны м и 
по казателям и  для  общего трийодтиронина (Т3) являю тся  1,17—
2,5 нмоль/л, для  общего тироксина (Т4) — 62— 141 нмоль/л,
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д ля  тиреотропного гормона гипофиза (ТТГ) — 0,6— 3,8 мМ Е/л. 
У беременных, страдаю щ и х  диф фузны м  токсическим зобом, 
значительно увеличено содерж ание  общего и свободного ти рок­
сина при нормальном уровне тиреотропного гормона гипофиза. 
Косвенно об этом мож но судить по определению содерж ания  
белковосвязанного  йода ( Б С Й ) ,  норм альны е пределы которо­
го в крови составляю т 394— 709 нмоль/л. П ри диф фузном ток­
сическом зобе содерж ание  белковосвязанного  йода увеличено. 
Менее точный метод определения функции щ итовидной ж е л е ­
зы — исследование основного обмена, который у больных д и ф ­
фузным токсическим зобом повы ш ается  более чем на 
25%.

Д ополнительны м лабораторн ы м  методом является  регистра­
ция ЭКГ, при которой вы являю тся  синусовая тахи карди я ,  уве­
личение электрической систолы и систолического п оказателя , 
повышенный в о л ьтаж  зубцов Э К Г и др. Эти изменения у к а зы ­
ваю т на дистрофические процессы в м иокарде в связи  с р а з ­
витием тиреотоксикоза.

Течение заболеван и я  во время беременности имеет свои 
особенности. Обычно беременные п редъявляю т  ж алоб ы  на 
сердцебиение, повышенную нервозность, быструю утомляемость, 
наруш ение сна, чувство ж а р а ,  повышенное потоотделение, д р о ­
ж ан ие  рук, экзоф тальм  и увеличение шеи в области  щ итовид­
ной ж елезы .

П ри  осмотре беременных обращ аю т  на себя внимание осо­
бенности их поведения: суетливость с частыми недостаточно 
координированными движ ениям и, бы страя  речь, отсутствие 
способности концентрировать  внимание на одном предмете, 
эм оциональная  неустойчивость. У больш инства женщин нами 
обнаруж ено  диф фузное увеличение щ итовидной ж елезы  I I —
III  степени. Узловой токсический зоб встречается  у 1 0 % бе­
ременных с патологией щитовидной ж елезы .

В первой половине беременности у всех ж енщ ин отм ечает­
ся тах и кар д и я  в покое, степень которой зависит от тяж ести  
заболевания . Во второй половине беременности у части ж е н ­
щин частота сердечных сокращ ений норм ализуется  в связи  
с ремиссией заболеван и я ,  у некоторых могут разви ться  сим ­
птомы сердечной недостаточности.

А ртериальное давление в пределах  норм альны х цифр было 
нами отмечено у 35% беременных. У 40% беременных в пер­
вой половине беременности была ар тер и аль н ая  гипотензия, к о ­
торая  исчезла во второй половине. П ри заболеван ии  средней 
тяж ести  отмечается  тенденция к незначительному повышению 
систолического и понижению диастолического артери ального  
давления; высокое пульсовое давление определяется  у 25% 
беременных, что свидетельствует о тяж ести  тиреотоксикоза.

Э кзоф тальм  вы раж ен  у 60% женщин, у больш инства из 
них — умеренный. Припухлость век, изменения конъю нктивы н§
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наблю дались. Из глазных симптомов чащ е всего был вы раж ен  
симптом Грефе.

D. H a d d e n  (1985) рекомендует д ля  постановки правильного 
диагноза  опираться  на такие  симптомы как  уменьшение м ас­
сы тела  или неспособность увеличить ее при хорошем аппетите, 
непереносимость высокой тем пературы  окруж аю щ ей среды, 
частый пульс во время сна и признаки  эк зо ф тал ьм а  в сочета­
нии с ретракцией  век.

В момент обострения заболеван и я  у всех больных отм еча­
лось повышенное потоотделение (симптом «теплых влаж ны х  
л адон ей ») ,  У 1/3 беременных установлен субфебрилитет в р а н ­
ние сроки беременности, который мог быть и не связан  с тирео­
токсикозом. Клинические проявления заболеван ия  сопровож ­
дали сь  повышением секреции тиреоидных гормонов.

Течение заболеван и я  во время беременности бывает р а з ­
личным и зависит от формы тиреотоксикоза. П ри  легких фор- к 
мах  болезни со второй половины беременности состояние обыч­
но улучш ается  и у 28% ж енщ ин спонтанно становится эути- 
реоидным, что можно объяснить увеличением во время бере­
менности горм оносвязы ваю щ их свойств крови, в результате  
чего уровень биологически активного свободного тироксина 
соответствует п оказателям  при физиологической беременности.

П ри  средней тяж ести  тиреотоксикоза  развитие беременно­
сти значительно реж е сопровож дается  улучшением общего со­
стояния. У больш инства  женщ ин, начиная  с 28— 30-й недели 
беременности разви ваю тся  явления сердечной недостаточно­
сти. И зм енения гемодинамики, характерны е  д ля  этих сроков 
беременности, увеличение объема циркулирую щ ей крови, сер­
дечного вы броса, тахи карди я ,  в ы зван н ая  усиленно функциони­
рую щ ей щ итовидной ж елезой, приводят  к наруш ению сердеч­
ной деятельности. У больных часто возникаю т вы р аж ен н ая  
тах и к ар д и я  (частота сердечных сокращ ений — 120— 140 в мин), 
учащ енное дыхание, высокое пульсовое давление; иногда от­
мечается наруш ение ритма сердечной деятельности по типу 
м ерцательной аритмии.

У больш инства  женщ ин, страдаю щ и х  токсическим зобом, бе­
ременность имеет осложненное течение. Н аиболее  частым и 
характерн ы м  осложнением ее является  невынашивание. П р и ­
знаки  угрож аю щ его  вы киды ш а или преж девременны х родов 
возникаю т у 46% больных. У гроза  преры вания  беременности 
чащ е наступает  в ранние сроки, что мож ет быть связано  со 
значительны м повышением функции щитовидной ж елезы , со­
провож даю щ и м ся усиленной продукцией тиреоидных гормонов. 
Вероятно, усиленно продуцируемый тироксин о казы вает  отри­
цательное влияние на процессы имплантации и дальнейш ее 
развитие плодного яйца, что приводит к аборту. У грож аю щ ий 
выкидыш  или преж деврем енны е роды чащ е наблю даю тся при 
заболеван ии средней тяж ести .
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Д овольно  часто у беременных, страд аю щ и х  диф фузны м  
токсическим зобом, р азви вается  токсикоз беременных, преиму­
щественно ранний. Р азви ти е  токсикоза  первой половины б ер е ­
менности обычно совпадает  с периодом обострения основного 
заболеван ия , что можно связать  с изменениями в центральной 
нервной системе и обменными наруш ениями, свойственными 
данному заболеванию . И ногда ранний токсикоз имеет очень 
тяж ел о е  течение и плохо поддается  лечению, в связи  с чем 
беременность приходится прерывать.

П оздний токсикоз беременных р азви вается  реж е, главным 
образом  у больных с вы раж енн ы м и наруш ениям и функции щ и ­
товидной ж елезы . В клинике позднего токсикоза  характерны м  
является  преобладани е  гипертензивного синдрома.

Клинические наблю дения  показы ваю т, что роды у больш ин­
ства больных диф фузны м токсическим зобом протекаю т без 
особых осложнений. Х арактерно  быстрое течение родового про­
цесса. У больш инства первородящ их продолж ительность  родов 
составила 10 ч. Возникшие в процессе родов ослож нения 
(преж девременное излитие вод, слабость  родовых сил) следует 
связать , преж де всего, не с данной эндокринной патологией, 
а с наличием в анам незе  больных инструментальных в м е ш а ­
тельств при сам опроизвольны х вы киды ш ах.

Особого внимания засл у ж и в ает  вопрос о возмож ности кро­
вотечений в последовом и раннем послеродовом периодах, 
т а к  как  при патологии щ итовидной ж елезы  имеются н ар у ш е­
ния в системе гемостаза.

У больных токсическим зобом не наблю дается  заметного 
увеличения частоты послеродовых заболеваний. У 40% родиль­
ниц вы является  недостаточная лактац и я .  З а с л у ж и в а е т  особого 
внимания обострение тиреотоксикоза  в первые сутки после р о ­
дов. Эти родильницы п редъявляю т  ж ал о б ы  на сердцебиение, 
слабость, повышенное потоотделение, тремор рук. Симптомы 
усиливаю тся в связи с лактацией . Р езкое  обострение за б о л е ­
вания является  показанием  д ля  подавления  л актац и и  и н ач ала  
лечения м ерказолилом . Следует отметить, что в связи с бы ст­
рым переходом через барьер молочной ж елезы  ряда  л е к а р ­
ственных веществ лечение тиреотоксикоза  нуж но проводить 
с большой острожностью и при необходимости терапии следует 
прекратить кормление ребенка.

Особое значение приобретаю т вопросы лечения з а б о л е в а ­
ний щитовидной ж елезы  при беременности, т а к  как  необхо­
димо учитывать возмож ность неблагоприятного влияния на 
плод нарушенной функции щитовидной ж елезы  и действия л е ­
карственных средств. Лечение беременных с токсическим зобом 
мы проводили в зависимости от степени наруш ения функции 
щитовидной железы.

Б ольш ое значение при ведении беременной с тиреотокси­
козом следует при давать  соблюдению правильного реж и м а  р а ­
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боты и отдыха; по возмож ности  долж н ы  быть исключены пси­
хические травмы.

Больным рекомендуется диета , богатая  витаминами. Ш ироко 
назн ачаю т  седативны е средства (настой корня валерианы , н а ­
стой пусты рника).

О сновная часть наблю даем ы х  нами беременных (6 6 %) 
получали лечение дийодтирозином. Обычно п реп арат  н азн ачали  
по 0,05 г 2 р а з а  в день при легкой форме тиреотоксикоза; при 
заболеван и и  средней тяж ести  дозу  увеличивали  до 0,15— 
0,2 г /сут . Н азн ачен и е  днйодтирозина п рек р ащ ал и  за  2— 3 нед 
до родов.

В результате  проведенного лечения йодистыми п реп аратам и  
улучшение наступило у 60% беременных; терапевтический э ф ­
ф ект был недостаточным у 15% и отсутствовал  у 25%.

П рименение йодистых п реп аратов  д ав а л о  заметны й эф ф ект 
только при лечении легких форм токсического зоба. В связи 
с этим особого рассмотрения засл у ж и в ает  использование для  
лечения беременных м ер казо л и л а  и хирургического метода.

В литературе  имеются сообщ ения о полож ительном эф ф ек­
те лечения беременных небольшими д озам и  производных тио- 
урацилов. Мы расп олагаем  известным опытом лечения мерка- 
золилом  во время беременности и полагаем , что при в ы р а ­
ж енны х ф орм ах  тиреотоксикоза  и отказе  беременной от опе­
ративного лечения допустимо использование м ерказоли ла  в р а н ­
ние сроки беременности при обязательном  контроле уровня 
тиреоидных гормонов в крови.

И звестн ая  опасность д ля  плода при использовании анти- 
тиреоидных средств во время беременности при влекает  вн и м а­
ние клиницистов к хирургическим методам  лечения токсиче­
ского зоба.

М ы полагаем , что операция  во время беременности показана  
при отсутствии эф ф ек та  от консервативного лечения д и ф ф уз­
ного токсического зоба  средней тяж ести  и при узловом зобе. 
Н аиболее  целесообразно  осущ ествлять операцию в начале  
II трим естра  беременности. Хирургическое лечение в более р а н ­
ние сроки чащ е приводит к спонтанному аборту. В качестве 
предоперационной подготовки используют йодистые препараты, 
преднизолон, витамины. С целью предупреж дения  возможного 
преры вани я  беременности после операции необходимо н а зн а ­
чать средства , сн и ж аю щ ие возбудимость матки, и преп араты  
прогестеронового ряда.

У больных с артери альной  гипертензией целесообразно н а з ­
начение резерпи на  в дозе 0,25 мг 2 р а за  в день в течение 
10 дней. Антитиреоидный эф ф ект резерпина зависит от в ы р а ­
ж енного симпатолитического действия и, по-видимому, не свя ­
зан  с подавлением  тиреотропной функции гипофиза. В средних 
терапевтических дозах  резерпин не о казы вает  отрицательного 
влияния на развитие  плода  и новорожденного.
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Проведенные исследования свидетельствую т о неблагоп ри ят­
ном влиянии на плод и новорож денного наруш ений ф ун кц и о­
нального состояния щ итовидной ж елезы  у беременных, с в я ­
занных как  с избытком, так  и с недостатком в материнском 
организме тиреоидных гормонов. И х назначение в процессе 
форм ирования  плода полностью не изучено, но установлено, 
что они о казы ваю т  влияние на его рост и развитие, процессы 
оссификации и развитие  легочной ткани, на процессы миело- 
генеза головного мозга.

Следует отметить, что у определенного числа детей (35% ) 
мы не могли выявить каких-либо патологических изменений 
в периоде новорожденности. Их матери получали  во врем я  бе­
ременности лечение, норм ализую щ ее функцию щ итовидной ж е ­
лезы. У 65% детей были обнаруж ены  органические и ф ункцио­
нальные наруш ения. П ороки  развития  установлены у 19% д е­
тей: у 4 % — пороки развития  мозга; у 0 , 8 % — сердечно-сосу­
дистые аномалии; у 8 ,6 % — аномалии развития  половых ж ел ез  
(крипторхизм, гипоспадия, водянка яичек);  у 4 % — гры ж и пу­
почные и паховые; у 0 , 8 % — деф ект  мягкого неба; у 0,8% — 
болезнь Д ау н а .

П редставлялось  важ н ы м  выяснение степени наруш ения 
функции щ итовидной ж ел езы  во время беременности у матерей 
этого контингента детей. О казалось ,  что у !/з беременных была 
легкая  ф орм а диффузного токсического зоба, у остальных — 
средней тяж ести . Соответствующей терапии беременные не по­
лучали.

У читывая возм ож ность передачи эндокринных заболеван ий 
от матери к ребенку по принципу «орган к органу», было изу­
чено функциональное состояние щ итовидной ж елезы  новорож ­
денных. При вы раж енн ом  тиреотоксикозе у беременных в кр о ­
ви у новорож денных о б н ар у ж и вал и сь  низкие цифры  С Б Й  — 
386 нмоль/л  (4,9 м к г % ) ,  что можно, по-видимому, объяснить 
снижением секреции тиреоидных гормонов в р езультате  п о д ав ­
ления тиреоидной функции гипофиза плода повышенно секре- 
тируемыми материнскими тироксинами.

У 12% новорож денных были обнаруж ены  клинические про­
явления гипотиреоза: сухая, отечная кож а, «пергаментность» 
костей черепа, постоянно откры тая  ротовая  щ ель, утолщ ение 
язы ка , мыш ечная гипотония, пупочная гры ж а, гипорефлексия, 
зам едлен н ая  перистальтика  кишечника и склонность к зап о ­
рам. Клинические проявления гипотиреоза во всех случаях  со­
четались с пониженным содерж анием  С Б Й  в крови как  при р о ж ­
дении, так  и в первые 2 нед жизни. У половины новорож денных 
гипотиреоз был преходящим, и в дальнейш ем функция щ ито­
видной ж елезы  норм ализовалась , у половины детей потребо­
в алась  зам ести тельная  тиреоидная  терапия.

В рож денный тиреотоксикоз наблю дался  нами у 2 детей, 
у которых были об наруж ены  незначительное увеличение щ и­
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товидной ж елезы , эк зоф тальм , тахи карди я ,  вы раж енн ое  беспо­
койство и повы ш енная дви гательн ая  активность. В плазм е  кро­
ви у этих детей отмечалось увеличенное количество С Б И  — 
1024 нмоль/л  (13 м к г % ) .  И м бы ла назн ачена  соответствую щ ая 
терапия. В обоих наблю дениях патология щитовидной ж е л е ­
зы  имелась у нескольких членов семьи, что указы вал о  на 
наследственную  предрасполож енность к данному за б о л е в а ­
нию.

И зм енения со стороны центральной нервной системы были 
выявлены у 30% детей. Они вы р а ж а л и с ь  в наличии гидро- и 
м икроцефалии, в функциональных изменениях (повыш енная 
нервная  возбудимость, судороги, гиперрефлексия, наруш ение 
моторики желудочно-киш ечного т р а к т а ) .

При ведении беременных с диф фузны м и узловым токси­
ческим зобом рекомендуется  следую щ ая  тактика . П ри легкой 
ф орме диф фузного  токсического зоба беременность может быть 
сохранена, но требуется  обязательное  наблю дение акуш ера- 
гинеколога, эндокринолога  и лечение дийодтирозином в первой 
половине беременности.

З аб о леван и е  средней тяж ести  служ ит  показанием  для  
хирургического лечения в конце I трим естра  беременности или 
преры вани я  беременности и обязательного  последующего лече­
ния тиреотоксикоза.

П ри  узловы х ф орм ах зоба  показано  оперативное лечение.
Беременность противопоказана  при тяж елой  форме токси­

ческого зоба. Ж ен щ ин у, страдаю щ ую  заболеван ием  щитовидной 
ж елезы , необходимо госпитализировать  в ранние сроки бере­
менности, т а к  как  именно в это время наблю дается  обострение 
заб о леван и я  и довольно часто возникает  угроза  прерывания 
беременности.

Во время беременности за  больной с тиреотоксикозом осу­
щ ествляется  диспансерное наблю дение с участием эндокрино­
лога и соответствующ ее лечение. О бязател ьн а  госпитализация 
при ухудшении состояния или возникновении осложнений бере­
менности (угроза  преры вания беременности и токсикозы  бере­
менных).

Ведение родов п редусм атривает  вы ж и дательную  тактику; 
необходим контроль за  состоянием сердечно-сосудистой системы, 
по п оказаниям  применяется  к а р д и а л ь н а я  терапия. В последовом 
и раннем  послеродовом периодах д о л ж н а  проводиться проф и­
л ак ти к а  кровотечения.

Д ети , рож денны е м атерям и с заболеван ием  щитовидной ж е ­
лезы , н уж даю тся  в дифференцированной лечебно-проф илактиче­
ской помощи.

Разви ти е  беременности при гипотиреозе наблю дается  реж е, чем 
при токсическом зобе, что обусловлено неблагоприятны м в л и я ­
нием деф ицита тиреоидных гормонов на репродуктивную си­
стему.
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Гипотиреоз — симптомокомплекс, который возни кает  при з н а ­
чительном ограничении поступления в организм  тиреоидных гор ­
монов. В ы раж ен и е  формы гипотиреоза носят н азван ие  миксе- 
демы; при атиреозе  разви ваю тся  явления  кретинизма.

Беременность мож ет н аблю даться  у ж енщ ин с врож денны м  
гипотиреозом и приобретенным гипотиреозом: после опаратив- 
ного вм еш ательства  на щ итовидной ж ел езе  и при вторичном 
гипотиреозе церебрально-гипоф изарного  происхождения.

