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ПРЕДИСЛОВИЕ

If В решениях XXVI съезда. КПСС и последующем  
5 постановлении ЦК КПСС и Совета Министров СССР 
f  «О мерах по дальнейшему улучшению народного здраво-

S  охранения» (1977) содержится широкая программа по 
» дальнейшему совершенствованию мероприятий, направ- 
\  ленных на охрану здоровья женщин и детей в нашей 
к  стране.

Среди многочисленных проблем в акушерстве и гинеко- 
логии сочетание миомы матки и беременности занимает 
особое место и рассматривается как серьезная акушер
ская патология, при которой поражается орган, выполняю
щий функцию вынашивания и изгнания плода.

Несомненно, что при сочетании двух процессов: пато- 
логического (миома матки) и физиологического (бере- 
менность и роды) происходит отрицательное влияние их  

[ ; друг на друга. Миома осложняет течение беременности, 
родов и послеродового периода, а беременность и роды 

■ обусловливают более выраженные морфологические изме
нения в опухоли.'

Сложность этой проблемы несомненна. Вот почему 
^исследователи на протяжении многих лет уделяют боль

шое внимание этой патологии. Несмотря на большое 
количество работ, посвященных этой проблеме, она далека  

У от своего полного разрешения. Д о сих пор нет единых 
« установок по ведению беременности и родов при опухоли 

матки, нет общепринятой точки зрения относительно пока
заний к -прерыванию беременности и ее сохранению при 

; этой патологии, не изучено влияние беременности на 
дальнейшее развитие миомы матки после самопроизволь
ных родов; недостаточно внимания уделяется оценке 
состояния плода и новорожденного, а также последующего 
развития детей женщин с данным заболеванием; не раз
работаны показания к самопроизвольному и оператив- 
ному родоразрешению (кесарево сечение); остается от
крытым вопрос о возможности выполнения консерватив
ной миомэктомии сразу после кесарева сечения; не реш е
но, какие методы стимуляции допустимы при слабости 

' родовой деятельности как одного из частых осложнений  
в родах при этой патологии; не разработаны методы про
филактики кровотечений в родах и др.

Распространенность этой патологии среди молодых

4%
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женщин составляет 4% . Преобладание ее у первородящих 
в возрасте 30 лет и старше (каждая 4-я) обусловливает 
необходимость всестороннего и тщательного изучения 
этой проблемы, которое имеет большое практическое и 
социальное значение и отвечает требованиям практиче
ского здравоохранения.

В настоящей работе автор на основании данных лите
ратуры и собственных многолетних наблюдений за тече
нием беременности и родов у 650 больных с миомой матки 
стремился представить современные сведения о причинной 
связи нарушений функции фетоплацентарной системы и 
особенностях клинической характеристики опухоли, опре
делить гормональные изменения во время беременности, 
родов и послеродового периода, раскрыть патогенез 
компенсаторно-приспособительных механизмов, направ
ленных на нормальное развитие плода при миоме матки.

Работа выполнена на кафедре акушерства и гинеколо
гии стоматологического факультета (зав. кафедрой — 
проф. Л. Н. Василевская) Московского медицинского 
стоматологического института им. Н. А. Семашко; в ней 
представлены результаты клинико-лабораторных исследо
ваний, проведенных автором в течение 10 лет. Наблюдение 
за течением беременности и родоразрешением осущест
влялось на клинической базе кафедры — в родильном 
доме №  27 (гл. врач — канд. мед. наук Е. А. Волпин).

Дополнительное обследование больных с применением 
специальных методов и анализ данных проводились нами 
с участием проф. В. Е. Майорчик, канд. мед. наук
В. Л. Анзимирова, канд. мед. наук Я. К. Гасанова (Инсти
тут нейрохирургии им. акад. H. Н. Бурденко АМН СССР), 
проф. Б. И. Ж елезнова, проф. В. Н. Демидова (В се
союзный научно-исследовательский центр по охране зд о 
ровья матери и ребенка М3 СССР). Гормональные иссле
дования проведены на кафедре медицинской радиологии 
Центрального ордена Ленина института усовершенствова
ния врачей (зав. кафедрой — проф. Ю. Н. Касаткин) при 
участии проф. А. С. Аметова.

Осмотр новорожденных и наблюдение за дальнейшим 
развитием детей осуществляли с участием педиатра 
И. И. Фрейденфелде и невропатологов Института педиат
рии АМ Н СССР (дир. — акад. АМН СССР М. Я. Студе- 
никин), а также педиатра H. Е. Вересковой.

Всем перечисленным коллегам, особенно проф. Л. Н. Ва
силевской, автор выражает глубокую признательность и 
благодарит за  помощь и участие в работе.
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Г л в в а I

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
БЕРЕМЕННЫХ С МИОМОЙ МАТКИ 

И ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Миома матки — одна из самых распространенных 
доброкачественных опухолей матки, встречающихся у 
женщин репродуктивного возраста. С морфологической 
точки зрения миому матки нельзя безоговорочно отнести 
к истинным опухолям, так как миоматозные узлы представ- 

. ляют собой очаговую доброкачественную гиперплазию  
миометрия, развивающуюся нередко из тех ж е элемен
тов мезенхимы сосудистой стенки, которые подвергаются 
физиологической гиперплазии во время беременности  
[Вихляева Е. М., 1976].

Вне беременности развитие миомы матки, которая 
является гормонально-зависимым образованием, может  
прекратиться, она может уменьшаться в размерах и даж е  
исчезнуть при нормализации функции яичников или их 
физиологической инволюции в постменопаузе. На этой 
способности опухоли уменьшаться основано консерватив
ное лечение больных с миомой матки [Герасимович Г. И., 
1974; Вихляева Е. М., 1976; Василевская Л. H., 1979, 
1980; Бенедиктов И. И., 1979].

Вопросу о влиянии беременности на развитие миомы 
матки в литературе не уделяется достаточного внимания, 
хотя сложная нейроэндокринная перестройка организма в 
этот период, длительно сохраняющ ееся высокое содерж а
ние прогестерона, а также инволюционные процессы в 
матке в послеродовом периоде могут способствовать 
ограничению роста миоматозных узлов.