Генеративная  функция у женщин, страдаю щ и х  гипотиреозом, 
резко сниж ена. Зн ачительное снижение обменно-трофических 
процессов оказы вает  влияние на функцию яичников: н а б л ю д а ­
ется з а д е р ж к а  созревания прем ордиальны х ф олликулов , проис­
ходит наруш ение процесса овуляции и развития  ж елтого  тела.

Нелеченный или некомпенсированный гипотиреоз влияет  на 
зачати е  и увеличивает  частоту спонтанных абортов и мертво- 
рождений. Н аруш ение  зач ати я  м ож ет  быть следствием вторич­
ной гиперпролактинемии, вы зы ваю щ ей  ановуляторное состоя­
ние.

Н екомпенсированный гипотиреоз приводит к бесплодию, 
преж деврем енном у прерыванию беременности, а в случае  д о н а ­
ш ивания беременности р ож даю тся  неполноценные дети.

В ли тературе  имеется описание отдельных наблю дений б ере­
менности и родов у больных микседемой. Во всех наблю дениях 
исходы беременности были неблагополучными.

Течение заболеван ия  при беременности имеет свои особен­
ности. При недостаточной компенсации гипотиреоза у берем ен­
ных имеются следую щ ие клинические признаки болезни. Ж е н ­
щины ж алую тся  на вялость, сонливость, снижение памяти, су­
хость кожи, выпадение волос, ломкость ногтей, упорные запоры. 
П ри  осмотре о б р ащ аю т  внимание бледность и отечность кож ны х 
покровов и подкож ной клетчатки , з ам едл ен н ая  речь, м едли тель­
ность движений, хриплый голос. О п ределяется  б р ад и к ар д и я  — 
52— 60 сокращ ений сердца в 1 мин. В крови оп ределяется  низ­
кий уровень тиреоидных гормонов при повышенном содерж ании 
тиреотропного гормона гипофиза. Д л я  беременных характерн о  
повышение содерж ания  холестерина в крови — до 9,36 м м о л ь /л  
(360 м г % ) .

Особенностью течения заб о леван и я  у беременных является  
уменьш ение симптомов гипотиреоза с развитием  беременности. 
О б р ащ а е т  на себя внимание, что у больных, постоянно прини­
м авш их определенные дозы  тиреоидина, во второй половине 
беременности возникаю т клинические симптомы гиперфункции 
щитовидной ж елезы , что преж де  всего вы р а ж а е тс я  в появлении 
тахикардии. Эти изменения обусловлены компенсаторным у в е ­
личением активности щ итовидной ж елезы  плода и поступлением 
тиреоидных гормонов от плода к  матери.

Беременность нередко ослож няется  эклам псией  и внутриут­
робной смертью плода; дети р ож даю тся  с глубокими ан о м а ­
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лиям и  развития. Д а ж е  субклинические формы гипотиреоза со­
провож даю тся  невынаш иванием беременности. Д овольно частым 
осложнением беременности при гипотиреозе является  развитие 
ж елезо-фолиеводефицитной, т а к  назы ваемой тиреопривной, ан е ­
мии. Н аиболее  характерное  ослож нение родового процесса — 
упорная  слабость сократительной деятельности матки.

Основным принципом лечения беременных, страдаю щ их  ги­
потиреозом, является  зам ещ ен ие  недостаточной функции щ ито­
видной ж елезы . Д л я  этого беременным следует назн ачать  ти ­
реоидин или комбинацию  тиреоидина и трийодтиронина в з а в и ­
симости от степени тяж ести  гипотиреоза. Контролем лечения 
сл у ж ат  оценка общего состояния, определение С Б Й  и тиреоид­
ных гормонов. Д о зи р о в к а  преп аратов  д о лж н а  изменяться в со­
ответствии с этими пок азателям и  и сроком беременности. Мы 
считаем, что не следует полностью п р ек ращ ать  прием тиреоид­
ных гормонов из-за опасности истощения щитовидной ж елезы  
плода. Известно, что гипофункция эндокринных ж елез  матери 
приводит к преж деврем енном у развитию  и ф ункциональному со­
зреванию  одноименных ж ел ез  плода, направленном у на л и к в и ­
дац ию  гормонального дефицита в организм е матери. П ри н а ­
личии компенсированного гипотиреоза в течение всей берем ен­
ности показатели  тиреоидных гормонов в крови приближ аю тся  
к таковы м  при физиологической беременности.

Клинические и эксперим ентальны е исследования указы ваю т 
на отрицательное влияние гипотиреоза матери на развитие п ло­
да. М ертворож даем ость  при гипотиреозе в 2 раза  выше, чем 
при отсутствии этой патологии.

И м ею тся  сообщ ения о связи гипотиреоза матери с болезнью 
Д а у н а  у плода, аном али ям и  развития  головного мозга, т я ж е ­
лы м и расстройствами функции щитовидной ж елезы . Отсутствие 
адекватного  лечения гипотиреоза во время беременности в д а л ь ­
нейшем приводит к з а д ер ж к е  умственного развития  у детей. 
П оэтом у реш аю щ им  в исходе беременности д ля  плода при ги­
потиреозе матери  является  своевременно и правильно н а зн а ­
ченное лечение с учетом тяж ести  заболеван ия , х а р актер а  ос­
лож нений беременности и родов. Д ети  у матерей с гипотиреозом 
сразу  после рож дения  долж н ы  быть взяты  под особый контроль 
д л я  коррекции возм ож н ы х наруш ений их развития.

В р ач еб н ая  такти ка  при беременности и гипотиреозе основы­
вается  на положении, что беременные с этим заболеван ием  
относятся к группе высокого риска перинатальной патологии. 
П ри  ведении беременных с гипотиреозом, развивш им ся  после 
операции на щитовидной ж елезе , необходимым условием я в ­
ляю тся  оценка функционального состояния ж елезы  и проведение 
заместительной терапии тиреоидными гормонами под контролем 
л або р ато р н ы х  методов исследования. Н еобходимо учитывать, 
что беременность часто ослож няется  преж девременны м преры ­
ванием и развитием гипохромной анемии.
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Особого подхода к решению вопроса о продолжении б ере­
менности требуют врож денны е формы гипотиреоза. В этих сл у ­
чаях  необходимо проведение медико-генетической консультации, 
так  как  риск рож дения неполноценного потомства у этих ж е н ­
щин достаточно высок; имеются данны е о взаим освязи  п атоло­
гии щитовидной ж елезы  и хромосомных аберраций.

Г л а в а  б

И Н Ф Е К Ц И О Н Н Ы Е  З А Б О Л Е В А Н И Я  У  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х

Беременные женщины могут заболеть  теми ж е  инфекционны ­
ми болезнями, что и ж енщ ины  детородного возраста  вне бере­
менности. Особой предрасполож енности к инфекционным б о лез­
ням у беременных не существует, но заб о леван и я  инфекционной, 
вирусной природы во время беременности нередко протекаю т 
тяж елее. Среди многочисленных инфекционных заболеван ий  н аи ­
большее внимание привлекаю т те из них, которые оказы ваю т 
неблагоприятное влияние не только на здоровье ж енщины, но 
и на плод. Это, преж де  всего, болезни вирусной природы, т а ­
кие к ак  грипп, краснуха, вирусный гепатит.

Р азн ы е  по существу инфекционные болезни сбл и ж ает  одно­
типный характер  осложнений беременности. С ниж ение специ­
фической и неспецифической резистентности организм а  под 
влиянием  интоксикации, стресса и т. д. при клинически в ы р а ­
женной острой инфекционной вирусной болезни и д а ж е  при 
вирусоиосительстве наруш ает  равновесие меж ду вирусом и и м ­
мунологическим механизмом и вы зы вает  тяж ел ы е  последствия 
д ля  матери и плода.

Вирус вы зы вает  за р а ж е н и е  матери, развитие инфекционного 
процесса в ее организме, проникает через плаценту, п овреж дает  
ее, инфицирует плод, в р езультате  чего наступает  внутриутроб­
ная смерть плода или гибель его после рож дения, ф о р м и р о ва­
ние пороков развития.

Возбудители вирусных инфекционных заболеван ий  способ­
ствуют увеличению кровопотери после аборта  и в родах, хотя 
механизмы повышенной кровопотери неодинаковы. Вирус грип­
па способствует развитию  воспалительны х заболеван ий  внутрен­
них половых органов, активизируя стаф илококковую  инфекцию. 
П ораж ен и е  плаценты непосредственно вирусом или опосредован­
но через активацию  стафилококковой инфекции происходит у ж е  
на 8— 9-й неделе беременности. П ри  вирусном гепатите н а р у ­
шение функций печени ведет к повышенной кровопотере за  счет 
снижения содерж ания прокоагулянтов  и форм ирования тро м бо ­
геморрагического синдрома, свойственного тяж елы м  ф орм ам  бо­
лезни. Кроме того, при недостаточной функции печени обра^
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зую тся токсические продукты, отрицательно влияю щ ие на э м ­
брион, плаценту  и плодные оболочки.

К. А. М арты нов и Б. Л.  Гуртовой (1984) вы явили зако н о ­
мерности у беременных и рож ениц с острыми инфекционными 
вирусными заболеван иям и . Эти болезни не только представляю т 
опасность д ля  беременной ж енщ ины  сами по себе, но много­
кратно  повыш аю т риск прерывания беременности. В процессе 
родов у таких  больных не у дается  о бн аруж и ть  каких-либо ос­
ложнений. Искусственное прерывание беременности в любом 
сроке м ож ет привести к ухудшению течения инфекционного з а ­
болевания. Роды  в остром периоде инфекционной вирусной бо­
лезни, особенно преж девременны е, оказы ваю т неблагоприятное 
воздействие на плод и новорожденного, что находит свое вы ­
раж ен и е  в более низких п о к азател ях  физического развития  и 
в значительном  повышении заболеваем ости . У ж енщ ин с остры ­
ми инфекционными заболеван и ям и  отмечается  увеличение ч а ­
стоты осложнений в послеродовом периоде.

Г Р И П П

Грипп — самое частое инфекционное заболевание. Во время 
эпидемий заболеваю т  40— 70% населения. К а ж д ы е  3— 4 года 
гриппом переболевает  практически все население. Грипп — ост­
рое вирусное заболевание, передаваем ое  воздуш но-капельным 
путем. В ы деляю т 3 серологических типа вируса гриппа — А, В 
и С, антигенные свойства их изменчивы. Вирус проникает через 
ды хательны е пути, п о р а ж ае т  цилиндрический эпителий респи­
раторного тр ак та ,  особенно трахеи. П овыш ение проницамости 
сосудистой стенки приводит к наруш ению  м икроциркуляции и 
геморрагическим ослож нениям  (петехиальная  сыпь на кож е и 
слизистой оболочке щ ек и мягкого неба, кровоизлияния  в скле­
ры глаз,  реж е — кровохарканье, носовые кровотечения, гем орра­
гическая  пневмония, эн ц еф ал о п ати я ) .  Грипп сн и ж ает  иммуноло­
гическую резистентность и тем самы м способствует обострению 
хронических инфекционных заболеван ий  (ревматизм , пиелонеф­
рит, холецистит и д р .) .  Больной зар азен  с первых часов з а б о ­
левания  до стихания к атар ал ьн ы х  явлений, т. е. в течение 
5— 7 дней. П ри осложнении гриппа пневмонией вирус исчезает 
на 10— 14-й день и позже. Если вирус гриппа разм н о ж ается  
только  в носоглотке, возм ож н а  эпидемиологически опасная  бес­
сим птом ная  ф орм а болезни.

И нкубационный период п р одолж ается  12— 24 ч. Б олезнь  н а ­
чинается остро, с повышения темп ературы  до 38— 40°С, озноба, 
вы раж енной общей интоксикацией, которая  характеризуется  го­
ловной болью, слабостью, разбитостью, болями в мышцах рук, 
ног, пояснице, болью  в глазах , адинамией. Головная боль ощ у­
щ ается  в лобной и височных областях , надбровных дугах  и 
глазны х яблоках. Б о л ь  усиливается  при движ ении глазами .
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Могут возникнуть головокруж ения, тошнота, рвота. К а т а р а л ь ­
ные явления появляю тся нередко не сразу , а на 2— 3-е сутки 
от н ач ала  лихорадки. Х арактерны  першение в горле, сухой к а ­
шель, залож енн ость  носа. Н асм о р к  мож ет и не развиться . Л и ­
хорадк а  длится  3 —5 дней, сни ж ается  критически. П аден ие  те м ­
пературы  сопровож дается  обильным потоотделением. П озднее 
мож ет быть более или менее длительный субфебрилитет. 
У 20— 25% больных грипп протекает  с субфебрильной тем п ер а ­
турой.

П ри осмотре отмечаю тся гиперемия лица, шеи, зева, ин ъек­
ция сосудов склер, потливость, б рад и к арди я .  Я зы к обложен. 
М ож ет  быть herpes labiales. У некоторых больных появляется  
понос. П ри исследовании крови вы являю т лейкопению  и нейтро- 
пению. В лихорадочный период в моче могут появиться белок, 
эритроциты, цилиндры.

П ри  гриппе характерн о  развитие картины трахеобронхита 
(каш ель, ж есткое дыхание, сухие хрипы над  трахеей ) .  Тра- 
хеобронхит продолж ается  до 10— 12 дней. С ам ы м  частым о с л о ж ­
нением, возникаю щ им у 10% больных гриппом, является  пнев­
мония. Она мож ет быть интерстициальной, вы званной вирусом 
гриппа, и бактериальной. Судить о хар актер е  пневмонии без 
данны х рентгеноскопии невозможно. О днако  существуют и не­
которые клинические различия. Отсутствие бронхиального д ы ­
хания  и крепитации, появление п рож илок  крови в мокроте у к а ­
зы вает  на вирусный, интерстициальный х арактер  пневмонии. 
Если в мокроте обнаруж ена  патогенная ф лора , а рентгенологи­
чески вы является  инфильтрация  легкого, это у к а зы в а е т  на при­
соединение к гриппу очаговой бактери альной  пневмонии. Грипп 
дает  и такие  осложнения, как  синусит, отит, миокардит.

При тяж ел о й  токсической ф орме гриппа, встречаю щ ейся у 
30— 40% больных, возникаю т р езкая  слабость, снижение слуха, 
наруш ения в центральной нервной системе, бессонница, з а т о р ­
моженность, появляю тся ригидность заты лочны х мышц, судоро­
ги, расстройства речи, походки, мимики. Глухость тонов сердца, 
расширение его влево, ритм «галопа», изменения на Э К Г  у к а ­
зы ваю т на тяж ел у ю  дистрофию миокарда. С н и ж ается  ар тер и ­
альное давление. Р азв и в ается  синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания. Смерть наступает  от г ем о р р а ­
гического отека легких или от ф ибрилляц ии  ж елудочков  
сердца.

Во время эпидемии гриппа диагноз установить не сложно. 
Вне эпидемии грипп встречается  редко, протекает  легко и его 
трудно диф ференцировать  с острым респираторным за б о л е в а ­
нием другой этиологии. Х арактер  болезни мож ет быть уточнен 
путем обн аруж ен и я  вируса  гриппа в слизи из зева и носа или 
при возрастании в 4 и более раз  титра специфических антител 
в сыворотке крови, взятой д важ ды : в первые 6 дней за б о л е в а ­
ния и на 10— 14-й день. В табл. 9 приведены клинические
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Т а б л и ц а  9

Дифференциально-диагностические симптомы гриппа и других острых респираторных заболеваний (по О. Я. Якименко)

Признак Грипп Парагрипп
Аденовирусная

инфекция
Риносинцитналь- 

ная инфекция
Риновирусная

инфекция
М ико плазменная 

инфекция

Инкубационный 1—3 дня 2—7 дней 2— 13 дней 3—6 дней I—6 дней 1—28 дней
период

Начало Внезапное, с о з ­
нобом

Постепенное Постепенное Острое Острое Постепенное

Внешний вид 
больной

Одутловатость, 
гипергмия лица, 
конъюнктивит

Обычный Обычный, ино­
гда конъюнкти­
вит

Обычный, ино­
гда бледность

Обычный Обычный, ино­
гда конъюнкти­
вит

Катаральные яв­
ления

Заложенность  
носа, выделения со 
2 —3-го дня

Ларингит Ринорея Бронхит Ринорея Фарингит, 
бронхит, пнев­
мония

Температура те­
ла

Высокая с 1-го 
дня

Субфебриль- 
ная или нор­
мальная

Высокая Умеренная Субфебриль- 
ная или нор­
мальная

Субфебриль- 
ная или нор­
мальная

Насморк ±: + +  + +  + +  +  + =F
Ларингит +  + — + — —
Г еморрагический + — — — —

синдром
Головная боль +  +  + ± + ± =F ±
Боль в глазах +  +  + — — + — —
Боль в мышцах +  +  + =F + — =F
Вялость, адина­ +  +  + + + — —

мия

«о П р и м е ч а н и е :  ( +  ) — наличие признака; ( + + )  — более выраженный признак; (+  +  +  ) — ярко выраженный при-
знак; ( —) — отсутствие признака; ( ± ) — признак встречается часто; ( + ) — признак встречается редко.
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дифференциально-диагностические признаки  гриппа и других 
острых респираторны х заболеваний.

У женщин, перенесших грипп во время беременности, н а б л ю ­
даю тся  больш ая  частота недонаш ивания, врож денны х аном алий 
развития плода и повышенный процент смертности детей. О с­
лож н ен ия  ч ащ е  возникаю т при заболеван ии  ж енщ ин во второй 
половине беременности.

Ж ен щ ин ы  в последние месяцы беременности и перед родами 
менее устойчивы к инфекциям, а потому более склонны к з а б о ­
леванию  гриппом. Чувствительность и восприимчивость б ерем ен­
ных к инфекционным заболеван и ям  повышена, у них чащ е р е ­
гистрируются тяж ел ы е  и ослож ненные формы  гриппа. Под 
влиянием гриппозной инфекции резко сни ж ается  сопротивляе­
мость организм а  беременной, наруш аю тся  функции эндокринной 
и иммунной систем, что способствует активации латентны х з а ­
болеваний, в том числе вирусно-бактериальной  этиологии во 
врем я беременности и после родов. И нфекционно-токсическое 
действие гриппа способствует возникновению гиповитаминозов 
и гиперацидоза, что в совокупности с другими наруш ениями 
мож ет привести к различны м  ослож нениям , вплоть до п р ер ы ­
вания  беременности и гибели плода [Трофимов Н. М. и др., 
1978].

В плаценте женщ ин, перенесших грипп, находят  тромбоз 
интервиллезного пространства, очаговые кровоизлияния  в б а з а л ь ­
ную пластинку, оболочку, пуповину, которые, н ар у ш ая  п л а ­
центарное кровообращ ение, неблагоприятно влияю т на плод  и 
новорожденного. Одни авторы допускаю т возм ож ность п р о х о ж ­
дения вируса через плаценту, другие причиной преры вани я  б е ­
ременности считают гиперацидоз, гриппозную токсемию, веду ­
щую к кап илляри там , васкулитам . У к азы ваю т  и на прямое 
воздействие гриппозной инфекции на гладкую  мускулатуру  со­
судов.

В. П. Э м айкина и соавт. (1970) обратили внимание на то, 
что плод, инфицированный вирусом гриппа, нередко погибает 
в родах  при первых схватках . П овреж дение  плода инфекцией 
д елает  его весьма чувствительным к воздействиям, которым он 
подвергается во время родов. Поэтому его гибель в анте- и 
и и тран атальном  периодах, связан н ая  с акуш ерской патологией, 
в немалой степени зависит от заб о леван и я  матери гриппом.