Сочетание миомы матки и беременности встречается у 
0,5— 2,5% женщин [Нуржанов X. H., 1976; Раимова Н. И., 
1977; Böttcher H. D., Beller F. K., 1977]. По нашим дан
ным, в крупных акушерских стационарах частота обнару
жения миомы матки у беременных достигает 3,9% [Сидо
рова И. С., 1981].

В последние годы отмечено увеличение частоты сочета
ния миомы матки и беременности. Это обусловлено не 
только увеличением числа первородящих старшего возра
ста, но и успехами консервативного лечения этой опухоли 
и ограничением оперативных вмешательств у женщин 
репродуктивного возраста. Имеет значение также широко 
проводимая диспансеризация, позволяющая диагностиро
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вать миоматозные узлы небольших размеров, проводить 
корригирующую терапию, лечить сопутствующие заболе
вания.

В настоящее время миома матки нередко встречается 
у молодых женщин. По данным E. Н. Стафеевой и 
К. В. Першиной *(1975), более 30% обследованных ими 
беременных с миомой матки были в возрасте до 31 года. 
А. Т. Бунин и Г- С. Шмаков (1980) указывают, что 44 из 
184 наблюдавшихся ими беременных с этой патологией 
находились в возрасте до 30 лет. Среди первородящих 
30-летнего и более старшего возраста миому матки обна
руживают у 20— 30% женщин [Кленицкий Я. С., 1962, 
1966; Канбай X. Г., 1978].

Среди, наблюдавшихся нами беременных с миомой 
матки преобладали первородящие (6 6 % ), почти 2/з  их 
составляли женщины в возрасте 30 лет и старше, 24,92%  
обследованных были в возрасте 18— 29 лет. Средний воз
раст первобеременных равнялся 31,56 ± 2 ,3 2  года, повтор
нобеременных первородящ их— 33,83 ± 1 ,8 3 , повторно
р одя щ и х— 34,38 ± 3 ,1 6  года. В группе повторнородящих 
преобладали малорожавшие женщины.

В анамнезе у больных с миомой матки часто имеются 
указания на значительное количество перенесенных забо
леваний, среди которых преобладают инфекционные и 
хронические воспалительные заболевания, вегетативно
сосудистые функциональные расстройства. Обращает на 
себя внимание тот. факт, что многочисленные инфек
ционные болезни и интоксикации наблюдались не только в 
детском возрасте, но и в период, предшествующий ста
новлению менархе (9 — 11 л е т ). Следует подчеркнуть 
высокую заболеваемость данных больных хроническим  
тонзиллитом (36% ). У 16% больных имелись заболева
ния желудочно-кишечного тракта.

При изучении менструальной функции было установ
лено, что у 512 (78,8% ) больных с миомой матки менст
руации появились в возрасте 12— 14 лет. В 15— 16 лет 
менструации начались у 63 (9 ,7 % ), 17— 19 лет — у 18 
(2 ,8% ) женщин. Раннее начало менструаций (9 — 11 лет) 
отмечено у 57 (8 ,7% ) женщин.

Таким образом, у большинства женщин первая менст
руация появилась в срок. Отклонения в становлении 
менструальной функции в период полового созревания 
выявлены у 138 (21,23% ) обследованных.

Для уточнения преморбидного фона развития заболе
вания представляет интерес процесс становления менстру-
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Ц  альной функции. Раннее становление менструального цикла 
ц- отмечено у 15,06% первобеременных, позднее, в 15—
; ; 16 лет — у 14,28% , в 17— 18 лет — у 5,41% .

У повторнобеременных первородящих женщин, а 
с т а к ж е  у повторнородящих период становления менстру- 
} альной функции протекал благоприятнее: раннее начало

• становления цикла отмечено у 4,71 и 4,52% , позднее, 
в 15—-16 лет, у 6,47 И 6,79% , в 17— 18 лет — у 1,18% и

■} 0,9 соответственно.
Таким образом, у первобеременных отклонения в ста- 

'V. новлении менструального цикла наблюдались значительно 
V чаще, чем у повторнобеременных первородящих и повтор

нородящих.
При анализе характера менструальной функции уста-" 

. новлено, что у 508 (78,15% ) обследованных до настоящей 
беременности был клинически ненарушенный менструаль
ный цикл с умеренными менструальными кровотече
ниями. У 76 (11,7% ) женщин менструальный цикл был 

-укороченным (21— 25 день), чаще в сочетании с обиль
ными менструациями. У 52 (8% ) обследованных выявлен 
удлиненный менструальный цикл с умеренными (реж е — 
скудными) менструальными кровотечениями; у 14 (2,15% ) 
женщин менструации были обильными, нерегулярными.

’ Нарушения менструального цикла в 2 раза чаще 
наблюдались у первородящих, что указывает на наруше- 

- ние регуляции половой системы уж е в период становле
ния менархе еще до развития опухоли.

Представляет интерес изучение семейной отягощен- 
ности (наличие миомы матки у близких родственниц), 
которая отмечена у 12,62% (82) наблюдавшихся нами 
больных. Указание на наличие миомы матки у родствен
ниц имелось у 52 (20% ) первобеременных и у 7,24%  
повторнобеременных.

Таким образом, у первобеременных с миомой Маткй 
почти в 3 раза чаще, чем у повторнобеременных отмеча
лось нарушение становления менархе и более чем в 2 раза 
чаще выявлялась миома матки у их близких родствен
ниц.

Важным фактором в развитии миомы матки, возможно,
• является длительное предохранение от нежелательной бе- 

,, ременности. Регулярная половая жизнь приходится на
. возраст 18— 25 лет, а первые роды происходили через 

10— 12 лет.
. Для оценки преморбидного фона развития миомы 

матки важно установить исходы предыдущих беремен-
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ностей. У большинства повторнобеременных первородя
щих первая беременность наступила в среднем через 
I — 2 года после начала регулярной половой жизни, но бы
ла прервана путем искусственного аборта. При этом настоя
щая беременность была второй у 99 (58 ,24% ), третьей 
у 4 8 (2 8 ,2 3 % ), четвертой у 15 (8 ,82% ), пятой и т. д. у 
8 (4,71% ) женщин.

Искусственные аборты отмечены у 161 (94,7% ) ж ен
щин, самопроизвольные выкидыши — у 153 (9 0 % ), нераз- 
вивающаяся беременность диагностирована у 3 (1 ,76% ), 
трубная беременность — у 4 (2,35% ) обследованных.
Обращает на себя внимание повышение частбты само
произвольного прерывания беременности после искусст
венных абортов у данного контингента больных. Если 
первая беременность у 104 (61,18% ) женщин была пре
рвана путем искусственного аборта, а у 59 (34,7% ) окон
чилась самопроизвольным выкидышем, то последующие 
беременности чаще прерывались самопроизвольно.

При изучении репродуктивной функции у 221 повтор
нородящей выяснено, что настоящая беременность была 
второй у 87 (39 ,37% ), третьей — у 47 (21 ,27% ), четвер
той — у 35 (15 ,84% ), пятой и т. д. — у 52 (23,53% ) ж ен
щин. У большинства женщин (188) настоящие роды были 
вторыми, у 28 (12,67% ) — третьими, у 4 (1,8% ) —
четвертыми и у одной (0,45% ) — пятыми. Большое число 
повторнородящих женщин (69,2% ) прерывали беремен
ности путем искусственного аборта, почти у каждой третьей 
наблюдались самопроизвольные выкидыши. Представлен
ные данные не указывают на первоначальное снижение 
детородной функции у больных с миомой матки.

Обращает на себя внимание часто наблюдающееся 
осложненное течение предшествующих родов и абортов 
у повторнородящих. Так, у 79 (35,75% ) женщин отме
чались осложнения во время предыдущих родов. Опера
тивное родоразрешение произведено 34 женщинам (кеса
рево сечение, акушерские щипцы, вакуум-экстракция 
плода), преждевременные роды наблюдались у 19, крово
течения в родах и послеродовом периоде — у 18, тяжелая  
нефропатия и эклампсия — у 8 женщин. Перинатальная 
смертность была высокой и составила 94% (21 ребенок 
из 223 родивш ихся). При анализе результатов искусствен
ных и самопроизвольных абортов обнаружено их ослож 
ненное течение почти у каждой 4-й больной с миомой 
матки (кровотечения, воспалительные заболевания матки и 
придатков, повторные выскабливания матки и др.).
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Длительное предохранение от незапланированной бере
менности в течение 10— 12 лет у пёрвородящих ж ен 
щин, большое количество перенесенных искусственных и 
самопроизвольных абортов у повторнобеременных, ослож 
ненное течение предыдущих родов более чем у / 3 повтор
нородящих женщин обусловили высокую гинекологиче
скую заболеваемость.

Наиболее часто встречались воспалительные заболева
ния матки и придатков у 135 (2 0 ,7 7 ±  1 ,45% ), дисфункция 
яичников диагностирована у 48 (7 ,3 8 ± 1 ,0 % ), беспло
дие _  у 132 (20,31 ±  1,42% ), кисты и кистомы яични
к о в — у 21 (3 ,2 3 ± 0 ,6 6 % ) женщин. Миомэктомию про
извели 38 (5,85% ) обследуемым, 14 из них повторно, 
что, однако, ни в одном из указанных наблюдений не 
гарантировало от повторного выявления миоматозных 
узлов. У ряда больных во время миомэктомии произве
дено вскрытие полости матки, что создавало предпосылки 
к несостоятельности мышечной ткани и необходимости  
родоразрешения в дальнейшем путем кесарева сечения.

Наиболее часто гинекологические заболевания выяв
ляли у повторнобеременных первородящих женщин. 
Преобладали также воспалительные заболевания матки и 
придатков — 30%; дисфункция яичников — у 8%; кисты 
и кистомы яичников — у 6% . Общая гинекологическая 
заболеваемость у женщин этой группы составила 88,8% . 
У первобеременных с миомой матки обращает на себя 
внимание повышенная частота дисфункции яичников 
(10% ) и первичного бесплодия (3 4 % ). Несмотря на от
сутствие у них абортов гинекологические заболевания 
встречались также довольно часто — у 71,4%- Давность 
заболевания у больных с миомой матки (со времени 
обнаружения опухоли) у 60,5%  женщин не превышала
5 лет, у остальных составляла 6— 10 лет.

Миоматозные узлы в области дна и тела матки обна
ружены у 92,2%  больных, в области перешейка и шейки 
матки — у 7,8% . У 64,4% женщин имелось сочетание 
подбрюшинных и межмышечных миоматозных узлов с 
преобладанием у большинства женщин подбрюшинной 
локализации, у 4,8% наблюдались подслизистая локали
зация и центрипетальный рост (с учетом данных ретро
спективной диагностики). У 15,9% женщин первоначально 
выявлено только подбрюшинное расположение узлов 
опухоли (преимущественно у первобеременных), у 
14,9%  — межмышечное (главным образом у повторно
беременных первородящ их).
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Следует подчеркнуть, что подслизистая локализация и 
иентрипетальный рост внутримышечных миоматозных 
узлов чаще наблюдаются у первородящих с отягощен
ным акушерским анамнезом (аборты, выскабливание сли
зистой оболочки матки).

Миоматозные узлы у 532 беременных были множест
венными, у 118 выявлялись в виде единичных образова
ний. При дальнейшем обследовании во II и III триместрах 
беременности у большинства этих больных обнаруживали 
дополнительные миоматозные узлы. Размеры миоматоз
ных узлов, определяемых с помощью пальпации и ультра
звукового сканирования, в начале I триместра беременно
сти (5 — 6 нед) у 70,2%  женщин не превышали 6— 7 см в 
диаметре, у остальных — 8 см и более.

Таким образом, среди беременных с миомой матки 
преобладают первородящие (66% ), почти 2/з  их состав
ляют женщины в возрасте 30 лет и старше. Анализ, пере
несенных заболеваний свидетельствует о том, что миома 
матки развивается, как правило, при наличии преморбид- 
ного фона, причем он различен у перво- и повторно
беременных больных с миомой матки. Возникновению  
миомы матки предшествуют и, вероятно, в определенной 
степени способствуют длительное угнетение репродуктив
ной функции и высокая гинекологическая заболеваемость, 
приводящие к нарушению деятельности нейроэндокринной 
системы и функции рецепторного аппарата матки.