Грипп является  причиной фетопатий в поздние сроки бере­
менности. Что касается  роли вируса в формировании эмбрио- 
патнй, то имеются у к азан и я  на появление пороков развития  
центральной нервной системы при зар аж ен и и  ж енщ ины  грип­
пом в I триместре беременности. П. Г. Крутова и соавт. (1983) 
вы явили хромосомные аберрац ии  в соматических клетках  б о ль ­
ных женщин, индуцированные вирусом гриппа.

Изучение адаптации новорож денны х и детей раннего  в о зр а ­
ста, инфицированных внутриутробно вирусом гриппа, показало ,
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что 60% из них имели существенные отклонения в физическом 
и умственном развитии. У многих детей н аблю дали сь  позднее 
прорезы вание зубов, заикание, дефекты речи, эндокринные н а ­
рушения, кож но-аллергические заболеван ия . Относительно вы ­
с окая  заболеваем ость  и смертность детей в течение 3 лет н а ­
блю дения связаны  с наруш ениям и в системе иммуногенеза [Тро­
фимов Н. М. и др., 1978].

Грипп обычно не является  показанием  для  преры вания бере­
менности, однако  женщине, у ж е  имеющей детей и перенесшей 
грипп в н ачале  беременности, можно рекомендовать эту бере­
менность прервать в срок до 12 нед.

Л ечение беременной ж енщины, заболевш ей гриппом, прово­
дится  в дом аш ни х условиях. П оказан и ям и  д ля  госпитализации 
в инфекционную больницу являю тся  т я ж е л а я  ф орм а з а б о л е в а ­
ния, пневмония, пораж ение центральной нервной системы и мио­
карда . Больную  следует изолировать. Посуду обеззар аж и ваю т  
крутым кипятком. При отсутствии отеков рекомендуется обиль­
ное питье, лучш е щ елочное (горячее молоко с борж ом ом ). Н а ­
зн ачаю т  ж ар о п о н и ж аю щ и е  и обезболиваю щ ие средства (аце­
т и лсали ц и ловая  кислота, ан альги н ).  О днако  злоупотреблять  ж а ­
ропониж аю щ им и средствами не следует, т а к  как  лихорадка  
способствует более быстрой гибели вирусов гриппа. Р еком ен ­
дуется полоскание горла раствором  натрия  гидрокарбоната , 
ф урацилин а . Герпетические высыпания см азы ваю т  0,5% оксо- 
линовой мазью, при насм орке зак л а д ы в а ю т  ее в нос и з а к а п ы ­
ваю т 3% раствор эф едрина гидрохлорида. О тхаркиваю щ ую  
микстуру, содерж ащ ую  термопсис или алтейный корень, н а зн а ­
чаю т по 30 мл 4 р а за  в день. А скорбиновая кислота но 1 г 
в сутки и рутин способствуют проф илактике геморрагических 
осложнений.

П ри неосложненном течении гриппа н азн ачать  анти бактери ­
альны е средства  не следует. Антибиотики, допустимые во время 
беременности, и сульф ан илам идны е преп араты  требую тся при 
осложнении гриппа бронхитом, пневмонией, гайморитом, энце­
ф алитом .

Н ах о дящ и м ся  в стационаре  тяж ел ы м  больным н азн ачаю т 
противогриппозный у-глобулин (3— 5 мл внутримыш ечно), вну­
тривенно капельно вводят  6 мл сывороточного полиглобулина, 
плазм у , полиглюкин, гемодез, глюкозу. В нос вды хаю т сухую 
противогриппозную сыворотку с норсульф азолом  и пеницилли­
ном по 0,5 г 3 р а за  в день. Н а зн а ч а ю т  30— 50 мг преднизолона 
в сутки, полусинтетические п реп араты  пенициллина по 1 г через 
4 ч. П ри появлении признаков отека мозга или легких, эн ц е ф а ­
лита  используют фуросемид (лазикс)  по 20— 40 мг в день. При 
сердечной недостаточности и артериальной гипотензии приме­
няют коргликон, строфантин, кордиамин, эф едрина гидрохлорид.

П роф и лакти к а  гриппа проводится во врем я эпидемий. И м м у ­
низация ж енщ ин живой или инактивированной противогриппоз­
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ной вакциной не влияет  на течение беременности, не увеличивает  
частоту осложнений. П роводят  проф илактику  и человеческим 
лейкоцитарны м интерфероном.

К Р А С Н У Х А

К раснуха  относится к т а к  назы ваем ы м  детским  инфекциям. 
Д олги е  годы это заболеван и е  не при влекало  вни м ан ия акуше- 
ров-гинекологов. В 1942 г. из А встралии поступило сообщение 
G reeg  о том, что вирус краснухи м ож ет  вы звать  врож денны е 
уродства  плода. Д ал ьн ей ш и е  наблю дения  во всем мире, особен­
но в период эпидемических вспышек заболеван и я ,  подтвердили 
эти данные.

С 1972 г. употребляется  единый термин «краснуха»  взам ен  
неоправданны х названий «коревая  краснуха»  и « ск ар л ати н о з­
ная  краснуха».

Вирус краснухи нестоек во внешней среде, распространяется  
воздуш но-капельны м путем. Д л я  за р а ж е н и я  требуется  д ли тел ь ­
ный тесный контакт, однократного  общ ения недостаточно. Этим 
краснуха отличается  от кори, ветряной оспы, эпидемического 
паротита. И нкубационный период продолж ается  15— 21 день. 
Ч ерез  носоглотку по лим ф атическим  сосудам вирус р асп р о стр а ­
няется по всему организму.

У детей заболеван ие  протекает  легко  и начинается  остро 
с появления сыпи. У взрослы х высыпанию  предш ествую т прод­
ром альны е явления  в течение 1— 3 дней. В этот период в о з ­
никают недомогание, головная боль, адинам ия, а т а к ж е  озноб, 
миалгии, бессонница, насморк, першение и боль в горле, свето­
боязнь, слюнотечение. Это затрудн яет  правильное распозн аван ие  
и изоляцию  взрослых больных. Сыпь при краснухе бледно-ро­
зовая , мелкопятнистая , не возвы ш ается  над  поверхностью кожи. 
Элементы разм ером  2— 5 мм, круглой или овальной формы; 
у взрослы х сыпь обильная, нередко сли ваю щ аяся  в эритематоз- 
ные поля, к а к  это бывает  при скарлатине. Сыпь появляется  на 
лице и быстро распространяется  по всему телу. Особенно много 
элементов сыпи на спине, ягодицах, разги бательн ы х  поверх­
ностях рук и ног. Н а  ладо н ях  и подош вах сыпи не бывает. 
Ч ерез 1— 3 дня она внезапно исчезает, не оставляет  пигментации 
и ш елушения.

У взрослы х заболеван ие  протекает  значительно тяж елее ,  чем 
у детей, с вы раж енной общей реакцией, катаром  верхних д ы ­
хательны х путей, конъюнктивитом, мышечными болями. С р ед н е­
тяж елое  и тяж елое  течение наблю дается  у половины заболевш их 
взрослых, у детей только в 4 % . В отличие от детей у взрослы х 
нередко наблю дается  значительная  ли хорадка , дости гаю щ ая  
38°С и п р о д о л ж аю щ аяся  от 1 до 11 дней. В подавляю щ ем  
большинстве случаев характерны м  и ранним симптомом к р а с ­
нухи у взрослых является  системное увеличение лимфоузлов,
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особенно заты лочны х и заднешейных. Л им ф аден и т  появляется 
на 5— 10 дней раньш е сыпи и сохраняется  в течение 2 и более 
недель после высыпания.

Н а р я д у  с типичной клинической картиной болезни, примерно 
с той ж е  частотой встречаю тся бессимптомные, стертые формы 
краснухи, затрудн яю щ и е  диагностику, но способные привести 
к тем ж е  ослож нениям , что и клинически вы раж енн ы е формы, 
в том числе к внутриутробному пораж ению  плода.

У детей краснуха, как  правило, протекает без осложнений. 
У взрослых заболеван ие  довольно часто вы зы вает  серьезные 
осложнения. С ам ы м  частым из них является  пораж ение суста­
вов. А ртралгии  и артриты  встречаю тся у ‘/з всех заболевш их 
взрослых, особенно у ж енщ ин и девочек-подростков. Ч ащ е  всего 
страдаю т  мелкие суставы кистей рук, коленные и локтевые 
суставы. С ам ое тяж елое, хотя и довольно редкое осложнение 
краснухи, — энцефалит. В озникает  он у ж енщ ин через несколько 
дней после появления сыпи. Т яж ел ы е  неврологические явления 
отмечаются в 60% случаев, смертельные исходы — у 15— 50% 
заболевш их. И ногда краснуха сопровож дается  тромбоцитопени- 
ческой пурпурой.

В ан ал и зах  крови при краснухе наиболее типично о б н ару­
ж ение плазм атических  клеток, количество которых м ож ет  д о ­
стигать 15— 20% . Н аличие  этих клеток наряду  с гиперплазией 
лимфоидной ткани  мож ет служ ить  достоверным признаком  к р а с ­
нухи. К раснуху необходимо диф ф еренц ировать  от других ин­
фекционных и неинфекционных заболеваний, сопровож даю щ ихся 
сыпью. Это особенно в а ж н о  во врем я  беременности.

К о р ь  имеет более короткий инкубационный период (9— 
10 д н ей ) ,  при ней более вы р аж ен ы  интоксикация и катар ал ьн ы е  
явления. Высыпанию  при кори предшествую т в течение 2— 3 дней 
вы сокая  ли хорадка , «лаю щ ий» каш ель, конъюнктивит, общ ая 
интоксикация. Н а  слизистой оболочке рта за  1— 2 дня до п ояв ­
ления  сыпи можно обнаруж ить  пятна Ф и лато в а— Коплика. Д л я  
кори типична этапность высыпания: в первые сутки — на лице, 
шее и груди; во вторые — на туловище и руках; на третьи — 
на ногах. Сыпь при кори крупная , ярко-к расн ая , розеолезная , 
с неровными контурами, особенно густая  на лице. Сыпь исче­
зает  в том ж е  порядке, что и появляется , оставляя  после себя 
пигментацию, которая  сохраняется  в течение 3— 5 дней.

С к а р л а т и н у  от краснухи отличаю т четко отграниченная 
я р к а я  гиперемия слизистой оболочки мягкого неба, ангина, 
мелкоточечная сыпь на гиперемированной основе. Сыпь п ояв ­
ляется  на сгибательны х поверхностях рук и ног, в подмышечных 
и паховых областях , в нижней части ж ивота . Типичны бледный 
носогубной треугольник и белый дерм ограф изм .

Нелегко  д и ф ф еренц ировать  краснуху и и н ф е к ц и о н н ы й  
м о н о н у к л е о з ,  при котором н аблю даю тся  более расп ростра­
ненный лим ф аденит, болезненность лим ф оузлов  при пальпации,
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эфемерность сыпи (смена одних элементов другими) и наличие 
гепатолиенального синдрома, который никогда не бы вает  при 
краснухе.

От краснухи следует отличать а л л е р г и ч е с к у ю  с ы п ь ,  
в частности медикаментозную . А ллергическая  сыпь чащ е р асп о ­
л агается  очагами, не бы вает  диффузной, сопровож дается  зудом 
кожи, исчезает под влиянием антигистаминных средств.

В нашей стране, как  и за  рубеж ом , исследовано состояние 
иммунитета к краснухе среди взрослого населения, в частности 
определено количество неиммунных к краснухе ж енщин д ето ­
родного возраста. По данны м О. Г. А н д ж ап ар и дзе  и Г. И. Чер- 
вонского (1975), количество восприимчивых к краснухе бере­
менных женщин, которым грозит непосредственная опасность 
зар аж ен и я ,  колеблется  от 3 до 8 %, в некоторых район ах  страны  
достигает 11 — 15%. Следовательно, опасность проявления т е ­
ратогенного действия краснухи в С С С Р  существует, как  и в д р у ­
гих странах.

Вирус краснухи проявляет  исключительный тропизм к моло­
дой эмбриональной ткани  плода, с чем связан а  эм бриопатия  
при этом заболевании. П ораж ен и е  плода вирусом краснухи 
многообразно. В ы деляю т «классический синдром врож денной 
краснухи», который вклю чает  триаду  наиболее типичных а н о м а ­
лий развития: катаракту ,  пороки сердца и глухоту. К ром е «кл ас ­
сического», существует «расширенный» синдром краснухи, в ко­
торый, помимо трех назван ны х пороков, входит множ ество 
других аномалий развития, характерн ы х  д л я  этой инфекции: 
м икроцеф алия, увеличенный родничок, пораж ен ие  головного 
мозга, глауком а, расщ епление неба, ин терстициальная  пневмо­
ния, гепатит, пораж ен ие  вестибулярного ап п ар ата ,  пороки р а з ­
вития скелета, п ораж ен ие  трубчаты х костей, гепатоспленомега- 
лия, пороки развития  мочеполовых органов.

Среди неонатальны х проявлений краснухи наиболее х а р а к ­
терна тромбоцитопеническая пурпура, которая  сохраняется  в 
течение 2 нед— 3 мес. Типичны гепатиты с ж елтухой, гем оли­
тическая  анемия с ретнкулоцитозом и деф орм ирован ны м и эр и ­
троцитами, незаращ ение переднего родничка с плеоцитозом 
спинномозговой жидкости, ин терстициальная  пневмония, п о р а ­
ж ение трубчаты х костей, вы являем ое  при рентгенологическом 
исследовании и заклю чаю щ ееся  в чередовании участков уплот­
нения и разр еж ен и я  кости. Из пороков сердца самы м частым 
является  н езаращ ение  артери ального  (боталлова)  протока, не­
редко в сочетании со стенозом легочной артерии. Встречаю тся 
т а к ж е  стеноз аорты, к оарктац и я  аорты, деф ект  м еж ж ел у д о ч к о ­
вой и м еж предсердной перегородок, транспозиция крупных 
сосудов. Пороки «синего» типа при краснухе встречаю тся редко.

Н аиболее  типичное пораж ение  глаз  — к а т а р а к т а  — р езультат  
прямого действия вируса краснухи, который м ож ет  персистиро- 
вать  в хрусталике несколько лет. К а т а р а к т а  м ож ет  отсутство­
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вать  при рож дении и появиться в периоде новорожденности. 
Г лауком а встречается  в 10 р аз  реж е к а т ар акты  и нередко в 
дальн ейш ем  прогрессирует. К роме того, при врож денной к р а с ­
нухе могут быть вы явлены  пигментная ретинопатия, помутнение 
роговицы, миопия, недоразвитие век.

С амы м частым дефектом при врож денной краснухе является  
глухота, нередко сочетаю щ аяся  с вестибулопатией — дефектом 
кортиева органа.

П о р аж ен и я  нервной системы не всегда диагностирую тся при 
рож дении, м еж ду  тем они очень серьезны и проявляю тся  в д в и ­
гательных наруш ениях (судороги, п ар ал и ч и ) ,  в снижении интел­
лекта  (от небольшого отставани я  до идиотии), микроцефалии, 
гидроцефалии.

Д ети  с врож денной краснухой часто рож даю тся  с малой 
массой тела  и ростом и в дальн ейш ем  отстаю т в физическом 
развитии.

П омимо наиболее типичных аномалий развития , входящ их 
в «расширенный синдром краснухи», встречаются более редкие 
пораж ения, такие  к ак  незарастаю щ ие  роднички, «волчья 
пасть», атрезия  слуховых проходов, sp ina  bifida, s te rn u m  bifidum, 
крипторхизм, гипоспадия, гидроцеле, двухдолевы е почки, д ву ­
рогая  матка , пилоростеноз, обли терац ия  желчны х ходов, дерма- 
тоглифии, пигментные пятна и т. д. Д л я  краснухи характерно  
сочетание нескольких пороков развития.

У детей, рож денны х матерями, имевшими контакт  с б оль­
ными краснухой, врож денны е аном алии развития  находят  в 0 ,6 % 
случаев.

Чем меньше срок беременности, при котором ж енщ ины  бо­
лею т краснухой, тем чащ е проявляется  тератогенное действие 
вируса. Н аиболее  опасен I триместр беременности, но и во II 
и д а ж е  в III  триместре возм ож но рож дение больных детей. 
Ч астота  п ораж ен ия  зависит, кроме того, от биологических 
свойств вируса. Т ератогенн ая  опасность краснухи в первый ме­
сяц беременности составляет  35— 50% , во 2-й месяц — 25% , 
в 3-й — 7— 10% [Flam m , 1959]. О. Г. А н д ж ап ар и дзе  и Г. И. Чер- 
вонский (1975) полагаю т, что в первые 3 мес беременности 
опасность п ри бли ж ается  к 100%. П о зж е  тератогенное влияние 
вируса встречается  значительно реж е: на 4-м месяце — у 1,4— 
5,7% беременных, на 5-м и позж е — лиш ь у  0,4— 1,7%. О днако  
описаны случаи пораж ен и я  плода м еж ду  16-й и 2 0 -й неделями 
беременности. По дан ны м  некоторых авторов, заболеван ие  ж е н ­
щины краснухой за  6— 12 мес до зач ати я  м ож ет  в ряде  случаев 
привести к внутриутробному пораж ению  плода.

Н еблагопри ятное  влияние краснухи на плод проявляется  
не только тератогенны м действием. К расн уш н ая  инфекция в 
ранний период беременности в 10— 40% случаев м ож ет  привести 
к спонтанным абортам , в 2 0 % — к мертворож дениям ; 10—25% 
детей, рож денных живыми, ум ираю т в неонатальном  периоде
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[Канторович Р. А. и Володина Н. И., 1978]. Ч астота  мертворож - 
даемости составляет  7,2% при заболеван ии  ж енщ ины  в I тр и ­
местре беременности, 4 , 6 % — при заболеван ии  во II триместре 
и 1 , 7 %— в III триместре [Николов 3. и Гетев Г., 1983]. Пост- 
н атал ьн ая  смертность обусловлена пороками сердца, сепсисом 
и общим недоразвитием.

3. Н иколов и Г. Гетев (1983) приводят  следую щ ие данны е
об осложнениях, возникаю щ их у плода, при заболеван ии  м ате ­
ри краснухой в различны е сроки беременности:

Срок инфицирования матери Последствия для плода

3—7 нед Смерть плода и аборт
2—6 нед Катаракта, микроофтальмия,

ретинопатия 
5—7 нед Пороки сердца

5— 12 нед Поражение внутреннего уха
и слуха

8—9 нед Пороки развития молочных
зубов

Заболеван ие  женщины краснухой в I триместре при досто­
верном подтверж дении клиническими, эпидемиологическими и 
лабораторны м и данны ми является  абсолю тным показанием  д ля  
прерывания беременности. При контакте  беременной ж енщ ины  
с больным краснухой необходимо проведение срочного (в тече­
ние максимум 10— 12 дней после кон такта)  серологического об ­
следования. При серонегативной реакции требую тся тщ ательное  
клиническое наблю дение и повторное серологическое об сл ед о ва ­
ние через 10— 20  дней с целью вы явлен ия  бессимптомной ин­
фекции. Н азначение  у-глобулина не рекомендуется, особенно при 
отсутствии возмож ности проведения серологического контроля. 
■у-Глобулин, введенный сразу  после кон такта  с инфекцией или 
д а ж е  до него, не предотвращ ает  вирусемии и тератогенного д ей ­
ствия краснухи.