У первобеременных миома матки значительно чаще 
развивается на фоне семейной .предрасположенности, 
более чем у ' /з  из них отмечено нарушение становления

• менархе, в 2 раза чаще наблюдаются различные наруше
ния менструального цикла еще до обнаружения миомы 
матки, что может свидетельствовать о первичной функцио
нальной неполноценности .эндокринных ж елез (в том 
числе яичников), участвующих в становлении специфиче
ских функций женского организма.

Аналогичные данные приводят Л. Н. Василевская 
(1 9 7 1 ), Г. И. Герасимович (1974), E. М. Вихляева и 
Г. А. Паллади (1 9 8 2 ). Это позволяет высказать пред
положение о том, что в патогенезе миомы матки, по-види- 
мому, определенную роль играют наследственные и не
наследственные факторы, связанные с неблагоприятным 
течением периода внутриутробного развития.

Больные с миомой матки указывают на значительное 
количество перенесенных экстрагенитальных заболеваний, 
среди которых преобладают инфекционные и хронические
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воспалительные заболевания, вегетативно-сосудистые фун
кциональные расстройства. Нарушению компенсаторно
приспособительных механизмов, ответственных за  под
держание гомеостаза и определенное гормональное равно
весие, способствуют также тяжелые психические травмы, 
стрессовые ситуации, частое перенапряжение и переутом
ление, которые отмечены нами у 75% больных в период, 
предшествующий выявлению миомы матки.

Проведенный анализ показывает, что, отодвигая рож де
ние первого ребенка на 10— 12 лет и более, предпочитая 
искусственный аборт или длительное предупреждение 
беременности, женщина рискует стать больной с миомой 
матки.

У повторнобеременных женщин с миомой матки не 
установлено столь частого нарушения специфических 
функций женского организма, в том числе репродуктивной, 
У этих больных имелись указания на частое прерывание 
первой беременности (6 0 % ), осложненное течение абор
тов (25% ), предыдущих родов, а также высокую частоту 
гинекологических заболеваний.

Часто наблюдающееся осложненное течение предшест
вующих беременностей и родов у этих женщин, по-види- 
мому, не является случайностью. Синдром «послеродовой 
недостаточности гипоталамо-гипофизарной системы», воз
никающий по данным В. Н. Серова (1 9 7 8 ), у 4 — 5% ж ен 
щин, у которых отмечались осложнения беременности и 
родов, в сочетании с рядом неблагоприятных факторов, 
очевидно, может способствовать развитию этой распрост
раненной опухоли матки.

Таким образом, наличие у большинства больных с 
миомой матки отягощенного акушерско-гинекологического 
анамнеза, разнообразие преморбидного фона и клини
ческого проявления опухоли обусловливают различный 
риск развития осложнений гестационного процесса для 
матери и плода.

Большое практическое значение имеет изучение осо
бенностей течения беременности при миоме матки. Ряд  
исследователей указывают на неосложненное течение бе
ременности и родов при этой патологии и на возможность  
у большинства больных самопроизвольного родоразреш е- 
ния через естественные родовые пути [Дахау Зохир, 
1971; Уткин В. М., Захаров H. H., 1972; Martius G., 1974].

Н. П. Романовская (1960) подчеркивает, что у 76,9%  
женщин беременность протекает без каких-либо осложне
ний даж е при наличии множественных миоматозных у з
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лов. По данным G. Martius (1974), осложнения наблю
даются только при развитии миоматозных узлов в шейке 
матки. Если опухоль, даж е больших размеров, распола
гается в теле матки, то у большинства женщин, как пра
вило, удается сохранить беременность.

По мнению других авторов, при сочетании миомы 
матки и беременности она часто сопровождается разно
образными осложнениями. Наиболее часто возникает уг
роза преждевременного прерывания беременности, кото
рая, по данным А. Т. Бунина и Г. С. Шмакова (1980), 
H. Eckert и соавт. (1975), A. V. Kerkar (1977) и др., 
наблюдается у 30— 75% больных. Это осложнение являет
ся результатом нарушения гормональной функции яични
ков [Персианинов Л. С., 1972, 1973; Babaknia A. et al., 
1978], деформации полости матки [Stein W., et al., 1974], 
недостаточности развития децидуальной ткани и хориона 
[Anderson W. R., James М., 1964; Rechnitz K., Dömöto- 
ri J., 1964).

Немаловажную роль в развитии осложнений беремен
ности и родов играет повышение сократительной актив
ности и возбудимости миоматозно-измененной матки при 
Недостаточной способности ее к расслаблению [Савиц
кий Г. А. и др., 1975]. Нарушение сократительной способ
ности матки может явиться следствием значительных 
изменений капиллярного кровотока, дегенеративных про
цессов в нервных элементах, нарушающих микроцирку
ляцию в миометрии [Гилязутдинова 3. Ш., 1965, Моро
зов В. В., 1979]. Увеличение уровня фосфорных соедине
ний, актомиозина, активности сократительных белков 
матки приводит к образованию участков мышечной ткани 
с повышенной реактивностью [Тимошенко Л. В. и др. 
1972].

До настоящего времени не установлена четкая зависи
мость частоты самопроизвольного прерывания беремен
ности от особенностей опухоли, ее размеров, локализа
ции, выраженности миоматозного изменения матки. По 
мнению некоторых авторов,- наиболее часто самопроиз
вольные выкидыши возникают при наличии миоматозных 
узлов больших размеров [Бунин А. Т., Шмаков Г. С., 
1980; Martin J. D. et al., 1974]. Другие исследователи 
[Тимошенко Л. В. и др., 1972] не обнаружили причинной 
связи этого осложнения с величиной опухоли.

В литературе имеются противоречивые данные о роли 
межмышечной подслизистой локализации узлов опухоли 
в генезе нарушений развития плодного яйца, плода и
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плаценты. По наблюдениям G. Baumgarten (1975) и др., 
у больных с межмышечным или подслизистым располо
жением узлов миомы частота самопроизвольных абортов 
колеблется от 14 до 58% .

Л. В. Тимошенко и соавт. (1972) не разделяют распро
страненного мнения о том, что подслизистые миоматоз- 
ные узлы часто являются причиной преждевременного 
прерывания беременности. Клинические наблюдения не
осложненной беременности у женщин с подслизистой  
локализацией миоматозных узлов представлены также 
Osse K., Ammon G. (1 9 6 4 ), Kern (1978) и др. A. П. Червя- 
кова (1967, 1968) указывает, что самопроизвольные выки
дыши в основном отмечаются при расположении миома
тозных узлов в области перешейка матки. Так, при данной 
локализации значительно повышается биоэлектрическая 
активность миометрия. При подбрюшинной или межмы- 
шечной локализации миомы матки уровень биоэлектри
ческой активности, наоборот, снижен.

Первостепенная роль указанных причинных факторов 
и их обусловленность особенностями клинического про
явления миомы матки изучены далеко не достаточно. 
Важное значение в раскрытии патофизиологических ме
ханизмов многих осложнений, несомненно, имеет осо
бенность взаиморасположения плодного яйца и плаценты 
с межмышечными (или подслизистыми) узлами опухоли. 
В литературе этот вопрос не получил достаточного осве
щения.

В гистохимических исследованиях установлено, что в 
миометрии, пораженном миоматозными узлами, проис
ходит значительное нарушение окислительно-восстанови- 
тельных процессов, степень выраженности которых нахо
дится в прямой зависимости от преимущественной лока
лизации, величины и количества узлов опухоли. Выражен
ные изменения эндометрия обнаружены также при нали
чии множественных и крупных узлов. В участках, рас
положенных над опухолью, выявлена очаговая или диф 
фузная атрофия слизистой оболочки матки [Клениц-
кий Я. С., 1966; Исакова Е. В., 1973]. Б. И. Ж елезнов
(1980) установил, что, хотя изменения эндометрия при
миоме матки в основном отражают его структурно-
фукциональные особенности возрастного и физиологиче
ского характера, в участках, расположенных над м еж 
мышечными узлами с центрипетальным ростом, обнару
живают расширение вен в базальном и функциональном 
слоях эндометрия, кровоизлияния и истончение слизистой
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оболочки. М ожно предположить, что имплантация плод
ного яйца в участках, находящ ихся над межмышечно 
расположенными узлами, может явиться в дальнейшем 
причиной недостаточности функции трофобласта (пла
центы) .

В литературе имеются лишь единичные сообщения об 
особенностях строения и функции плаценты при наличии 
миоматозного изменения матки. Представленные данные 
весьма противоречивы: авторы констатируют либо наличие 
в плаценте разнообразных изменений, в том числе воспа
лительного и дистрофического характера [Мирошни- 
кова А. Ф,, 1969; Нуржанов X. H., 1976], либо их отсутст
вие [Бунин А. Т. и др., 1978].

Г. С. Шмаков (1981) при морфологическом исследова
нии плацент у больных с миомой матки обнаружил изме
нения, обусловленные в основном экстрагенитальными 
заболеваниями и Осложнениями беременности, и лишь при 
опухолях больших размеров были выявлены дистрофи
ческие изменения в хориальных ворсинах плаценты. 
Вместе с тем в других участках плаценты отмечено ком
пенсаторное увеличение синцитиокапиллярных мембран, 
возрастание количества мелких ворсин и капилляров в 
плодовой части плаценты, что, по мнению автора, обеспе
чивало благоприятный исход беременности у этих 
женщин.

Одним из специфических осложнений беременности 
при данной патологии является нарушение кровообраще
ния в миоматозных узлах, основным клиническим прояв
лением которого является наличие болевого симптома. 
По данным различных авторов, 39— 90% беременных с 
миомой матки жалуются на боли различного характера в 
области миоматозных узлов. Причинами болевых ощуще
ний являются раздражение париетальной брюшины, по
крывающей подбрюшинные узлы, напряжение капсулы 
опухоли, а также нарушение крово- и лимфообращения 
при сдавлении опухоли или перекруте ножки узла, приво
дящем к дегенеративным изменениям миоматозных уз
лов [Борима Т. В. и др., 1974; Стафеева E. H., Перши- 
иа К. В., 1975].

Несмотря на значительную перестройку лимфатиче
ской системы во время беременности, которая заклю
чается в увеличении количества капилляров, образовании 
новых (резервных) лимфатических сосудов и их качест
венном изменении, нарушение кровообращения в миома
тозных узлах сопровождается выраженным лимфоста-
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зом и значительными нарушениями капиллярного крово
тока, что может сопровождаться резким увеличением  
размеров опухоли [М орозов В. В., 1980].

Нарушение кровоснабжения в миоматозных узлах  
объясняют в основном механическими факторами (пере- 
крут, перегиб, сдавление опухоли), не учитывая особен
ности гемодинамики в период беременности, хотя ряд 
авторов указывают на высокую частоту вегетативно
сосудистых изменений у больных с миомой матки и гемо- 
динамических изменений в области малого таза у этих 
больных вне беременности.

Многими авторами описаны различные дистрофические 
процессы в миоматозных узлах (отек, очаги некроза, 
кровоизлияние, гиалиновое перерождение, дегенерация), 
которые развиваются не только вследствие перекрута 
ножки подбрюши иного узла, но также в результате ише
мии, венозного застоя, множественного тромбообразова- 
ния в межмышечных узлах опухоли. Предрасполагающим 
фактором при этом является увеличение размеров мио
матозных узлов в процессе увеличения матки во время 
беременности.

По данным H. Н. Савичевской и соавт. (1 9 7 0 ), во всех 
миоматозных узлах, удаляемых во время беременности, 
независимо от их локализации обнаруживают изменения, 
обусловленные гормональными влияниями в этот период 
(гипертрофия мышечных элементов, разрыхление и отек 
межуточной ткани). В большинстве случаев при патологи
ческом изучении удаленных узлов обнаружены дегенера
тивные изменения в одном или нескольких узлах опу
холи.