У подавляю щ его  больш инства лиц, переболевш их краснухой, 
формируется  стойкий иммунитет. О дн ако  0,3— 4,2% лю дей бо ­
лею т краснухой повторно.

К раснуха  обычно не требует никакого лечения, кроме по* 
стельного реж и м а. Только при ослож нениях возни кает  потреб­
ность в лечении. П ри ар тр ал ги я х  н азн ачаю т  анальгетики  и мест­
ное тепло. М енингоэнцефалит возникает  редко, но в этих слу ­
чаях  нуж ны срочная госпитализация  в инфекционную больницу 
и комплексное лечение противовоспалительными, дезинтоксика- 
ционными, противосудорожными, дегидратационны м и и другими 
средствами.

Ж ен щ и н ам , переболевш им краснухой, можно реком ендовать 
беременность не раньш е, чем через 6 мес после выздоров-* 
ления.

254

ak
us

he
r-li

b.r
u



В И Р У С Н Ы Й  Г Е П А Т И Т

Вирусный гепатит является  острым инфекционным за б о л е ­
ванием с преимущ ественным пораж ен ием  ретикулоэндотелиаль- 
ной системы пищ еварительного  тр акта ,  печени. Х арактеризуется  
интоксикацией, часто протекает  с желтухой. Вирусный гепатит, 
по дан ны м  различны х авторов, встречается  у беременных д о ­
вольно редко, в среднем у 0,77 на 1000 (0,12— 20).

П о рекомендации В О З, под термином «вирусный гепатит» 
объединяю т два  заболеван ия , к а ж д о е  из которых имело много 
названий: гепатит А (болезнь Боткина, инфекционный гепатит, 
к а т а р а л ь н а я  ж елтуха  и др.) и гепатит В (сывороточный гепатит, 
ш прицевая  ж елтуха  и д р .) .  К роме того, существует вирусный 
гепатит «ни А, ни В», пока недостаточно изученный.

Гепатитом А чащ е болею т в осенне-зимний период, з а р а ж е ­
ние происходит ф екально-оральны м  путем, инкубационный пе­
риод дли тся  20— 40 дней. Н а ч а л о  болезни часто острое, обычно 
тем п ература  повы ш ается  до 39°С и более, вирус (антиген) в 
крови вы является  в течение нескольких дней, в моче его не 
находят, в кале  определяю т в первые 3 нед. С одерж ание  транс- 
ам иназ  в крови увеличено в течение 1— 3 нед; проф илактика  
■у-глобулином эффективна.

Гепатитом  В болеют в течение всего года, за р а ж е н и е  про­
исходит парентеральны м  путем, инкубационный период длится 
60— 180 дней. Н а ч а л о  болезни обычно постепенное, повышение 
темп ературы  тела  наблю дается  не часто; о б н аруж и вается  а в ­
стралийский антиген, вирус (антиген) в крови вы является  в 
течение нескольких месяцев в моче и кале. Увеличение транс- 
ам иназ  в крови определяется  в течение 26 нед и более; про­
ф и лакти к а  v -глобулином неэффективна.

Источником инфекции является  только  человек — больной 
или вирусоноситель. Особенно опасны больные безж елтуш ны м и 
и стертыми ф орм ам и  болезни, поскольку они составляю т б оль­
ш инство больных гепатитом А. Гепатит А относится к киш еч­
ным инфекциям, передается  через зар аж ен н ы е  ф екалиям и  воду 
и пищу, а т а к ж е  при непосредственном контакте  с больным. 
Н ередко  вирус переносят мухи. Л и ц а ,  переболевш ие гепати­
том А, остаю тся восприимчивыми к гепатиту В и наоборот. При 
гепатите В вирус находится в крови в течение всего и н куб а­
ционного и острого периодов болезни. Возмож ны  вирусоноси- 
тельство до 5 лет  и передача  в этот период вируса плоду д а ж е  
при отсутствии клинических и морфологических (биоптат пе­
чени) признаков  гепатита у матери. П ри гепатите В передача 
вируса происходит пут-эм использования плохо простерилизо- 
ванных инструментов или при переливании крови.

П ри гепатите В существует постинфекционный иммунитет 
слабой напряж енности. При гепатите А новорож денные полу­
чаю т антитела от переболевш их матерей, и иммунитет у них
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сохраняется  до 1 года. У взрослых, переболевш их в детстве 
гепатитом А, сохраняется  пож изненный иммунитет.

Острый гепатит протекает  циклически. В ы деляю т 4 периода: 
1) инкубационный; 2 ) продромальны й (п р е д ж е л ту ш н ы й ) ; 
3) желтуш ны й; 4) реконвалесценции. Гепатит В течет тяж елее , 
хотя клинические признаки такие  же, к ак  у гепатита  А.

П р о д р о м а л ь н ы й  п е р и о д  длится  1— 2 нед и п р о яв ­
ляется  диспепсическим синдромом и лихорадкой. М огут н аб л ю ­
даться  катар ал ьн ы е  явления, артралгии , астеновегетагивные 
признаки. В крови — незначительная  лейкопения, п ал о ч ко ядер ­
ный сдвиг, ум еренная  эозинофилия и лимфоцитоз. К  концу про­
дромального  периода появляю тся  гипербилирубинемия (п рям ая  
реакц и я ) ,  уробнлинурия, изменяю тся осадочные пробы печени 
(сулемовая, ти м о л о вая) .  В предж елтуш ном  периоде у 2— 9% 
беременных происходят спонтанные или преж деврем енны е роды.

Ж е л т у ш н ы й  п е р и о д  дли тся  около 1 мес. Ж е л т у х а  
нарастает  быстро, вы деляется  темно-коричневая  моча, с о д е р ж а ­
щ ая  ж елчные пигменты, кал  обесцвечен. Б ольны х беспокоит зуд 
кожи; он является  частым, но не обязательны м  признаком  бо­
лезни. Печень увеличена, болезненна; однако  она пальпируется  
только у 2/з беременных, особенно во второй половине б ер е ­
менности в связи с высоким стоянием диаф рагм ы . У 17— 35% 
больных беременных увеличены селезенка и лим ф оузлы . О тм е­
чаю тся б рад и к арди я ,  ар тер и аль н ая  гипотония, особенно при 
более тяж ел ы х  ф орм ах  болезни. Н абл ю даю тся  наруш ения  д е я ­
тельности кишечника, нервной системы (угнетенное состояние, 
раздраж ительность , эйфория; при т яж е л ы х  состояниях — сон­
ливость или психомоторное возбуж дение) ,  лейкопения с ней- 
тропенией, эозинофилией, моноцитозом и лимфоцитозом, з а м е д ­
ляется  СОЭ. У беременных гепатит м ож ет  протекать с анемией, 
лейкоцитозом, нейтрофилезом с палочкоядерны м  сдвигом, по­
вышенной СОЭ. О тчетливо вы раж ен ы  гипербилирубинемия за 
счет прямой фракции, билирубинурия, снижение концентрации 
стеркобилина в кале. О пределяю тся  гипопротеинемия, увеличе­
ние у  и аг-глобулинов в крови, повышение активности щелочной 
ф осфатазы , гнперхолестеринемия, уменьш ение и-липопротеидов, 
снижение содерж ания  протромбина, фибриногена, изменения во 
всех ф а за х  сверты вания крови. Резче, чем у небеременных, 
изменена активность изоферментов альдолазы , аминотрансфе- 
разы , повышен п о к азател ь  тимоловой пробы.

П е р и о д у  р е к о н в а л е с ц е н ц и и  свойственно обратное 
развитие симптомов — восстановление аппетита, ослабление ж е л ­
тухи, сокращ ение разм еров  печени, норм ализац ия  ф у н кц и он аль­
ных сдвигов. Этот период продолж ается  1— 2 нед, но может 
затян уться  до 2— 3 мес.

В ы деляю т легкое, средн етяж елое  и тяж елое  течение з а б о ­
левания; на долю  последнего среди беременных больных при­
ходится 12— 32,6% случаев [Закиров  И. 3., 1973]. Вирусный
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гепатит В по сравнению с вирусным гепатитом А отличается 
большей продолж ительностью  и тяж естью  течения всех стадий 
болезни, вклю чая  предж елтуш ную  и стадию  реконвалесценции 
Гепатит А у беременных протекает  преимущественно в средне­
тяж елой  (у 5 7 % ) и легкой форме и не о казы вает  существенного 
влияния  на течение и исход беременности. Гепатит В х а р а к т е ­
ризуется более тяж ел ы м  течением. С редн етяж елы е  формы от­
мечаются у 84,8% , тяж ел ы е  — у 11,4% больных. У 10,3% боль­
ных гепатит В о казы вает  неблагоприятное влияние на течение 
и исход беременности [Ф арбер Н. А., М арты нов  К. А., 1983; 
Ф арбер  Н. А., 1986]. И. Р. Д робинский (1972) указы вает ,  что 
сывороточный гепатит среди больных беременных составляет  
83,6%.

Основными при знакам и  тяж елой  формы  являю тся  пораж ение 
центральной нервной системы, резко вы р а ж е н н а я  ж елтуха , ге ­
моррагические явления, в том числе маточные кровотечения; 
печень имеет м алы е разм еры  или быстро ум еньш ается , селезенка 
не увеличена. С тойкая  б р ад и к ар ди я  сменяется тахикардией . Р е з ­
ко увеличен уровень ам инотрансф еразы  (более 600 ед .) ,  аль- 
д о лазы  (более 35 ед .) ;  имеют место высокое содерж ание  аг- и 
Y-глобулинов, низкий уровень холестерина (2,3— 0,8  м м о л ь /л ) ,  
протромбина (40— 5 0 % ) ,  снижен п о к азател ь  сулемовой пробы 
(до 1,2— 0,7 м л ) .  П рим ерно у 4— 10% больных т я ж е л а я  ф орма 
вирусного гепатита м ож ет закончиться  острым массивным не­
крозом печени и развитием  злокачественного  вари ан та  болезни. 
П ри злокачественном течении вирусного гепатита возм ож но р а з ­
витие прекоматозного  состояния и комы; у 3,8% больных, по 
данны м И. 3. З а к и р о в а  (1973), разви вается  атроф и я печени 
со смертельным исходом. Л етальн ость  у беременных в 3 и более 
раз  выше, чем у небеременных. П о сводным данны м  В. Е. Рыч- 
нева (1980), летальн ость  среди беременных, больных вирусным 
гепатитом, колеблется  от 2— 4 до 15— 20% в период эпидемий. 
Б о л ь ш а я  часть т яж ел ы х  форм и все летальн ы е случаи прихо­
д ятся  на последний триместр беременности. В более б л а го ­
приятных случаях  возм ож но полное выздоровление, но чащ е 
исходом тяж елой  ф орм ы  вирусного гепатита является  хрони­
ческий гепатит или цирроз печени.

К  неблагоприятны м  ф акторам , отягощ аю щ им  течение болез­
ни, относятся за п о зд а л а я  диагностика вирусного гепатита, позд­
няя  госпитализация , тяж ел ы й  физический труд, психо­
эмоциональны е переж и вания , л екар ствен н ая  непереносимость, 
оперативны е вм еш ательства  (вклю чая  кесарево сечение), бере­
менность в последние месяцы.

Б езж е л т у ш н а я  ф орм а вирусного гепатита характеризуется  
меньшей вы раж енн остью  клинической симптоматики, вялостью, 
недомоганием, общей слабостью, понижением аппетита, тош но­
той, рвотой, болями в животе. Отсутствуют гипербилирубине­
мия, увеличение уровня ферментов, частично нарушен пигмент­
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ный обмен (потемнение мочи, особенно в конце продром ального  
периода, кратковрем енное обесцвечивание к а л а ) .  Б езж елтуш н ы е 
формы встречаю тся почти столь ж е  часто, как  и ж елтуш н ы е 
(4 0 % ).

С убклиническая  (латен тн ая)  форма не сопровож дается  к л и ­
ническими проявлениями, но у дается  о бн аруж и ть  ф ер м ен тати в ­
ные и р еж е  другие л абораторн ы е  сдвиги. Обычно эта  ф орм а 
вы является  среди лиц, находивш ихся в контакте  с заболевш им и 
ж елтуш ной формой.

Б езж елтуш ны е и латентны е формы  имеют больш ое эп иде­
миологическое значение. И х  исходы не отличаю тся  от клиниче­
ски вы раж енного  вирусного гепатита.

По данны м Н. А. Ф ар б ер а  (1977), вирусный гепатит з а н и ­
мает основное место среди ж елтух  у беременных (5 7 ,1 % ),  реж е 
встречаются различны е заболеван и я  печени, ж елчны х путей и 
гемолитические анемии (1 6 % ),  некоторые в ар и ан ты  патологии 
беременности (26 ,9% ), например синдром острого ж ирового  ге- 
патоза  беременных и более распространенны й холестатический 
гепатоз беременных. В табл . 10 ук азан ы  основные д и ф ф ер ен ­
циально-диагностические признаки  ж елтух.

Беременность не повыш ает восприимчивости к вирусному 
гепатиту, но в связи с частыми диагностическими и лечебными 
манипуляциями опасность возникновения этого заболеван и я  у 
беременных возрастает: у них чащ е  об н ар у ж и вается  а в с т р а ­
лийской антиген (до 77,4% в ранних стадиях  гепатита) .

Клиническое течение вирусного гепатита во время б ерем ен­
ности остается в основном таким  же, к а к  вне беременности. 
При возникновении заболеван и я  в поздние сроки беременности 
чащ е развивается  гепатодистрофия и болезнь переходит в хро­
ническую форму.

Вирусный гепатит, к а к  и другие болезни печени, оказы вает  
неблагоприятное влияние на течение беременности и родов. 
Основным осложнением является  недонаш ивание беременности, 
которое регистрируют у 17— 30% больных женщ ин. Ч астота  
самопроизвольных выкидыш ей составляет  в среднем 4 % , п р е ж ­
девременных р о д о в — 14% (сводные статистические дан ны е 
60 авторов, по В. Е. Рычневу, 1980). Н а б л ю д а е тс я  отчетливая  
зависимость частоты ослож нений от тяж ести  течения болезни. 
П ри  легкой ф орме болезни Боткина  преж деврем енное  п р ер ы ­
вание беременности наблю дается  у 5,7— 17% женщ ин, при сред ­
ней тяж ести  — у 12,8— 39,8% , при тяж елой  — у  45,5— 50% [ З а ­
киров И. 3.; 1973; Рычнев В. Е., 1980]. С ам ы м  опасным перио­
дом является  7— 8 -й месяц беременности, когда почти у  поло­
вины больных разви ваю тся  преж деврем енны е роды. Б ер ем ен ­
ность преры вается , к а к  правило, в р а зга р е  болезни, в первые 
2— 3 нед ее, особенно при поздней госпитализации. В качестве 
непосредственной причины невы наш ивания у казы в аю т  на холе- 
мию, действие вируса на плаценту, функцию яичников, плодные
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Т а б л и ц а  10

Дифференциально-диагностические признаки желтух

Надпеченочная форма 
(гем олитическая ж елтуха)

Печеночная форма (паренхим атозная ж елтуха)
Подпеченочная форма 

(м еханическая ж елтуха)Признак
Вирусный гепатит Холестатический геп атоз

Боли Отсутствуют Чувство давления, ред­
ко интенсивные боли

Отсутствуют Часто, но не всегда, ко­
ликообразные

Лихорадка, про­
дромальный пери­

Отсутствует Имеется (продромаль­
ная стадия)

Отсутствует Часто кратковремен­
ная (1—3 дня)

од
Увеличение пече­

ни
Нормальная или слег­

ка увеличенная
Слегка увеличена, ча­

сто болезненна
Не увеличена Часто болезненна

Увеличение селе­ Часто пальпируется Часто пальпируется Не пальпируется Не пальпируется
зенки

Уробилиноген-
урия

Имеется В начале болезни и 
при затихании + ,  на вы­
соте болезни —

Отсутствует Имеется

Билирубинурия Отсутствует Имеется (в начале ча­
сто отсутствует)

Имеется Имеется

Цвет кала Темный (повышенное, 
выделение уробилина)

Светлый Ахоличный Окрашенный или ахо­
личный

Осадочные про­ В норме Положительные В норме В норме
бы (тимоловая, су­
лемовая) ak
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he

r-li
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П р о д о л ж е н и е  т а б л . 1 0

Н адпеченочная форма 
(гемолитическая ж елтуха)

Печеночная форма (паренхим атозная ж елтуха)
Подпеченочная форма 

(механическая ж елтуха)
Признак

Вирусный гепатит Х олестэтический гепатоз

Картина крови Анемия с ретикулоци- 
тозом

Норма, реже лейкопе­
ния

В норме В норме

Билирубинемия Незначительно повы­
шена, непрямая

Повышена, прямая и 
непрямая

Повышена, прямая и 
непрямая

Кратковременно повы­
шена

Уровень щелоч­
ной фосфатазы

Нормальный Нормальный или слег­
ка повышен

Нормальный или слег­
ка повышен

Значительно повышен

Уровень транс - 
аминаз

Нормальный Значительно увеличен Нормальный Нормальный или уве­
личен

Уровень альдо- 
лазы

Нормальный Увеличен Нормальный Нормальный

Содержание ж е ­
леза в сыворотке 
крови

Повышено Повышено Нормальное Нормальное или пони­
жено
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оболочки, общую  интоксикацию организм а, понижение сверты ­
ваемости крови, наруш ение обмена половых гормонов, цито- 
токсическое действие вируса, патоморфологические изменения 
в плаценте.

Н а  продолж ительность  родов вирусный гепатит существенно 
не влияет. Н аи более  частым осложнением родов и послеродового 
периода является  маточное кровотечение, н аблю даю щ ееся  у 
3,5— 23% женщ ин, больных острым гепатитом [Рычнев В. Е., 
1980]. Причиной кровотечений являю тся  гипопротромбинемия, 
изменение тромбопластической активности крови, телеангиэкта- 
зии, сниж ение резистентности кап и лляров  и др. Возникаю т и 
преимущ ественно гипотонические кровотечения, без вы раж енн ы х 
наруш ений гемостаза .

В послеродовом (и послеабортном) периоде ухудшение со­
стояния наблю дается  у многих женщин. П реры вание  берем ен­
ности искусственное или самопроизвольное часто не улучш ает  
здоровья  больных; бы ваю т д а ж е  см ертельные исходы у женщин, 
у которых беременность п рер вал ась  самопроизвольно. И. 3. З а ­
киров (1973) отмечает значительно больш ую  частоту летальны х 
исходов у таких  ж енщ ин по сравнению  с больными, которым 
беременность сохранили.

Корм ление грудью не оказы вает  отрицательного влияния  на 
родильниц; наоборот, оно способствует правильной инволюции 
органов в послеродовом периоде. Вирус гепатита с молоком 
матери ребенку не передается . И нф ицирование  через трещины 
сосков не исклю чается , но встречается  редко, поэтому отказ  от 
грудного вскарм ли ван и я  не оправдан  [Ф арбер Н. А., 1 9 8 2 ; 
K r u g m a n  S . ,  1 9 7 8 ] .

У женщ ин, больных вирусным гепатитом, более чем в поло­
вине случаев дети ро ж д аю тся  недоношенными. Д онош енные 
дети р о ж д аю тся  при легком течении, недоношенные — при сред­
нетяж елой  степени эпидемического гепатита.

П ри  вирусном гепатите частой является  м ертворож даем ость  
(1 3 ,5 % ) ,  особенно при тяж елой  форме, при которой она дости­
гает  31,8% [Закиров  И. 3., 1973]. Главной причиной перина­
тальной смертности является  асфиксия плода и новорожденного, 
возни кш ая  в результате  интоксикации, резкого наруш ения об­
мена веществ у матери, а т а к ж е  изменений м аточно-плацен­
тарного  кровообращ ения. П ер и н атал ь н ая  смертность при вирус­
ном гепатите колеблется  от 8 до 20— 308%о.

У 10— 30% детей, рож денны х ж енщ инам и, перенесшими во 
врем я беременности болезнь Боткина, н аблю даю тся  отставание 
в общем развитии , предрасполож енность к различны м  за б о л е ­
ваниям , отклонения в неврологическом статусе, развитии  кост­
но-мышечной системы.

Возмож ность передачи вирусного гепатита от матери ребенку 
интра- или постнатально полностью до казан а .  З а р а ж е н и е  воз­
никает в результате  поп адани я  крови на мацерированную  кожу
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ребенка. Т р ан сп л ац ен тар н ая  передача  вируса не д о к а за н а ,  хотя 
косвенные признаки свидетельствуют о такой возмож ности (по­
вышение среднего уровня им муноглобулина М в пуповинной 
крови, обнаруж ени е  в отдельных случаях  австралийского  ан ти ­
гена в печени новорожденного и др .) .

Острый гепатит не является  показанием  д ля  преры вания 
беременности. Эта необходимость возникает  только при отсут­
ствии эф ф екта  от проводимого лечения. Н. А. Ф арбер  (1970) 
и И. 3. Зак и ров  (1973) считают, что при болезни Ботки на  не 
следует производить искусственное преры вание беременности 
независимо от срока при любом состоянии больной и любой 
степени тяж ести  гепатита, так  как  прекращ ени е  беременности 
в р азгар  заболеван ия  не предотвращ ает  рокового исхода и не 
п редупреж дает  осложнений гепатита.

П р оф и лакти ка  вирусного гепатита у беременных заклю чается  
в надеж ной стерилизации инструментов, используемых в д и а г ­
ностических и лечебных целях. Беременным, находивш имся в 
контакте  с больными вирусным гепатитом, д о лж ен  быть введен 
7 -глобулин.

Л ечение вирусного гепатита у беременных основывается на 
тех ж е  принципах, что и вне беременности [Ф арбер Н. А., 1970]. 
П ри остром гепатите необходима госпитализаци я  в инфекцион­
ную больницу. Р еж и м  требуется  постельный, диета  с высоким 
содерж анием  углеводов, нормальны м количеством белков, по ­
вышенной калорийностью 12 560 к Д ж  (3000 кк ал ) .  Белки  о гр а ­
ничиваются только при тяж елом  течении болезни с при знакам и  
азотемии. П рием  жиров не ограничен. Д иету  следует соблю дать  
и в последующие 6— 12 мес. Д л я  улучш ения метаболических 
процессов назн ачаю т  комплекс витаминов В ь В 2, С, ороговую, 
липоевую, пангамовую  кислоты. Д л я  облегчения зуда  кожи 
применяют холестирамин. П ри тяж ел о м  течении болезни п о к а ­
зан  преднизолон по 20— 30 мг/сут. П редуп реж дение  кровотече­
ний у беременных достигается  лечением основного заболеван и я  
с рациональны м  использованием средств, сокращ аю щ и х  матку.

Перенесенный вирусный гепатит о казы вает  неблагоприятное 
влияние на генеративную  функцию ж енщины, вы зы вая  н ар у ш е­
ние менструального цикла, различны е ослож нения в течение 
последующих беременностей, бесплодие.

У женщин, перенесших вирусный гепатит во время б ерем ен­
ности или в период лактации , чаще, чем у переболевш их вне 
беременности, в отдаленные сроки после родов развиваю тся  
хронический гепатит, холецистит, холангит, реж е  (всего у 30% ) 
наступает полное выздоровление [Ф арбер Н. А., 1970; Рыч- 
нев В. Е„  1980].

П осле  перенесенного вирусного гепатита ж ен щ и ны  долж ны  
находиться под наблюдением врача-инфекциониста  или гепато- 
лога в течение 6— 12 мес. В этот период они н уж даю тся  в кли-
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ническом и биохимическом обследовании. Ж ен щ и н ам , перенес­
шим вирусный гепатит, рекомендуется  в течение 1— 2 лет  во з ­
д ер ж ать ся  от гормональной контрацепции.

Г л а в а  9

З А Б О Л Е В А Н И Я  
Р А З Н Ы Х  С И С Т Е М  У  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х

В эту главу  вклю чена группа болезней, относящихся к р а з ­
ным о бластям  медицины: хирургии, невропатологии, оф тал ьм о ­
логии и др. О бъединены они искусственно, исклю чительно по­
тому, что представляю т серьезную угрозу здоровью  и ж изни 
ж ен щ и ны  в гестационном периоде.

К ак  и вне беременности, острый аппендицит у беременных 
и рож ениц жизненно опасен, а диагностика  его становится более 
сложной. М иастения встречается  не часто, но отсутствие пред­
ставления  об этом заболеван ии , его течении и лечении во время 
беременности чревато катастроф ическими последствиями для  
женщ ины. О ж ирение, пока оно м ало  вы раж ено , порой врачи не 
склонны р ассм атр и вать  как  патологическое состояние, требую ­
щее коррекции. О днако  значительное ож ирение сопровож дается  
наруш ениями функций разны х органов и систем и ведет к мно­
гочисленным серьезным ослож нениям  беременности и родов. 
Гельм интозам  в последние годы уделяется  мало внимания; 
м еж ду  тем глистная инвазия сказы вается  на течении беремен­
ности, здоровье ж енщ ины  в этот ответственный период ее ж и з ­
ни. Б ли зорукость  не влияет  на течение беременности, но не все 
ж енщины, страдаю щ и е  этим деф ектом  зрения, могут перенести 
нагрузку  родов без ущ ерба  д ля  глаз.

П р и '  многих болезнях, рассмотренны х в этой главе, страдает  
плод; дети могут родиться больными и погибнуть при непра­
вильном ведении патологической беременности.

А П П Е Н Д И Ц И Т

Аппендицит — воспаление червеобразного отростка слепой 
кишки. Острый аппендицит — самое частое заболеван ие  брю ш ­
ной полости. Острый аппендицит чащ е наблю дается  у женщин. 
П о данны м  ряда  авторов, частота  аппендицита у беременных 
ж енщ ин достигает  0,7— 1,4% [Русанов А. А., 1979; С авельев В. С. 
и др., 1986], т. е. чаще, чем в общей популяции. Л етальн ость  
беременных от аппендицита за  последние 40 лег  снизилась с 3,9 
до 1,09% [Репина М. А. и Х одж аева  Э. Д ., 1983]. О днако  она 
выше, чем у небеременных женщин.

П ростые формы острого аппендицита у беременных встреча­
ются в среднем в 63% , деструктивные — в 37% случаев. П о ­
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вторные приступы острого аппендицита бы ваю т у  беременных в 
30— 50% случаев [Персианинов Л.  С., 1975]. П риступы аппенди­
цита в 3 р а за  чащ е возникаю т в первую половину беременности, 
чем во вторую и во врем я родов.

Аппендицит ослож няет  течение беременности. Во второй по­
ловине беременности не происходит осум кования периаппенди- 
кулярного выпота при перфорации ч ервеобразного  отростка, р а з ­
вивается  разлитой  перитонит. О бразую щ иеся  спайки с маткой 
вы зы ваю т активацию  сократительной деятельности матки, что 
приводит к прерыванию беременности у 3,2— 2,7% женщин [Ре­
пина М. А. и Х одж аева  Э. Д., 1983; С авельев  В. С. и др., 1986].

Приступ аппендицита начинается с острой боли в животе. 
Б оль  локализуется  в области пупка, расп ространяется  по всему 
животу, позж е переходит в правую подвздошную  область. С 5-го 
месяца беременности червеобразны й отросток со слепой кишкой 
оттесняется маткой вверх и кзади. Это меняет локализац ию  
болей. Н аи более  р езкая  болезненность мож ет быть не в правой 
подвздошной области (точке М а к -Б у р н е я ) ,  а выш е — в подре­
берье. Боли во время беременности не столь интенсивны, как 
вне ее. Больные нередко связы ваю т появление болей в животе 
с самой беременностью, поздно о б р ащ аю тся  к врачу, что ведет 
к  поздней госпитализации и операции. В родах  распознать 
острый аппендицит трудно, так  к ак  боль м ож ет  быть отнесена 
за  счет схваток, н ап ряж ение  брю ш ных мышц слабо  выражено. 
В этих случаях  следует обратить внимание на локальн ую  бо­
лезненность, симптомы Ситковского или Б ар то м ье  — Михель- 
сона, нейтрофильный лейкоцитоз. В след  за  болям и появляется 
тошнота, возм ож н а рвота. Тем пература  тела  повы ш ается  до 38°С 
и выше, но мож ет оставаться  нормальной. П ульс в первые сутки 
учащ ен до 90— 100 у д /м и н .  Я зы к вн ачале  слегка  облож ен и 
влаж ен , затем  становится сухим. З ащ итное  нап ряж ен и е  мышц 
ж ивота при его пальпации у беременных м ало  вы раж ено , так  как 
брю ш ная  стенка перерастянута , а аппендикс находится  сзади 
матки. Симптом Р овзинга  (усиление болей в области слепой 
кишки при надавливании  в левой подвздошной области)  и 
симптом Ситковского (усиление болей при полож ении больной 
на левом боку) сохраняю т свое значение не всегда. Ч асто  от­
четливо определяется  симптом Б ар то м ь е—М ихельсона: усиление 
болей при пальпации в полож ении больной на правом  боку, 
когда аппендикс при давлен  маткой, а не на левом, к а к  у не­
беременных. Симптом р азд р аж е н и я  брю ш ины (Щ етк и н а— Блю м- 
берга) возникает  рано, область  его определения соответствует 
распространенности воспалительной реакции в брюшной поло­
сти. П ри исследовании крови через к аж ды е  3— 4 ч лейкоцитоз 
может увеличиться  до 9— 12 * 109/л ,  со 2-х суток повы ш ается  
СОЭ.

Острый аппендицит необходимо диф ф еренц ировать  с ранним 
токснкозом, почечной коликой, пиелонефритом, холециститом,
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панкреатитом , острым гастритом, внематочной беременностью, 
пневмонией и перекрутом нож ки кисты яичника. Д л я  д и ф ф ерен ­
циальной диагностики определяю т симптом П астерн ацкого  (от­
рицательны й при аппендиците),  мочу (не д олж н о  быть патоло­
гических элем ентов) ,  кал  (характер  ст у л а ) ,  вы слуш иваю т л ег ­
кие (в сомнительных случаях  производят  рентгеноскопию), о б я ­
зательн о  обследую т беременную бимануально, производят  хро ­
моцистоскопию (при почечной колике индигокармин из обтури- 
рованного мочеточника не вы д ел яется ) .  Следует  учесть, что в 
первой половине беременности некоторое повышение тем п ерату ­
ры тела, тошнота и рвота, свойственные раннему токсикозу, мо­
гут быть и п р и знакам и  острого аппендицита. Во второй половине 
беременности, когда аппендикс располож ен  высоко, аппендицит 
особенно трудно д и ф ф еренц ировать  с правосторонним пиелонеф­
ритом. Р азл и ч ается  начало  заболеван ия . Аппендицит всегда на- 
чинается  с болей, а затем  повы ш ается  тем п ература  тела  и 
появляется  рвота; пиелонефрит начинается  с озноба, рвоты, л и ­
хорадки  и лиш ь после этого появляю тся  боли.

Т актика  при остром аппендиците у  беременных т а к а я  же, к а к  
вне беременности. П остан овка  диагн оза  служ ит  показанием  д л я  
обязательной  операции. Одновременно следует назначить  сред­
ства, нап равлен н ы е  на предупреж дение  угрож аю щ его  аборта . 
К огда клиническая  картин а  аппендицита недостаточно ясна, 
возм ож но динамическое наблю дение (не более 3 ч ) .  З а  это 
время необходимо произвести дифференциально-диагностические 
мероприятия. В случае подтверж ден ия  ди агн оза  или н евозм ож ­
ности исключить его необходима операция.

К ак  и вне беременности, при неосложненном остром аппен* 
диците производят  аппендэктомию  и рану  заш и в аю т  наглухо. 
Если доступ к отростку затрудн ен  из-за  увеличенной матки, 
ж енщ ину следует  повернуть на левый бок. Л ю бое  ослож нение 
аппендицита (периаппендикулярны й абсцесс, перитонит любой 
распространенности) яв л яется  п оказанием  д л я  дренирования  
брюшной полости с последующ ей активной аспирацией  и введе­
нием антибиотиков в брюш ную  полость. Последую щ ий объем 
лечения определяется  распространенностью  процесса. У бере­
менных, к а к  и у небеременных, острый аппендицит м ож ет 
ослож ниться  аппендикулярны м  инфильтратом , периаппендику- 
лярны м  абсцессом, местным, диф ф узн ы м  или общим перитони­
том, что определяет  хирургическую тактику, лечение и про­
гноз.

П осле  операции п р одолж ается  лечение, п редупреж даю щ ее 
самопроизвольны й аборт  (свечи с папаверином, магния суль« 
ф ат , витамин Е ) .  Ч астота  самопроизвольного аборта  после опе­
рации колеблется  в пределах  0,9— 3,8% [Аникандров Б. В. и 
Г ал к и н  Р. В., 1979] и д а ж е  достигает  50% [Репина М. А. и 
Х о д ж а е в а  Э. Д., 1983]. Если операция  и послеоперационный 
период  прошли без осложнений, признаки  угрож аю щ его  аборта
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отсутствуют; ж енщ ине можно разреш и ть  вставать  на 4— 5-й 
день, а не на 2— 3-й, как  вне беременности.

Н еж ел ател ьн о  развитие родов вскоре после аппендэктомии. 
С окращ ения  матки, изменение ее конфигурации носле родов 
наруш аю т процесс осум ковы вания  экссудата  и способствуют ге­
нерализации перитонита. П р е ж д е  при разлитом  гнойном пери­
тоните, вы званном флегмонозным или гангренозным аппендици­
том, производили родоразреш ени е  путем кесарева  сечения с по­
следую щей экстирпацией матки. После этого у д ал я л и  аппендикс. 
Брю ш ную  полость дренировали . В других случаях  производили 
экстраперитонеальное кесарево сечение с сохранением матки при 
продолж аю щ ем ся  лечении перитонита. В настоящ ее  врем я наи­
более рациональны ми считаю тся аппендэктомия и лечение пери­
тонита на фоне п родолж аю щ ей ся  беременности с последующим 
родоразреш ением  через естественные родовые пути.

А ппендикулярный инфильтрат  лечат  в хирургическом отделе­
нии консервативно. В случае рассасы ван и я  и и ф и льтрата  аппенд- 
эктомию производят  через 6 мес.

Беременным ж ен щ и нам , перенесшим аппендэктомию , аборт 
следует производить не ранее  чем через 2— 3 нед после операции 
при гладком  течении послеоперационного периода.

М И А С Т Е Н И Я

М иастения — заболеван и е  нервной и мышечной системы, х а ­
рактеризую щ ееся  мышечной слабостью и патологической у то м ­
ляемостью . Болею т преимущественно ж енщ ины  в репродуктив­
ном возрасте  — с 20— 30 лет, редко — с детства. В основе забо- 
лесания  леж и т  вы работка  вилочковой ж елезой  большого коли ­
чества веществ, о б лад аю щ и х  холинэстеразным действием, спо­
собных к быстрому разлож ен и ю  ацетилхолина, являю щ егося  
медиатором периферических нервно-мыш ечных синапсов. С у щ е­
ственным компонентом патогенеза являю тся  иммунологические 
механизмы, общие наруш ения  контроля за  иммунитетом, причем 
доказан о  участие вилочковой ж ел езы  в ф орм ировании иммуно­
логических реакций в организме. У 70% больных находят  гипер­
плазию  или опухоль вилочковой ж елезы .

З аболеван и е  начинается  обычно с глазодви гательн ы х  р а с ­
стройств, разви ваю тся  птоз, диплопия. В других случаях  внач але  
появляю тся слабость  ж евательн ы х  мышц, мыш ц глотки и гор ­
тани, поперхивание, затруднение глотания, изменение голоса, 
речи. П о зж е  присоединяется слабость  поперечнополосатых мышц 
конечностей и шеи с затруднением  или д а ж е  невозмож ностью  
активных движений, резко вы раж енн ой  общей слабостью. Г ене­
р али зован н ая  ф орм а м ож ет  сопровож даться  расстройством д ы ­
хания. М иастенические симптомы отличаю тся нестабильностью. 
Состояние ухудш ается  при физической нагрузке, д а ж е  неболь* 
шой (чтение, ходьба, прием пищ и), и улучш аю тся  в покое.
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М иастения, к а к  правило, протекает  с явлениями недостаточ­
ности надпочечников, и с их патологией связана  гипокалиемия. 
В стречаю тся наруш ения  функции и других эндокринных органов.

Очень опасны миастенические кризы, при которых у си л и ва­
ются все имевшиеся до сих пор наруш ения — появляю тся з а ­
труднение ды хания , оды ш ка вплоть до полного п арали ча  д ы х а ­
тельной м ускулатуры. М иастенический криз сопровож дается  т а ­
хикардией, психомоторным возбуж дением , сменяю щ имся в я л о ­
стью, апатией, парезом  кишечника и сфинктеров. В результате  
острой гипоксии мозга смерть м ож ет  наступить через 10— 
20 мин.

В отличие от миастенического холинергический криз, разви- 
ваю щ ийся в р езультате  передозировки антихолинергических 
препаратов, п роявляется  усиленной саливацией , потливостью, 
рвотой, поносом, частым мочеиспусканием, б радикарди ей  наряду 
с другими симптомами, х арактерн ы м и  д л я  обоих видов криза: 
ухудшением общего состояния, генерализованной мышечной с л а ­
бостью, бульбарны м и расстройствами, наруш ением ды хания  и 
остановкой его.

С огласно классиф икации  А. Г. П ан ова ,  Л . В. Д огеля , 
В. С. Л о б зи н а  (1965), вы деляю т генерализованную  и локальную  
формы миастении. Г енерали зован н ая ,  в свою очередь, п о д р азде ­
ляется  на миастению без висцеральны х расстройств и с наруш е­
ниями ды хан и я  и (или) сердечной деятельности. Л о к а л ь н а я  м и а­
стения подразделяется  на несколько форм: глоточно-лицевую 
(без наруш ения  ды хан и я  и с наруш ением  д ы х ан и я) ,  глазную  и 
скелетно-мышечную (без наруш ения  ды хан ия  и с наруш ением 
д ы х ан и я ) .  Л о к ал ьн ы е  формы  могут трансф орм и роваться  в ге­
нерализованную .