Авторы считают, что структурные изменения в миома
тозных узлах, обусловленные беременностью, в дальней
шем могут подвергаться обратному развитию.

Дегенеративные изменения в узлах нередко клинически 
не проявляются, поэтому, по мнению Л. В. Тимошенко 
и соавт. (1972), пр;иг отсутствии симптомов ухудшения 
состояния беременной и признаков интоксикации с опера
цией лучше не торопиться. В то ж е время усиление ло
кальной болезненности, изменение формулы крови, повы
шение температуры тела служат показаниями к оператив
ному лечению.

П. Сырбу (1973) подчеркивал, что миомэктомия аб
солютно показана при некрозе, перекручивании ножки 
опухоли и наличии подбрюшинных миоматозных узлов 
значительных размеров и предлагал удалять также боль-
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шие межмышечные расположенные узлы для профилак
тики осложнений беременности.

Наибольшее число авторов признают необходимость 
консервативной миомэктомии лишь при наличии симптомов 
острого живота, обусловленных некрозом и размягче
нием миоматозных узлов. При наличии большого коли
чества миоматозных узлов Л. С. Персианинов (1972) 
рекомендовал удалять только измененные узлы миомы, 
препятствующие правильному развитию беременности.

Результаты миомэктомий, произведенных во время 
беременности, нельзя считать удовлетворительными, по
скольку частота самопроизвольных абортов достигает 
25— 43% [Курбатова Р. А., Беляева В. А., 1963; Gonza
lez А, D., La Fuende P., 1968]. Частота кесаревых сечений 
после миомэктомии достигает 59 — 75% [Курбатова Р. А., 
Беляева В. А., 1963; Kulicki J., Mroz J., 1980].

По данным Mayer A. (1964), ведение родов через ес 
тественные родовые пути после консервативной миомэкто
мии межмышечно расположенных узлов допустимо менее 
чем у 10% женщин ввиду высокой опасности разрыва 
матки. Р. А. Курбатова и соавт. (1 9 6 3 ), Л. С. Тамурова 
11974) также подчеркивают, что у большинства рожениц 
с рубцом на матке после консервативной миомэктомии 
в родах отмечаются слабость и дискоординация родовой 
деятельности, гипотонические кровотечения, что обуслов
ливает частое применение оперативных вмешательств.

В настоящее время нельзя согласиться с мнением тех 
авторов, которые рекомендуют проведение консервативной 
миомэктомии во время беременности, так как эта операция 
сопровождается большим количеством осложнений у ж ен
щин. Вместе с тем необходимы поиски эффективных 
профилактических средств, направленных на предупреж
дение нарушений кровообращения в узлах опухоли в 
период беременности и после родов.

К довольно часто встречающимся (15— 20% ) осложне- 
t ниям беременности у больных с миомой матки относятся 

поздние токсикозы [Таги-Заде А. К., 1974; Трдатьян А. А. 
и др., 1979; Бунин А. Т., Шмаков Г. С., 1980; Шмаков Г. С., 
1981, и др .]. Однако причины развития поздних токсико
зов беременных у больных с миомой матки не установ
лены.

Спорным, до настоящего времени не решенным остает
ся вопрос о влиянии беременности на размеры миоматоз
ных узлов. Большинство авторов [Кленицкий Я. С., 1962; 
Брауде И. Л., Персианинов Л. С., 1962; Захарьева Н. А..
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1964; Blaskova О., et al., 1975; Böttcher H. D., 1978] счи
тают, что беременность способствует росту миоматозных 
узлов. Увеличение размеров опухоли обусловлено усиле
нием кровенаполнения матки и наличием отека узлов, а 
также процессами гипертрофии и гиперплазии мышечной 
и соединительной ткани, присущими беременности.

В то же время в литературе высказывается противо
положное мнение о том, что развитие беременности не 
всегда вызывает увеличение размеров миомы [M öbiuz W., 
1961; Martini Р. et al., 1967; Zilliacus H., 1967]. G. Baum
garten (1975), основываясь на собственных наблюдениях, 
считает, что миоматозные узлы увеличиваются только в 
первой половине беременности, после 20 нед их размеры, 
как правило, не изменяются.

К редким, но тяжелым осложнениям относятся пере- 
крут миоматозно-измененной матки вокруг своей оси, 
ущемление беременной матки или большого миоматозного 
узла в малом тазе, разрыв капсулы миомы матки с крово
излиянием в брюшную полость. Особенно опасным ослож 
нением является спонтанный разрыв матки во время бере
менности после удаления межмышечных узлов, вскрытия 
полости матки, при сочетании миомы матки и пороков 
развития матки (двурогая, седловидная матка). Очевидно, 
при таком сочетании значительно нарушается растяжи
мость матки, при этом ворсины хориона прорастают 
неполноценную ткань миометрия.

Приведенные данные об особенностях течения бере
менности у больных с миомой матки свидетельствуют о 
весьма различном характере и частоте осложнений, 
обусловливающих неодинаковую степень риска для матери 
и развивающегося плода.

Учитывая особенности внутриутробного роста плода и 
изменения в организме женщин, обусловленные прогрес
сированием беременности, мы сочли возможным предста
вить анализ течения гестационного процесса по триместрам 
его развития.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ I ТРИМЕСТРА 
БЕРЕМЕННОСТИ У БОЛЬНЫХ С МИОМОЙ МАТКИ

Первый триместр беременности — период органогенеза 
и плацентации — является наиболее сложным и ответст
венным периодом внутриутробного развития человека. 
В это время происходит сложная гормональная перестрой
ка в организме женщины, тормозится циклическая деятель-
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ность гипоталамо-гипофизарно-яичниковой системы, те
ряющая свою биологическую целесообразность.

Оплодотворение яйцеклетки мужской гаметой проис
ходит на фоне определенного соотношения гормонов, 
характерного для лютеиновой фазы цикла. Ядерные мате
риалы сперматозоида и яйцеклетки, сливаясь, образуют 
зиготу. В результате сложного биологического процесса 
дробления зигота превращается в морулу, представляю
щую собой рыхлый комплекс бластомеров. Из бластоме
ров наружного слоя впоследствии развивается трофобласт, 
бластомеры внутреннего слоя являются основой для об
разования эмбриобласта.