В н ачале  беременности состояние больной обычно у х уд ш ает­
ся. П осле 16 нед наступает  ремиссия, которая  м ож ет продол­
ж аться  почти до конца беременности. В последние 1— 3 нед 
беременности, в родах  и после родов часто наступает обострение 
заболеван и я .  В редких случаях  ремиссия наблю дается  на про­
тяж ении  всей беременности и послеродового периода. П р е к р а ­
щение л ак тац и и  у  таких  больных м ож ет  сопровож даться  обо­
стрением болезни. Во II триместре беременности прогрессиро­
вание болезни возни кает  редко. Т акое течение заболеван и я  св я ­
зы ваю т  с антагонизм ом  гонад  и вилочковой ж елезы  [Нови­
ков Ю. И. и др., 1978]. В I триместре беременности, когда 
обостряется  заболевание, содерж ание  гормонов ж елтого тела  
п р ео б л ад ает  над  эстрогенами. В более поздние сроки беремен­
ности, когда плацента начинает вы р абаты в ать  эстрогены, м и а­
стенические расстройства сглаж иваю тся . Авторы полагаю т, что 
эстрогены повы ш аю т продукцию ацетилхолина и его медиатор- 
ную активность.

Больны е миастенией в период беременности долж н ы  нахо­
диться под наблюдением невропатолога и акушера-гинеколога.
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Беременность м ож ет быть разреш ен а  ж ен щ и нам , которые 
получили курс рентгенотерапии или им бы ла произведена тим- 
эктомия с хорошим эффектом  и наступлением стойкой (1— 2 го­
да) ремиссии заболеван ия . Эти больные не н уж даю тся  в л ече­
нии или принимаю т небольшие п оддерж иваю щ ие дозы  антихо- 
линэстеразных препаратов.

И. П. Иванов, Т. Я. П отапова  и Е. М. К олом енская  (1983) 
существенных различий в течении миастении во врем я берем ен­
ности, а т а к ж е  течения и исхода беременности у больных после 
перенесенной тимэктомии и без нее не обнаруж или . Они отм е­
тили увеличение числа осложнений в родах , обострений п ато л о ­
гического процесса во время беременности и вероятности р о ж ­
дения больного ребенка в зависимости от тяж ести  миастении к 
моменту наступления беременности. Больны е в состоянии р е ­
миссии или с локальны м и легкими ф орм ам и  заб о леван и я  хорошо 
переносили беременность; у больш инства  ж енщ ин на протяжении 
ее отмечалось уменьш ение вы раж енн ости  симптомов болезни. 
Роды  протекали без осложнений, дети были здоровы. П ри сред ­
нетяж елой и тяж ел о й  ф ор м ах  заб о леван и я  обострение м иасте­
нического процесса имело место почти у половины больных и 
у XU сохранялось до конца беременности. У каж дой  4-й женщины 
отмечены ослож нения в родах  и после них. У больных этой груп ­
пы нередко р о ж д али сь  дети с неонатальной  или транзиторной 
формой миастении. Мы н аб лю д али  этих больных, поскольку 
исследование проводилось во Всесоюзном научно-исследователь­
ском центре по охране здоровья матери и ребен ка  М и н здрава  
С С С Р.

При ухудшении состояния в I триместре беременности боль­
ные н уж даю тся  в госпитализации в неврологический или а к у ­
шерский стационар под наблю дение невропатолога . Н арастан и е  
симптомов миастении является  показанием  д л я  преры вани я  б е ­
ременности при любом сроке. Особенно н уж даю тся  в преры ­
вании беременности больные, которым до беременности не про­
изводили рентгенотерапию  или тимэктомию, а т а к ж е  при во з ­
никновении миастении во время беременности. В последнем 
случае ремиссия м ож ет не наступить. М иастения, возни кш ая  
во время беременности, является  абсолю тным показанием  д ля  
ее прерывания.

У 20% больных течение беременности ослож няется  присоеди­
нением позднего токсикоза. Следует  быть осторож ным в отно­
шении широко применяемы х д л я  лечения нефропатии средств. 
П оскольку  аминазин, дипразин, седуксен, дроперидол в р а зл и ч ­
ной степени ухудш аю т мышечную проводимость, их назн ачать  
не следует. М агния  сульф ат  о б лад ает  слабы м  седативны м и 
миорелаксирую щ им действием, поэтому инъекции этого п р еп а ­
рата  ж елательн о  производить одновременно с приемом антихо- 
линэстеразны х средств. Д иуретики  использовать  не реком енду­
ется, так  как  они вы зы ваю т больш ую  потерю калия. П оэтому
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при назначении салуретиков  необходимо соблю дать диету, бо­
гатую  калием , и вводить его соли в виде лекарственны х пре­
паратов ;  требуется  постоянный контроль за уровнем электро­
литов в крови.

У беременных, получаю щ их антихолинеэстеразную  терапию, 
часты  явления  у грож аю щ его  аборта .

З а  2— 3 нед до срока родов больных рекомендуется госпита­
лизи ровать  д л я  подготовки к родам  и выбора метода родораз- 
решения. П ри  легкой форме миастении и удовлетворительном  
состоянии больной во врем я беременности допустимы самопро- 
извольные роды. Обычно продолж ительность  родов невелика, 
что объясн яется  релаксаци ей  произвольных мышц и силой м а ­
точных сокращ ений, стимулируемы х антихолинэстеразны ми пре­
паратам и . П ри затяж н о м  втором периоде родов или ухудшении 
состояния плода роды необходимо закончить налож ением  а к у ­
шерских щипцов.

Во врем я родов усиленн ая  ф изическая  н агрузка  неизбежна, 
поэтому доза  антихолинэстеразны х преп аратов  д о лж н а  быть 
увеличена на ’/з- Одновременно проводится внутривенное в л и ­
вание п реп аратов  кал и я  и витаминов группы В. В связи с п ри ­
менением антихолинэстеразны х п реп аратов  у рож ениц может 
развиться  чрезм ерн ая  родовая  деятельность или ее дискоорди- 
нация, д л я  лечения которых применяю тся наркотические вещ е­
ства, которые у больных миастенией крайне неж елательны. 
Во врем я родов и после них м ож ет  возникнуть острая  ды х ател ь ­
ная  недостаточность вследствие прогрессирования заболеван ия . 
В этом случае  необходима интубация д ля  проведения искусст­
венной вентиляции легких.

П ри  прогрессирую щем течении миастении во врем я берем ен­
ности п оказано  родоразреш ени е  путем операции кесарева  се­
чения.

Н а з н а ч а я  лечение миастении во время беременности, следует 
учитывать, что зн ачи тельн ая  часть больных до нее получали 
антихолинэстеразны е преп араты  — прозерин, пиридостигмина 
бромид (калимин, ок сази л ) .  И х  прием необходимо продолж ить 
и во врем я беременности. Д о за  преп арата  регулируется  в з а в и ­
симости от срока беременности и состояния больной. П реп араты  
не идентичны по своей активности и продолж ительности дей­
ствия. Так, оксазил  в 2 р а за  активнее прозерина. Т аблетка  ок- 
са зи л а  (10 мг) соответствует 2 табл еткам  прозерина по 15 мг. 
Д ействие оксази ла  наступает  позднее, но длится  дольш е (6—
7 ч).  К алим ин  (в т абл етке  — 60 мг) в 4 р а за  слабее  прозерина, 
но его эф ф ек т  п род олж ается  7— 8 ч, он менее токсичен, чем 
другие препараты . Активность прозерина усиливается  назн аче­
нием препаратов калия.

В период ухудшения состояния целесообразно  увеличить 
прием препаратов калия , а во второй половине беременности д о ­
бавить  верошпирон. Д о зу  антихолинэстеразны х препаратов  сле­
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дует увеличивать очень осторожно во избеж ан и е  холинергиче- 
ского криза. П ри  тяж елом  течении заб о леван и я  за  несколько 
дней до родов и после них необходимо назн ачить  преднизолон.

М иастенические кризы с расстройством ды хан ия  требую т не­
отлож ны х мероприятий. П р еп аратом  выбора является  прозерин. 
Его вводят подкож но или внутривенно по 2 мл 0,05% раствора  
3 р а за  в день с интервалом  в 30 мин. П ри отсутствии куп иро­
вания  ды хательного  криза  необходимы интубация или н а л о ж е ­
ние трахеостомы с переводом больных на искусственную вен­
тиляцию  легких ( И В Л ) .  В период проведения И В  Л  антихолин- 
эстеразны е средства вводят  при наличии миастенических р а с ­
стройств со стороны миокарда. Д ополни тельны м  средством при 
выведении из миастенического криза  является  внутривенное в в е ­
дение преднизолона (90— 120 м г /с у т ) .

Ш ироко используемый хирургический метод лечения м и асте­
н и и — уд ален ие  вилочковой ж елезы  ( т и м э к т о м и я )— у берем ен­
ных не описан.

У читы вая противопоказанность применения у больны х м и­
астенией м иорелаксантов  курареподобного действия, тр ан кви ли ­
заторов, наркотиков, ответственным и непростым делом  является  
обезболивание родов и кесарева  сечения. Н. Н. Расстригин и 
соавт. (1984) рекомендую т во втором периоде родов при появ­
лении признаков ухудш ения ды хан и я  использовать п о д дер ж и ­
ваю щ ие дозы  антихолинэстеразны х п реп аратов  и преднизолона. 
При длительном  применении во врем я беременности антихо- 
лннэстеразны х средств во втором периоде родов независимо от 
состояния больных необходимо ввести 1 мл 0,05% раствора  
прозерина. Отсутствие эф ф екта  или ухудшение состояния боль­
ных после введения прозерина м ож ет  свидетельствовать  о пе­
редозировке антихолинэстеразны х п реп аратов  и возможности 
развития  холинергического криза . В этом случае следует на
1— 2 дня отменить у к азан н ы е  средства. П ри  наличии д ы х ател ь ­
ных расстройств необходимо своевременно перейти на искус­
ственную вентиляцию легких. О безболиван ие  в родах  целесооб­
разнее  проводить с использованием  «ненаркотических» а н а л ь ­
гетиков (лексир, ан альги н ),  физических методов воздействия 
(электроаналгезия , реф лек сотерап и я) .  И склю чаю тся  седати в ­
ные, транкви ли зирую щ и е и другие нейротропные препараты , 
способные вы звать  сниж ение тонуса поперечнополосатой м уску­
латуры . П о д д ер ж ан и е  основного нарк оза  при кесаревом  сечении 
лучш е осущ ествлять с применением комбинированной эл ектр о ­
анестезии.

У 10— 20% детей, рож денны х ж енщ инам и, страдаю щ и м и  м и ­
а с т е н и е й , наблю дается  преходящ ее состояние — миастения ново­
рожденных. У новорож денных наблю даю тся  повы ш енная секре­
ция трахеобронхиального  дерева , об щ ая  слабость, мы ш ечная 
гипотония, гипорефлексия, ослабление сосательного реф лекса, 
сл а б ы й  к р и к ,  ч асты е п р и с т у п ы  а сф и кс и и . П оявивш ись  в первые
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часы жизни, эти явления  сохраняю тся на протяж ении 2— 3 нед. 
П розери н овая  про.ба п од тверж дает  преходящий х арактер  п ато ­
логии: инъекции прозерина устран яю т  все симптомы за б о л е в а ­
ния через несколько минут. А нтихолинэстеразная  терапия, п р о ­
водим ая  в течение 3 нед, полностью ликвидирует  признаки ми­
астении. Д ал ьн ей ш ее  развитие детей соответствует возрасту, 
никаких миастенических симптомов у  них не возникает.

О тдаленн ы е результаты  после беременности у больш инства 
ж енщ ин вполне благоприятны  в течение многих лет. Л и ш ь  у 7з 
больных миастенией, по данны м  Л . В. Д огель  и соавт. (1984), 
определяется  отчетливая  тенденция к нарастанию  миастениче­
ских проявлений. Н ач авш и сь  в б ли ж ай ш ем  послеродовом пе­
риоде, чащ е на 2— 3-и сутки, симптомы медленно нарастаю т. 
Второе скачкообразное  ухудшение наблю дается  через 6— 10 мес 
после родов. В д альн ейш ем  процесс стабилизируется , но на бо­
лее  низком уровне и при приемах  более высоких доз антихолин- 
эстеразны х препаратов . П ослеродовое обострение более х а р а к ­
терно д л я  нелеченных больных или с недостаточным тер ап ев ­
тическим эффектом. П ослеродовое ухудшение более закономерно 
и протекает  тяж елее ,  чем ухудшение во врем я беременности.

О Ж И Р Е Н И Е

Экзогенно-конституциональное ож ирение наблю дается  у 30— 
40%  населения, у  ж енщ ин чаше, чем у  мужчин. Р азвитию  о ж и ­
рения у  ж енщ ин в значительной степени способствуют начало  
половой жизни , беременность и роды, климакс, т. е. горм ональ­
ные ф акторы . Л актогенны й гормон, вы рабаты ваем ы й  в Период 
лактац и и , стимулирует в ж ировой ткани  переход углеводов в 
ж иры, что м ож ет  быть причиной частого развития  ож ирения 
после родов.

П ри  обследовании совместно с О. А. Тимофеевой 1000 бе« 
ременных в ж ен ской  консультации нами диагностировано ожи< 
рение у 16,8%, что соответствует дан ны м  других авторов.

Я вляясь  заболеван и ем  с а й о  по себе, ожирение, кроме того, 
рано  и чащ е  приводит к  развитию  сердечно-сосудистых н ар у ­
шений; у  больных с ож ирением  в 3 р а за  чащ е  встречаю тся и 
неспецифические легочные болезни, обменные наруш ения, с а х а р ­
ный диабет . В связи  с этим ж и знь  больных укорачивается  на 
7— 10 лет, а смертность после 40-летнего возраста  увеличивается  
в 2 раза .

Р азви ти ю  ож и рения  способствует несбалансированное пи та­
ние с использованием большого количества легкоусвояемы х уг ­
леводов, переходящ их в организм е  в ж иры ; ограничение физи- 
ческой нагрузки в связи с механизацией производства, сидячим 
об разом  жизни, ш ироким использованием транспорта; более 
акти вн ая  эм оци ональная  деятельность, п ри водящ ая  к  расстрой- 
ству центров, регулирую щ их аппетит, и т. д. И м еет  з н а ч е н и е
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наследственность. П ри  нормальной массе тела  родителей ожи* 
рение встречается  только у 9% детей, при одном излиш не п ол­
ном р о д и т ел е — у 50% детей. П ри ож ирении у обоих родителей 
дети с избыточной массой тела  наблю даю тся  в 70% случаев.

В гипоталам усе  имеются центры голода и насыщ ения. Т ак  
к а к  в современном обществе прием пищи регулируется  не 
столько ощущением голода, сколько временем, то роль центра 
голода в регулировании приема пищи не имеет ведущ его з н а ­
чения. В связи  с этим чувство насы щ ения, реализуем ое  через 
гипоталамический центр насыщ ения, приобретает  особо важ н ую  
роль в регуляции приема пищи. У людей с избыточной массой 
тела  чувство насыщ ения отсутствует или значительно  снижено.

Почти все ж елезы  внутренней секреции в той или иной сте­
пени принимаю т участие в возникновении и развитии ожирения. 
П о дж елудочн ая  ж е л е за  реагирует  на введение углеводов вы де­
лением инсулина. П ри  гипотиреозе уменьш ение продукции ти­
роксина ведет к понижению ж ирового  обмена и избыточному 
отлож ению  ж ира.

В развитии ож ирения  имеет значение н о р м ал ьн ая  функция 
гипофиза. Гипофиз содерж ит липотропины, которые значительно 
усиливаю т липолиз ж ировой ткани. В моче определяется  ж и р о ­
м обилизую щ ая субстанция (предполож ительно гипофизарного 
происхож дения),  причем у  тучных ее экскреция снижена. П о ­
этому ожирение м ож ет возникнуть вследствие недостаточной 
продукции ж и ром обилизую щ ей субстанции. Гипофиз, кроме того, 
вы деляет  ряд  других гормонов, участвую щ их в ж ировом  обмене: 
соматотропный, лактогенный, тиреотропный, адренокортико- 
тропный.

О ж ирение редко вы зы вает  какой-либо один этиологический 
ф актор. К ак  правило, развитию  ож и рения  способствует одновре­
менно сочетанное воздействие нескольких ф акторов , при этом 
один из них м ож ет доминировать.

У больных с развивш им ся  ож ирением  изменяю тся обмен ве­
ществ и функция эндокринных органов. У них наблю даю тся  
гиперкортицизм, гипосекреция половых и соматотропного горм о­
нов, снижение активности сим патико-адреналовой  системы, ги- 
перинсулинизм и повышенный уровень свободных ж и рны х кис­
лот, триглицеридов. Гиперкортицизм  соп ровож дается  н ар у ш е­
нием водно-солевого обмена с за д ер ж к о й  натрия  и воды за  счет 
минералокортикоидного  действия глю кокортикоидов и гиперсе­
креции альдостерона.

О бращ ено  внимание на изменения функции печени у бере­
менных женщин, страдаю щ и х  ожирением. И. И. Бенедиктов  и 
Н. Н. П рохоров (1980), Э. А. А м барц ум ян  (1983) считаю т, что 
отклонения биохимических тестов, характеризую щ и х функции 
печени по регуляции ею основных видов обмена веществ, и и з­
менения печеночного кровотока у казы ваю т  на наличие скрытой 
функциональной несостоятельности печени, п роявляю щ ейся  у ж е

272

ak
us

he
r-li

b.r
u



в н ачале  беременности и н ар астаю щ ей  к концу ее. Вы явленны е 
сдвиги могут быть объяснены наличием у беременных с о ж и р е ­
нием ж ировой инфильтрации печени, являю щ ей ся  закономерны м 
спутником общего ож и рения  и характери зую щ ей ся  малосимп- 
томной клиникой (слабость, сниж ение работоспособности, не­
больш ие боли или чувство полноты в области  правого подре­
берья или надчревной области, диспепсические явления, у вели ­
чение печени) при многообразных изменениях функциональных 
проб печени (гипоальбуминемия и гиперглобулинемия, сдвиги 
осадочных проб, некоторое повышение активности аминогранс- 
ф ераз ,  чащ е ACT, повышенный уровень липидов в крови, иногда 
ги п ерби ли руби н ем и я) .

В ы деляю т 3 формы ожирения: 1) обм ен но-алим ентарная  
(экзогенно-конституциональная) диагностируется  у 70% людей 
с избыточной массой тела; 2) ц ер еб р аль н ая  — у 49% ; 3) эндо­
кри н н о -о б м ен н ая— у 16%- К а ж д а я  ф орм а имеет 4 степени вы ­
раженности: при I степени ф актическ ая  м асса  тела  превы ш ает 
«идеальную» не более чем на 29% ; при II степени ф актическая  
масса тела  превы ш ает  «идеальную » на 30— 49% ; при I II  степени 
избыток массы тела составляет  50— 99% ; при IV степени ф а к ­
тическая  масса тела  превосходит «идеальную » на 100% и более.