Морула в течение 3 дней свободно располагается в 
полости матки, трансформируясь в бластоцисту (пред- 
имплантационный период). При благоприятных условиях в 
последующие 2 сут происходит нидация бластоцисты в 
слизистую оболочку матки. Предимплантационный и им- 
плантационный периоды являются критическими, посколь
ку в это время отмечается повышенная чувствительность 
зародыша к воздействию повреждающих факторов 
(В. И. Бодяжина, А. П. Кирющенков).

После имплантации бластоциты в слизистую оболочку 
матки потребности развития зародыша обусловливают 
создание плаценты — уникального органа связи с мате
ринским организмом. Мембрана плаценты характеризуется 
избирательной проходимостью для газов крови, органи
ческих (аминокислоты, глюкоза, жирные кислоты, гли
церин) и неорганических веществ. При нормальной струк
туре плаценты плод получает только те вещества, которые 
необходимы ему на данном этапе развития. Плацента 
защищает плод от нарушений гомеостаза в материнском  
организме, от прямого воздействия инфекции, патогенных 
факторов и некоторых медикаментозных препаратов. 
С одной стороны, плацента осуществляет связь матери и 
плода, с другой — обеспечивает строго определенные усло
вия развития.

Нормальное функционирование плаценты (дыхатель
ная, питательная, выделительная, защитная, гормональ
ная функции) обеспечивается ее неповрежденной структу
рой. При заболеваниях матери (сердечно-сосудистая пато
логия, эндокринопатии, миоматозное изменение матки) 
могут наблюдаться аномальная имплантация и плацента- 
ция, нарушение структурной полноценности плаценты, ее 
участков, отдельных элементов, что обусловливает сниж е
ние основных функций плаценты.
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Нарушение барьерной функции трофобласта (плаценты) 
создает угрозу прямого повреждения плода. В этих усло
виях может проявиться эмбриотоксическое и тератоген
ное действие очень многих лекарственных препаратов: 
андрогенов, прегнина, диэтилстильбэстрола, инсулина, 
димедрола, викасола, антагонистов фолиевой кислоты, 
энтеросептола, сульфаниламидов, тетрациклина, большин
ства антибиотиков, аминогликозидов, макролидов, анти- 
судорожных препаратов, амидопирина, бромидов, хинина 
и др. [Кобозева Н. В., Гуркин Ю. А., 1983].

В I триместре беременности особо выделяются первые 
6— 8 нед внутриутробной жизни, когда происходит заклад
ка и интенсивное развитие почти всех органов: сердца, 
печени, легких, конечностей, первичных половых шнуров, 
эндокринных ж елез (гипофиз, щитовидная ж ел еза ). 
Зародыш уж е настолько развит, что с 8-недельного срока 
его можно считать плодом. Органогенез в основном  
завершен. Узловые моменты закладки, роста и развития 
отдельных органов и даж е клеток не совпадают друг с 
другом.

В первую треть беременности плацента растет наиболее 
интенсивно, постепенно обеспечивая качественно новый 
уровень гомеостаза, определенную автономность разви
вающемуся плоду. Наиболее важное значение имеет 
структурно-морфологическая и функциональная полно
ценность растущей плаценты, ее способность компенсиро
вать нарушения в материнском организме, адекватно обес
печивать и защищать эмбрион и плод от нарушений гомео
стаза. В I триместе беременности повреждающие факторы 
и отсутствие необходимых условий для развития плода 
чаще всего приводят к самопроизвольному выкидышу, 
так как в этот период жизни у плода еще отсутству
ют какие-либо защитные и приспособительные меха
низмы.

У больных с миомой матки, несмотря на отягощен
ный акушерско-гинекологический анамнез, наличие анато
мических изменений в матке (миоматозные узлы), нейро
эндокринных сдвигов в половой системе и неустойчи
вость ее регуляции, адаптационные и компенсаторные 
механизмы могут быть очень развиты. По нашим наблю
дениям, у 66,3% больных с миомой матки было отмечено 
клинически неосложненное течение I триместра беремен
ности. Чаще всего такое течение беременности отмечается 
у женщин в возрасте до 35 лет без тяжелых экстрагени- 
тальных заболеваний, при преимущественно подбрюшин-
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ной локализации миоматозных узлов, небольших размерах 
опухоли (величина матки до беременности не превышала 
ее размеров при 8— 9-недельной беременности), при 
небольшой длительности заболевания. По нашим данным, 
средний возраст этих больных составил 31 ‘/ 2 лет, сред
ний диаметр наибольшего миоматозного узла был равен 
4— 5 см, давность заболевания со времени обнаружения 
опухоли не превышала 5 лет.

Беременность часто позволяет выявить миому матки на 
самых ранних стадиях развития, так как небольшие 
плотные миоматозные узлы легко пальпируются на фоне 
увеличенной и размягченной матки. В то ж е время в не
которых случаях затруднено выявление беременности 
из-за наличия множественных миоматозных узлов и уве
личения матки. В связи с этим для установления бере
менности, наблюдения за развитием плода, определения 
локализации плаценты, ее толщины, взаимного расположе
ниям  миоматозными узлами, а также их размеров и эхо- 
структуры у больных с миомой матки необходимо шире 
применять ультразвуковое сканирование. Эхография в на
стоящ ее время является по существу единственным точ
ным и безопасным методом исследования, позволяющим 
проследить в динамике за состоянием и развитием эмбрио
на и плода, начиная с самых ранних сроков беременности 
вплоть до родов.

Наличие сердечной деятельности плода и его движений 
являются объективными показателями хорошего состоя
ния плодного яйца и прогрессирующей беременности. 
При неосложненном течении беременности плодное яйцо 
наиболее часто располагается в верхних и средних отделах 
матки, вдали от межмышечных миоматозных узлов. 
Размеры плодного яйца и полости матки увеличиваются 
по мере увеличения срока беременности так же, как и у 
здоровых женщин.