Сущ ествует много способов определения нормальной массы 
тела. Н аи более  распространен  пок азатель  Б рока:  рост в см 
минус 100 равен нормальной массе тела. Этот п о к азатель  точен 
при росте 155— 170 см.

П ри  обследовании беременной ж енщ ины  следует иметь в ви ­
ду, что у больных ожирением  появляется  пастозность нижних 
конечностей, а иногда и лица, что обусловлено расширением 
лим ф атических щелей и лим ф остазом . П ом им о того, при о ж и ­
рении I I— III  степени у многих больных имеется наруш ение 
кровообращ ен ия  со скрытыми или явными отеками. Отеки при 
ожирении имеют слож ны й генез. В их образовании играю т роль 
и гормональны е сдвиги, в частности повышение секреции а л ьдо ­
стерона и А Д Г , а т а к ж е  повышение венозного давлен ия .

Среди беременных с ож ирением  встречаю тся лица, склонные 
к а к  к артери альной  гипертензии, т а к  и к артери альной  гипотен­
зии. А р тери альн ая  гипертензия возникает  чаще, ее диагности­
руют у  20— 30% тучных людей. В Норвегии на 70 000 человек 
установлено, что увеличение массы тела  на к а ж д ы е  10 кг 
сопровож дается  повышением систолического д авлен и я  на 3 мм, 
диастолического — на 2 мм рт. ст. А р тери альн ая  гипотензия 
встречается  у 5% больных ожирением.

Почти у половины тучных беременных отмечаю тся сниж ение- 
концентрационной способности почек, никтурия, у м н о ги х — п ро­
теинурия (меньше 1 г / л ) ,  иногда гем атурия  с лейкоцитурией и 
цилиндрурией.

О ж и р е н и е  в л и я е т  н а м е н с т р у а л ь н у ю  и р е п р о д у к т и в н у ю  ф у н к -  
ц и и  ж е н щ и н .  Т .  К .  Ш е в ч е н к о  ( 1 9 7 8 ) ,  о б с л е д у я  т у ч н ы х  ж е н щ и н ,
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вы явил наруш ение менструального цикла в анам н езе  у  15%, 
б есп л о д и е— у 10%, самопроизвольны е аборты  — у 11,6%, п р е ­
ж деврем енны е роды — у 12,5% и м ертворож даем ость  у  5,8%. 
П роцент осложнений был прям о пропорционален длительности 
и степени ожирения.

Во врем я беременности создаю тся  условия д ля  р азвития  ж и ­
ровой клетчатки , биологический смысл которой закл ю чается  в 
защ и те  плодного яйца и плодовместилищ а. В качестве  стим у­
лято р а  липогенеза  наибольш ее значение имеют, наряду  с по­
вышением продукции прогестерона, выделение, хорионического 
гонадотропина и дефицит эстрогенов. С ниж ение продукции эс­
трогенов сопровож дается  понижением обмена веществ и окис­
лительны х процессов в тканях , отлож ением  ж ира. Способствует 
ож ирению наруш ение углеводного обмена во врем я б ерем ен­
ности. Секреция глюкокортикоидов надпочечниками и глю кагона 
поджелудочной ж елезой  вы зы вает  состояние гипергликемии, в 
р езультате  м ож ет  снизиться ф ункция подж елудочной ж ел езы  с 
последующ им усилением п ревращ ения  углеводов в ж иры. О ж и ­
рение во время беременности характери зуется  избыточным от ­
лож ением  ж и р а  в области молочных ж елез , ягодиц, бедер и 
ж ивота.

У больных ожирением  беременность редко  протекает  без ос­
ложнений. Ч астота  раннего токсикоза  составляет  10— 17%, угро­
ж аю щ его  а б о р т а ’— 8% . С ам ы м  частым ослож нением  является  
поздний токсикоз беременных (25— 6 3 % ) ,  причем водян ка  р а з ­
вивается в 2 р а за  чаще, чем нефропатия. П оздний токсикоз 
появляется  в 26— 30 нед.

П ерекаш и ван и е  беременности отм ечается  у  10— 20% ж енщ ин 
с ожирением, преж деврем енны е роды — у  5— 10%. Н есвоевре­
менное излитие околоплодных вод происходит у 10— 40% р о ж е ­
ниц. Одной из особенностей течения родов является  слабость 
родовой деятельности (у 10— 35% ж ен щ и н ) ,  причем тяж есть  
этого ослож нения увеличивается  пропорционально степени о ж и ­
рения. В связи со слабостью  родовой деятельности чащ е при­
бегаю т к оперативному родоразреш ению : кесареву  сечению, 
н алож ению  акуш ерских щипцов, вакуум -экстракции  плода. 
Эти операции производят  у 10— 28% рож ен иц  с о ж и р е ­
нием.

И. П. И ванов  (1978) считает, что в увеличении частоты nepei 
наш ивания  беременности и развитии  слабости родовой д ея т е л ь ­
ности значительную роль играет  наруш ение нейрогормональных 
взаимоотнош ений (повышение в организм е  беременных уровня 
прогестерона и хорионического гонадотропина, снижение уровня 
эстрогенных гормонов), развивш ееся, по-видимому, вторично на 
фоне ожирения. П ри ожирении сниж ена активность всех у р о в ­
ней слож ной нейрогормональной регуляции родовой д еятел ьн о ­
сти; внутренняя пусковая система к концу беременности остается 
несовершенной, и при отсутствии сформированной родовой до*
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минанты наступает  перенаш ивание беременности, а впоследст­
вии — слабость  родовой деятельности.

П р и н и м ая  во внимание ч астое-рож д ен и е  крупных плодов, в 
родах  целесообразно применять перинео- или эпизиотомию.

О пасным ослож нением  родов и послеродового периода я в л я ­
ется гипотоническое кровотечение, встречаю щ ееся  у 6— 30% ро­
ж ениц и родильниц. Н ачи н аясь  к а к  гипотоническое, кровотечение 
усугубляется  развитием  постгеморрагической коагулопатии. П ри 
резком ож ирении коагулопатические изменения крови более вы ­
раж ены . И м еет  значение и наруш ение функции печени.

П оздние токсикозы беременных, перенаш ивание беременно­
сти, аном алии  родовой деятельности способствуют повышению 
частоты асфиксии плода и новорожденного. П ри прохождении 
по родовым путям крупного плода чащ е  возникаю т явления 
внутричерепной травм ы  и переломы  ключицы.

П ер и н атал ьн ая  летальн ость  при ожирении невысока (10— 
20%о). В качестве причины мертворож даем ости  Т. К. Ш евченко 
(1978) у казы в ает  на несвоевременную отслойку нормально р а с ­
положенной плаценты.

О ж ирение не является  противопоказанием  д л я  беременности.
В. А. К улавский  (1978), И. П. И ванов  (1978) считают, что 

беременных, страдаю щ и х  ожирением, следует госпитализировать 
за  1— 2 нед до срока родов д л я  проведения мероприятий по 
проф илактике  перенаш ивани я  беременности и слабости родовой 
деятельности (назначение галаскорби на , гендевита, оксигеноте- 
рапи и).  С целью повышения активности систем, участвую щ их в 
наступлении родовой деятельности, и улучш ения энергетических 
процессов в миометрии за  1— 2 дня  до родов следует назначить 
10% раствор  кальц и я  хлорида, 40% раствор глю козы  с аскор­
биновой кислотой, эстрогены. Во врем я родов авторы  реком ен­
дуют шире использовать спазмолитики  и обезболиваю щ ие сред­
ства. П ри слабости родовой деятельности н аряду  с общ епри ня­
тыми родостимулирую щ ими средствами целесообразно вводить 
5— 7 Е Д  инсулина, 30— 50 мг гидрокортизона. В аж н о  своевре­
менно устранить утомление роженицы, корригировать  кислотно­
основное состояние введением 5% раствора  натрия  ги дрокарбо­
ната  (200 м л ) ,  проводить п роф илактику  кровотечения в после­
родовом и ранн е  послеродовом  периодах.

Ц елью  лечебно-проф илактических мероприятий при ожирении 
являю тся  попытка восстановления наруш енны х обменных п ро­
цессов, создание отрицательного  энергетического б алан са .  Это 
возм ож н о при урегулировании р еж и м а  и х ар а к т е р а  питания, 
т .  е. при снижении калорийности пищи и повышении физической 
активности. П оскольку  повышенное образован и е  ж и р а  и отло­
ж ен ие  его в организм е  идет в основном за счет перехода у гл е ­
водов в жиры, калорийность пищи д о л ж н а  быть уменьш ена 
за  счет углеводов до 2500 кк ал  (10 467 к Д ж )  в сутки. Углеводы 
д о лж н ы  поступать в виде продуктов, со дер ж ащ и х  растительную
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клетчатку: хлеб, овощи, фрукты, ягоды. Количество сахара ,  в а ­
ренья, конфет, меда д олж н о  быть резко сокращ ено. М еж д у  тем 
больные долж н ы  получать не менее 100— 130 г /с у т  углеводов. 
Реком ен даци и  многих акуш еров сократить потребление углево­
дов до 45— 50 г в день нельзя  считать убедительными, так  как  
известно, что резкое ограничение углеводов усиливает  переход 
белков в углеводы, и это ведет к изменению клеточного состава 
в организме. К роме того, резкое ограничение углеводов в пище 
мож ет привести к кетозу, особенно при достаточном содерж ании 
ж и р а  в рационе питания больной.

80— 90 г ж и ров до лж н ы  поступать в виде сливочного, р асти ­
тельного масла. Свиной, говяж ий  ж и р  и м аргарин  не реком ен­
дуются. П отребление белков — основного пластического м ате­
р и ал а  д ля  р азвиваю щ егося  плода и важ н ой составной части ге­
м о гл о б и н а — ум еньш ать не нужно. М ясо, ры ба, яйца, молоко 
нуж ны беременным ж ен щ и н ам  независимо от того, каким  з а б о ­
леванием  они страдаю т. П ри  ожирении, особенно р азв и в ш ем ­
ся во время беременности, питание д олж н о  быть 5— 6-р азо ­
вым, с ограничением поваренной соли до 5 г и сохранением 
витаминов и м икроэлементов (во ф руктах , овощ ах, соках ) .  О со­
бое внимание нуж но обратить  на питание в период дородового 
отпуска, так  к ак  в это время меняются условия  труда  и с о к р а ­
щ аю тся  энергозатраты , поэтому калорийность пищи д о лж н а  
быть снижена. Если беременная ж ен щ и на  почему-либо н ах о ­
дится  на постельном режиме, калорийность пищи нуж но ум ень­
ш ить еще на 25— 40% .

П ри  правильном питании прибавление массы тела  во вто­
рую половину беременности не д олж н о  превы ш ать  300 г в не­
делю. П олезно  проводить разгрузочны е дни (творожные, я б ­
лочные, молочные) 1 раз  в 1— 2 нед. П ри  проведении « творож ­
ного дня» принимаю т 500— 600 г творога  с 1 стаканом  кеф ира 
или д вум я  стак ан ам и  ч ая  без сахара . П ри  «фруктовых», «ягод­
ных» днях берем енная  получает 1,5 кг фруктов или ягод в 
день; при «кефирных» или «молочных» д н я х — 1,5 л напитка 
в день. Разгрузочны е  дни проводятся  в состоянии покоя (в по­
стели).  П од  влиянием (лечения диетой н орм ализуется  соотно­
шение м еж ду  жировой и мышечной тканью , н ар астает  акти в­
ность липолитических ферментов, сни ж ается  уровень х олесте ­
рина, фосфолипидов и общих липидов в крови.

П омимо ограниченного по калорийности, но сбал ан си р о ван ­
ного питания, д ля  п редотвращ ени я  избыточного отлож ения  
ж и р а  рекомендуется лечебная  гимнастика, значение которой 
заклю чается  в увеличении эн ергозатрат , активизировании а д р е ­
наловы х механизмов, способствую щих мобилизации ж и р а  из 
депо. Д и ета  и лечебная  гимнастика до лж н ы  быть подобраны  
индивидуально с учетом срока беременности, степени ож и рения  
и сопутствующих осложнений.

В связи  с тем, что у ж ен щ и н с ожирением  нередко удается
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выявить скрытое течение сахарного  ди абета  (наруш ение толе­
рантности к глю козе) ,  а на этом фоне ослож нения беременно­
сти, свойственные тучным ж ен щ и нам , встречаются чащ е (позд­
ний токсикоз, гипотоническое кровотечение, ан тен атальн ая  ги­
бель п л о д а ) ,  необходимо ж ен щ и нам , страдаю щ им  ожирением,
2— 3 р а за  в течение беременности определять  сахар  крови.

Г Е Л Ь М И Н Т О З Ы

Гельминтологии в акуш ерстве в последние годы уделяется  
мало  внимания. Это объясн яется  широким распространением 
дегельм интизации населения, особенно в детском возрасте. 
М еж ду тем глистная инвазия  не п ерестала  сущ ествовать  и 
является  причиной патологических симптомов у беременных 
ж енщ ин (тошнота, рвота, изменение аппетита и д р .) ,  расцени­
ваем ы х как  проявление осложнений беременности или каких- 
либо экстрагени тальны х заболеван ий . Это объясняется  недоста­
точной диагностической настороженностью  в отношении гель- 
минтозов у беременных, негативным отношением врачей к 
дегельм интизации как  вероятной причине выкидыш ей или к ис­
пользованию лекарств , об ладаю щ их, возможно, токсическим 
влиянием на плод. А рсенал средств дегельм интизации зн ачи ­
тельно обновился, и среди них действительно есть препараты , 
противопоказанны е во время беременности, но есть и такие, 
которые не м еш аю т норм альном у развитию  беременности и п ло­
да. Исклю чение гельминтоза  в результате  обследования бере­
менных ж ен щ и н или л иквидац ия  его позволяет  и зб еж ать  д и а ­
гностических и лечебных ошибок при анемии, раннем токсикозе 
беременных и других заболеван иях .

В 50— 60-е годы бы ла опубликована  серия исследований, 
в которых д о к азан о  неблагоприятное влияние гельминтозов на 
течение беременности, родов и состояние плода. Н аиболее  пол­
но эти исследования представлены  в работе  Л. М. Б о гаты р е­
вой-П анченко (1972), наблю давш ей  312 беременных женщин, 
ин вазированн ы х гельминтами. В соответствии с ее данны ми, 
согласую щ им ися  с наблю дениям и  больш инства других исследо­
вателей, в наш их ш иротах  ч ащ е  всего встречаю тся аскариды , 
в ласоглавы , карликовы й цепень, острицы, реж е — широкий лен* 
тец, свиной цепень. И н в а зи я  аскари д ам и  вы явлен а  у 35,2% , 
власоглавом  — у 32 ,7% , карликовы м  цепнем — у 17,3%, остри­
ц а м и — у 12,2%, крупными цестодами — у 1,9% беременных.

И зучение клинического течения гельминтозов у беременных 
вы явило  р я д  общих признаков, характерн ы х  д л я  инвазии гель­
минтами, независимо от их вида. Ч асто  возникает  симптомо- 
комплекс, сходный с ранним токсикозом беременных. У '/з боль­
ных н аблю дается  тошнота, у lU — рвота  и боли в эп и гастр ал ь ­
ной области, не зави сящ и е  от приема пищи, у !/б — слюнотече­
ние; у некоторых больных — обморочные состояния, боли в об­
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ласти  сердца. Почти у половины больных, страдаю щ и х  гель- 
минтозами, отмечается  ар тер и аль н ая  гипотензия на п р о т я ж е ­
нии всей беременности. Она обусловлена влиянием  продуктов 
жизнедеятельности  гельминтов на Ц Н С  и вегетативную нерв­
ную систему беременной. Очень часто ар тер и аль н ая  гипотензия 
отмечается при аскаридозе , трихоцеф алезе , всегда — при круп ­
ных цестодах. У каж до й  третьей беременной, инвазированной 
гельминтами, уж е в н ач але  беременности о б н ар у ж и вается  ги- 
похромная анемия, которая прогрессирует во II и III  три м е­
страх. Л . М. Б огаты рева-П ан чен к о  (1972) указы вает ,  что по­
пытки ликвидировать  анемию без дегельм интизации о к азали сь  
безуспешными. Н ередко при гельминтной инвазии у беременных 
автор определяла  наруш ение проницаемости сосудистых стенок, 
альоуминурию (у 19 ,7% ), р а зд р аж е н и е  эпителия м очевы водя­
щих путей, клинически п роявляю щ иеся  циститом и пиелитом 
(У 13% ).

У женщин, страдаю щ и х  гельминтозом, нередко возникаю т 
угроза  преры вания  беременности, преж деврем енны е роды, с а ­
мопроизвольный аборт  в ранние сроки беременности. У некото­
рых больных наблю дается  привычное невы наш иван ие  бер ем ен ­
ности без ясных причин. Эта  патология беременности чащ е  р а з ­
вивается при трихоцеф алезе  (14,8% ) и аскаридозе  (10% )

Г листная  инвазия  влияет  на сверты ваю щ ую  систему крови 
путем изменения ф ерментативной функции печени, с чем св я ­
заны  наблю даю щ иеся  в послеродовом периоде кровотечения у 
каж дой  6-й родильницы, не находящ и е объяснения акуш ерской 
патологией.

У 7з беременных с гельминтозом, особенно трихоцеф алезом  
и аскаридозом , установлены наруш ения углеводного обмена 
(гипер- или гипогликем ия).  П осле дегельминтизации углевод­
ный обмен нормализуется .

П ри  гименолепидозе и энтеробиозе  возм ож но пораж ен и е  мо­
чевы водящ их путей, ведущ ее к азотемии. Л ечение гельминтоза  
ликвидирует почечную недостаточность.

П родукты  ж изнедеятельности  гельминтов могут о казы вать  
вредное влияние на плод, которое проявляется  наруш ением  его 
развития, иногда — асфиксией. Внутриутробное инвазирование 
плодов, д о казанн ое  в эксперименте на ж ивотных, не всегда 
устан авли вается  у новорож денны х детей как  вскоре после 
рож дения, т а к  и в б ли ж ай ш и е  годы. О днако  продукты о б ­
мена веществ п арази тов  передаю тся  с молоком матери р ебен ­
ку, вы зы вая  диспепсические явления, не поддаю щ иеся т е р а ­
пии, но быстро исчезаю щ ие после дегельминтизации м а ­
тери.

Все авторы, изучавшие гельминтозы  у беременных, едино­
душны во мнении, что дегельм интизация  необходима при л ю ­
бом сроке беременности, т а к  как  она значительно улучш ает  
исходы беременности и родов.
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Всем беременным ж ен щ и н ам  в ж енской консультации сле­
дует  производить анализ  кал а  на яйца  глистов. Больны е гель- 
минтозами до лж н ы  быть взяты  на диспансерны й учет и н ап р ав ­
лены в стационар  д л я  лечения.

А н к и л о с т о м ы  парази ти рую т  в тонкой кишке, часто — в 
двен адцатиперстной кишке. З а р а ж е н и е  происходит при п р о гл а ­
ты вании возбудителя  с немытыми овощ ами, ф руктам и, водой. 
Гельминты фиксирую тся к слизистой оболочке кишки, вы зы вая  
геморрагии, кровотечения, анемию. З аб о лев ан и е  проявляется  
тошнотой, рвотой, слюнотечением, запором  или поносом, к о ж ­
ным зудом, эозинофилией, гипохромной анемией, астмоидными 
состояниями, лихорадкой. Д и агн оз  п одтверж дается  о б н ар у ж е­
нием яиц анкилостом в кале. П родолж ительность  ж изни анки­
лостом •— до 20 лет.

Л ечение при вы раж енн ой  анемии начинаю т с применения 
препаратов  ж ел еза ,  гемотрансфузий. Д егельм и нтизаци ю  п ро­
водят  наф там оном . Р а з о в а я  д о за  — 5 г (с сахарны м  сиропом). 
П рин им аю т натощ ак  1— 2 дня. К лизм у ставить нет необходи­
мости. П ри  артери альной  гипертензии и беременности мож ет 
произойти кратковрем енное  падение артериального  давления.

А с к а р и д ы  п арази ти рую т  в тонкой кишке человека. З а ­
раж ен и е  происходит при загл аты ван и и  яиц аскарид  с немыты­
ми овощ ами, ф руктам и  и водой. П родолж ительность  ж изни  а с ­
к а р и д — до 1 года. Клинически аскаридоз  проявляется  слю но­
течением, понижением аппетита, тошнотой, рвотой, схваткооб­
разны м и болями вокруг пупка, слабостью, снижением ар тер и ­
ального давлен ия , головокруж ением , головной болью, у то м ляе ­
мостью, бессонницей. М ногие симптомы могут быть приняты за  
таковы е при раннем токсикозе  беременных. Д и агн оз  основы ва­
ется на обнаруж ении яиц аскари д  в ф екалиях .

Лечение производят  пиперазина адипинатом, левам изолом , 
кислородом. П и п ерази н а  ади пин ат  назн ачаю т  после еды 2 р аза  
в день с ин тервалам и м еж ду  приемам и 2 —3 ч в течение 2 дней 
подряд. Л евам и зо л  (декарис) принимаю т после еды 150 мг од ­
нократно. К лизму назн ачаю т  только при запорах . Кислород 
вводят  в ж ел у д о к  через тонкий зонд  в количестве 1500 мл нато­
щ ак  или через 3—4 ч после за в т р а к а  2— 3 дня  подряд. Вводят  
медленно по 250 мл с ин тервалам и  в 1— 2 мин. П осле введения 
кислорода больн ая  д о л ж н а  л е ж а т ь  2 ч. М ож н о применить наф- 
тамон однократно, как  при анкилостомидозе.

Т р и х о ц е ф а л е з .  В л асо гл ав  парази ти рует  в толстой киш ­
ке человека. З а р а ж е н и е  происходит при проглаты вании я и ц  с 
овощ ам и, ягодам и, водой. П родолж ительность  ж изни п а р а з и ­
та  в кишечнике — 5 лет. З аб о лев ан и е  м ож ет  протекать  бес­
симптомно, а м ож ет  проявляться  слюнотечением, наруш ением 
аппетита, болями в правой половине ж и вота  и эпигастрии, тош ­
нотой, рвотой, запором  или поносом. П ри поносе в кале  могут 
O w t i > слизь и кровь. В озм ож н ы  головные боли, головокруж ения,
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беспокойный сон, гипохром ная  анемия и лейкоцитоз. Я йца з 
кале  нередко удается  обн аруж и ть  лиш ь при повторных а н а л и ­
зах.

Д л я  лечения беременных применяют кислород, вводя его 
через прямую кишку. П редвари тельн о  ставят  очистительную 
клизму. Ч ерез  1 час в полож ении беременной на левом боку 
медленно вводят  кислород по 200— 250 мл с ин тервалам и  в 1—
2 мин; всего вводят  1500 мл. П осле этого следует 2 ч л е ж а т ь  
на спине. Л ечение п родолж аю т  5— 7 дней подряд  или через 
день. П о окончании лечения 1— 2 дня н азн ачаю т  слабительные. 
Н аф там он ом  лечат  т а к  же, как  при аскаридозе . М ож н о соче­
тать  наф там он с кислородом для  увеличения лечебного эф ­
фекта. Н аф там о н  в этом случае н азн ачаю т  в половинной 
дозе.

М ебен дазол  (вермокс) применяю т по 0,1 г в кап сулах  3 раза  
в день в течение 3 дней подряд. П р е п а р а т  активен т а к ж е  при 
инвазии острицами, аскаридам и , анкилостомами. М етиленовый 
синий назн ачаю т  в течение 3 дней по 0,1 г в к ап сулах  3 раза  
в день после еды. П р е п а р а т  о краш ивает  мочу, об этом нуж но 
предупредить больную. Д иф езил  при беременности противопо­
казан.

Э н т е р о б и о з .  Острицы п арази ти рую т в нижнем отделе 
тонкого и толстого кишечника. Яйца отклады ваю тся  сам кам и  
на кож е больного. З а р а ж е н и е  происходит при заглаты ван и и  
яиц. П родолж ительность  ж изни остриц — 28— 56 дней.

Основной клинический симптом — зуд  в области  ануса по 
ночам. Ч асто  бы ваю т тошнота, потеря аппетита, сухость во рту, 
схваткообразны е боли в животе, понос со слизью, бессоница, 
р азд р аж ен и е  кож и вокруг ануса (дерм ати т) ,  в области  про­
межности и половых органов, вульвовагинит, пиелоцистит, ноч­
ное недерж ани е  мочи. Яйца остриц следует искать не в кале, 
а в соскобе, взятом со слизистой оболочки в области  анального 
отверстия.

Л ечение эффективно при одновременной дегельминтизации 
всех инвазированных членов семьи. Больной рекомендую т но­
сить плотно обтягиваю щ ие трусы с резинкой и п р о гл аж и в ать  
их горячим утюгом еж едневно в течение 1 — 1,5 мес; вечером 
необходимо д ел ать  очистительную клизм у со слабы м  раствором 
натрия гидрокарбоната , на ночь в задний проход вставлять  
вату, по утрам  обмы вать  теплой водой с мылом область  заднего 
прохода. Д егельм и нтизаци ю  проводят пиперазина адипинатом  
в суточной дозе 2— 3 г циклам и по 1— 3— 5 дней с ин тервалам и  
в 7 дней. М ож ет  применяться наф там он так  ж е, как  при анки- 
лостомидозе.

Г и м е н о л е п и д о з .  К арликовы й цепень парази ти рует  в 
тонком отделе кишечника, где вы зы вает  воспаление слизистой 
оболочки с обильным выделением слизи. П родолж ительность  
ж и з н и  неизвестна.
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Больные ж ал у ю тся  на сниж ение аппетита, тошноту, боли в 
животе, понос или запор, головокруж ение, утомляемость, бес­
покойный сон. И ногда бы ваю т анемия, эозинофилия. Д иагноз  
устан авли вается  при обнаруж ени и  яиц карликового  цепня в 
кале.

Л ечение проводят ф енасалом  и семенами тыквы. Экстракт  
мужского папоротника беременным противопоказан. Л е ч ат  2—
3 ци клам и  с промеж утком  в 4 дня. В ин тервалах  н азн ачаю т 
общ еукрепляю щ ее лечение (рыбий ж ир, витам ины ). Ф енасал  
принимаю т строго по схеме (0,5 г 4 р а за  в день через 2 ч 4 дня 
подряд) .  В дни лечения прием пищи в 8, 13 и 18 ч, прием фе- 
н асал а  — в 10, 12, 14, 16 ч. С лабительное не назначаю т. Л е ч е ­
ние семенами тыквы мож но проводить на дому. Оно менее 
эффективно.

Д  и ф и л л о б о т р и о з. Ш ирокий лентец ж и вет  в кишечнике 
десятки  лет. З а р а ж е н и е  происходит при употреблении в пищу 
сырой речной рыбы или свежей плохо просоленной икры. Л е н ­
тец абсорбирует  из ранки кишки витамин В 12, и у больных мо­
ж ет  развиться  пернициозоподобная анемия. Ж ен щ ин ы  ж а л у ­
ются на слабость, головокруж ение, боли в животе. Д иагноз  
устан авли вается  при обнаруж ении яиц лентеца в фекалиях.

Лечение закл ю чается  в назначении витамина В 12 по 300— 
500 мкг внутримыш ечно через день в течение месяца, п р е п ар а ­
тов ж елеза . Д егельм и нтизаци ю  проводят фенасалом .

Э кстракт  мужского папоротника, акрихин беременным про­
тивопоказаны.

Т е н и а р и н х о з .  Бычий цепень ж и вет  в кишечнике много 
лет. З а р а ж е н и е  им происходит при употреблении в пищу сырой 
говядины. Больны х беспокоят слабость, иногда тошнота, рвота, 
боли в животе, синдром М еньера, эпилептиформные припадки. 
Ч леники бычьего лентеца могут самостоятельно вы являться  из 
ануса, и их об наруж ени е  является  подтверж дением  диагноза , 
так  ж е  как  об наруж ени е  яиц п ар ази та  в кале  или еоскобе 
с кожи вокруг ануса.

Л ечение проводят ф енасалом . Н акан ун е  лечения д аю т ж и д ­
кую пищу (соки, молоко, чай, ж и д к а я  к а ш а ) .  Н а то щ а к  в два  
приема больн ая  вы пивает  2 г ф е н асала  в виде суспензии в 30— 
40 мл подслащ енной воды.

Т е н и о з .  Свиной цепень парази ти рует  в тонкой кишке че­
ловека  много лет. З а р а ж е н и е  происходит при употреблении в 
пищу полусырой свинины. Клиническая  картин а  т а к а я  ж е, как  
при инвазии бычьим цепнем, однако  членики из ануса сам остоя­
тельно не выходят. Д иагноз  ставится  на основании о б н ар у ж е­
ния яиц цепня в кале  или соскобе слизи с перианальны х с к л а ­
док.

Лечение во время беременности не производится, так  как  
применяемые д л я  этой цели п реп араты  беременным противопо­
казаны ,
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М ы привели краткое  описание наиболее часто встречаю щ их­
ся гельминтозов у беременных. Д руги е  гельминтозы  (трихинел­
лез, описторхоз, эхинококкоз и т. д.) мы н аб лю д али  у единич­
ных беременных.

Б Л И З О Р У К О С Т Ь

С ам ы м  частым заболеван ием  глаз  у беременных является  
близорукость (миопия). Ж ен щ и н ы  в больш инстве случаев не 
склонны п ри давать  какое-либо значение указан ном у деф екту  
зрения в связи  с беременностью. В рачу  следует  обратить  на 
это внимание, поскольку в некоторых случаях  беременность и 
особенно роды могут привести к  ухудшению зрения  и д а ж е  к 
слепоте.

Р а зл и ч а ю т  3 степени тяж ести  близорукости: с л а б а я  сте­
п е н ь — до — 3 дптр; средняя степень — от — 3 до — 6 дптр; вы ­
сокая  степень — свыше — 6 дптр. П ри  физиологической бере­
менности зрение не ухудш ается  и близорукость не прогресси­
рует. П ри  патологической беременности, в частности ослож н ен ­
ной поздним токсикозом, у некоторых больных возникает 
усиление близорукости на 2— 5 дптр за  счет отека и изменения 
кривизны хрустали ка  [Иванов В. В., 1975]. По неясным причи­
нам на фоне отечной формы позднего токсикоза  хрусталико- 
вая  кап сула  становится проницаемой д л я  воды, объем хруста ­
лика  увеличивается , п релом ляю щ ая  способность усиливается, 
и реф ракц и я  глаз  изменяется в сторону миопии. Т а к а я  транзи- 
торная  миопия проходит в бли ж ай ш и е  дни после родов.

Более  серьезная  ситуация  возни кает  при так  н азы ваем ой  
осложненной миопии. О слож нения  касаю тся  структурных э л е ­
ментов глазного дна  и чащ е всего — сетчатой оболочки. О тслой­
ка сетчатки (полная, частичная, краевая ,  п лоская  или пузы ре­
видная)  может быть обусловлена высокой степенью миопии, и 
тогда она, к ак  правило, предшествует беременности (первич­
ная  отслойка сетчатки) .  Кроме того, возм ож н а  отслойка сет­
чатки во время беременности, например вы зван н ая  т р ан ссу д а ­
цией жидкости , белка на глазном  дне при тяж ел о м  позднем 
токсикозе беременных (вторичная отслойка сетчатки).  П ер ви ч ­
н ая  отслойка сетчатки нередко п о р а ж ае т  один глаз,  вторич­
н а я — наблю дается  на обоих глазах . О тслойка сетчатки опасна 
частичной или полной потерей зрения. Поэтому требуется  вни­
м ательное наблю дение за  больной о ф тальм олога  и совместное 
с акуш ером решение вопроса о целесообразности дальнейш его 
продолж ения беременности и времени п рекращ ени я  ее.

В ы сокая  ослож ненная  близорукость и состояние после от­
слойки сетчатки или грубые кистозные изменения сетчатки на 
единственном зрячем  глазу, прогрессирую щ ая миопия обоих 
гл аз  являю тся  противопоказанием  д л я  сохранения беременно­
сти.
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Во Всесоюзном научно-исследовательском центре по охране 
здоровья  матери и ребенка М 3  С С С Р  принята следую щ ая т а к ­
тика  ведения беременности у ж енщ ин с близорукостью  [И ва­
нов И. П. и др., 1978]. П ри  наличии дистрофических изменений 
в сетчатке или сосудистой оболочке, кровоизлияний, истонче­
ний, п редразры вов  и разры вов  сетчатки без ее отслойки боль­
ную п редуп реж даю т  о возмож ности возникновения отслойки 
сетчатки при дальн ейш ем  развитии беременности. Ей настой­
чиво п р ед лагаю т  преры вание беременности, которое в этом 
случае, несомненно, показано. Если ж ен щ и на  о т казал ась  от 
преры вани я  беременности, производят  проф илактическую  све­
товую коагуляцию  сетчатки в зонах  истончения и разры вов  с 
последующим наблюдением и родоразреш ением  путем кесарева 
сечения в плановом порядке до наступления родовой д ея тел ь ­
ности.

Н аиболее  ответственным моментом д л я  ж енщ ины  с миопией 
является  период родов, когда обычно и реализую тся  опасения 
оф тальм ологов  и акушеров-гинекологов.

У ж енщ ин с высокой осложненной близорукостью, состоя­
нием после отслойки сетчатки или грубыми кистозными изм е­
нениями ее на единственном зрячем  глазу , а т а к ж е  при наличии 
особо тяж елой  миопии на обоих зрячих  гл азах  п оказано  план о­
вое кесарево  сечение. Т акой  способ родоразреш ения  служ ит  
проф илактикой отслойки сетчатки, кровоизлияния  на глазном 
дне. М ы не р азделяем  мнения A.. Neri и соавт. (1985), которые 
считают, что у рож ениц с высокой миопей, д а ж е  осложненной, 
могут быть проведены сам опроизвольны е роды.

При у ж е  возникшей отслойке сетчатки любой природы тре­
буется немедленное родоразреш ение путем кесарева  сечения. 
Сущ ествует мнение, что кесарево  сечение п оказано  во и зб е ж а ­
ние отслойки сетчатки и при тяж елы х , прогрессирую щих ф ор­
мах близорукости, когда имеются характерн ы е  изменения г л а з ­
ного д н а  (обш ирн ая  стаф илом а, кровоизлияния, белые и пиг­
м ентированные очаги различной формы  и величины, р а с т я ж е ­
ния склеры  и проч.).

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Э кстраген и тальн ая  патология у беременных, п реж де  всего 
заб о лев ан и я  внутренних органов, — н асущ ная  проблема аку- 
шерства. П о  многолетним наблю дениям  во Всесоюзном научно- 
исследовательском  центре по охране  здоровья  матери и ребенка 
М 3  С С С Р , эк стр аген и тал ьн ая  патология имеется у 60— 80% бе­
ременных без тенденции к снижению в последние годы, несмо­
тря  на то, что в п одавляю щ ем  большинстве случаев ж енщ ины  
госпитализирую тся из-за  акуш ерской патологии, а экстрагени­
та л ь н а я  патология  является  сопутствующей. Не менее высока

283

ak
us

he
r-li

b.r
u



частота экстрагенитальной  патологии у беременных, н ах о д я ­
щихся под ам булаторны м  наблю дением. По нашим данным 
[Ш ахтман М. М., Тим оф еева  О. А., 1986], среди 1000 берем ен­
ных женщин, диспансеризованны х женской консультацией, хро­
нические экстрагени тальны е заб о леван и я  были у 61 ,8% , причем 
у 51,9% наблю дали сь  болезни внутренних органов и у 9,9% — 
других органов и систем (хирургические, оф тальмологические, 
неврологические и т. д .) .  У 85,9% ж енщ ин во врем я берем ен­
ности развились  острые заболеван ия . Среди хронических б о л е з ­
ней преобладали  ож ирение (168), вегетососудистая дистония 
(128), болезни органов пищ еварения  (101) и пиелонефрит (54); 
среди острых — анемия (389), респираторны е заболеван и я  
(356) и пиелонефрит (68 ж ен щ и н ) .

О бщеизвестно неблагоприятное влияние болезней матери 
на развитие и жизнеспособность плода.

Все это п оддерж ивает  актуальность  проблемы  экстраген и ­
тальной патологии у беременных на том ж е  уровне, что и д ес я ­
тилетия назад . Эта проблем а активно реш ается  в нашей с т р а ­
не и за  рубеж ом. Ей посвятили свои исследования сотрудники 
многих каф едр  и научно-исследовательских институтов аку ш ер ­
ского профиля. Зн ачительно  скромнее в к л а д  терапевтов в р е ­
шение этой проблемы. Очевидно, что только совместные усилия 
акушеров-гинекологов, терапевтов и врачей других специ ально­
стей (инфекционистов, эндокринологов, хирургов, окулистов, 
оториноларингологов и др.) будут м аксим альн о  плодотворны и 
лиш ены профессиональных «перекосов». К  сож алению , исследо­
вани я  проводятся  комплексно не всегда.

З аслугой  исследователей является  решение многих вопро­
сов патогенеза, диагностики, лечения и акуш ерской тактики  при 
патологии органов кровообращ ения, мочевыделения, кроветво­
рения, хотя и здесь еще сохраняется  ш ирокое поле деятел ьн о ­
сти д л я  пытливого врача  и ученого. С лабее  изучены п ораж ен ия  
органов ды хания , пищ еварения, эндокринные наруш ения и бо­
лезни соединительной ткани, нервные, инфекционные и хирур­
гические заб о леван и я  у беременных, поэтому взгляды  на п ато ­
генез, лечение, а главное — на акуш ерскую  тактику, еще очень 
неоднородны.

П осильный в к л а д  в решение проблемы  экстрагенитальной  
патологии у беременных ж енщ ин попы тался внести автор пуб­
ликацией  данной книги. В ней отраж ен ы  взгляды , слож ивш иеся  
во Всесоюзном научно-исследовательском  центре по охране зд о ­
ровья матери  и ребенка М 3  С С С Р  в р езультате  многолетней 
совместной работы  акуш еров-гинекологов и терапевтов. П о ряду 
вопросов эти взгляды  не согласую тся с мнением исследовате­
лей из других учреждений, но они обоснованы теоретически и 
подтверж дены  клинической практикой. Автор за р а н е е  б л а го д а ­
рен всем, кто приш лет зам ечан и я  о содерж ании  и оформлении 
книги.
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