Частота сердечных сокращений эмбриона, определяе
мых ультразвуковыми методами исследования, постепенно 
увеличивается, составляя при беременности 8 нед в сред
нем 134 уд/м ин, 9 н е д — 158 уд/м ин. Максимальных 
значений частота сердцебиения плода достигает в 10 нед 
(169 уд /м и н ), после чего она постепенно уменьшается до 
148 уд/м ин  в 12 нед. Следует отметить, что в I триместре 
беременности при угрозе самопроизвольного выкидыша и 
начавшемся выкидыше нами не было обнаружено каких- 
либо изменений частоты сердцебиения эмбриона, оно 
сразу исчезало в момент гибели зародыша.
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Прогрессирование беременности сопровождается повы
шением уровня плацентарных гормонов. Установлено, 
что до 5-й недели необходимое количество гормонов вы
деляется желтым телом яичника. Между 5-й и 8-й неде
лей беременности основной синтез стероидных гормонов 
осуществляет трофобласт, а затем плацента. К концу 
I триместра беременности формируется фетоплацентар
ная система, возникает тесная двусторонняя связь между  
организмами матери и плода. В настоящее время принято 
считать, что наиболее частой причиной самопроизвольных 
выкидышей являются гормональные нарушения, поэтому 
преждевременное прерывание беременности связывают в 
первую очередь со снижением продукции гормонов и их 
метаболитов. Роль ингибитора и протектора сложных 
гормональных соотношений, обеспечивающих нормальное 
развитие беременности в этот период, выполняет хориаль
ный гонадотропин (Х Г ), продуцируемый клетками синци- 
тиотрофобласта.

В I триместре беременности большую диагностическую  
ценность в оценке развития беременности имеет опреде
ление экскреции XI с мочой. Интерес исследователей  
к определению этого гормона объясняется важной ролью 
ХГ в развитии и сохранении беременности, особенно в 
ее ранние сроки, вплоть до полного формирования плацен
ты. ХГ имеет важное значение для развития фетопла
центарной системы. Действуя аналогично лютеинезирую- 
щему гормону, ХГ способствует усилению функции ж ел
того тела яичника, стимулируя образование стероидных 
гормонов, а в более поздние сроки беременности поддер
живая стероидогенез в плаценте. ХГ снижает иммунологи
ческую активность материнского организма, предотвращая 
отторжение плода как гомотрансплантата, блокирует ре
лизинг-факторы гипоталамуса, подавляет выделение гона
дотропных фолликулостимулирующего и лютеинизирую- 
щего гормонов, прекращая дальнейшее созревание фолли
кулов в яичнике [Димитров Д. Я., 1979; Gedard J., Runnen- 
baum В., 1978].

Динамика выделения ХГ с мочой типична: с 8 нед 
уровень гормона составляет не менее 10 ООО— 
20 ООО М Е/л, в 10 нед беременности наблюдается непре
менный «пик» экскреции (до 60 000— 100 000 М Е /л ). 
Интересно отметить, что при беременности в 10 недель 
регистрируется наивысшая частота сердцебиения плода 
(169 уд /м и н ), наименьшая масса тела женщины, некото
рое снижение артериального давления, уменьшение: содер
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жания циркулирующего гемоглобина и объема циркули
рующей крови.

Снижение уровня ХГ в I триместре беременности сви
детельствует о нарушении функции трофобласта и угрозе 
самопроизвольного аборта, так как установлено, что имен
но содержание этого гормона является наиболее точным 
критерием оценки фукциональной полноценности хориона.

Изучение изменений уровня ХГ представляет собой  
интерес для диагностики нормальной и осложненной  
беременности у больных с миомой матки. В литературе 
имеются лишь отдельные сообщения о диагностической 
ценности определения гормональных параметров во время 
беременности у этого контингента больных. Д. Я. Димит
ров описывает одно клиническое наблюдение беременности 
у больной с миомой маткй, у которой были отрицатель
ные пробы на ХГ. Автор предполагает, что недостаточная 
продукция указанного гормона обусловлена «различными 
гормональными нарушениями, присущими миоме матки», 
однако характер этих изменений не отмечен. L Donät 
и соавт. (1975) при затруднении определения беремен
ности у больной с большой миомой матки попытались 
использовать иммунологический тест на наличие беремен
ности, при этом количество ХГ в моче соответствовало 
2500 М Е/л. При лапаротомии беременность была под
тверждена, срок ее (13 нед) соответствовал продолжи
тельности аменореи. После энуклеации вторично-изменен- 
ного миоматозного узла концентрация ХГ быстро увели
чилась (на 3-и сутки послеоперационного периода до 
160 000 М Е /л ). В последующем беременность развива
лась нормально. Авторы предполагают, что давление меж- 
мышечного узла и ишемия стенки матки способствовали 
снижению уровня ХГ.

В разработке эффективных методов диагностики 
недостаточности функции плаценты важным является изу
чение и других гормональных факторов, обеспечивающих 
нормальное течение беременности и развития плода. Мно
гие исследователи [Степанова Н. А., 1974; Мануйло
ва И. Д., Баграмян Э. Р., 1975; Волков Н. И., 1978; 
Harrigan J. et al., 1976] большое внимание уделяют 
изучению плацентарного лактогена (П Л ) у беременных 
группы высокого риска. Результаты определения его коли
чества в крови позволяют охарактеризовать гормональ
ную функцию плаценты и косвенно судить о состоянии 
плода.

ПЛ, так ж е как и ХГ, относится к гормонам белковой
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природы, обеспечивает приспособительные реакции матери 
во время беременности путем регулирования синтеза и 
освобождений жирных кислот и их метаболитов, необхо
димых в качестве основного энергетического материала 
для роста и развития плода. Предполагают, что ПЛ 
следует характеризовать как «стрессовый гормон». Увели
чение количества ПЛ наблюдается при развитии плода, в 
умеренно неблагоприятных условиях (легкая степень ги
поксии и гипотрофии). Однако при истощении приспосо
бительных механизмов плаценты уровень ПЛ снижается, 
что является неблагоприятным признаком и предшест
вует гибели плода.

При исследовании уровня ПЛ в крови здоровых ж ен
щин выявляют увеличение концентрации гормона по мере 
прогрессирования беременности. При угрожающем выки
дыше и хронической недостаточности функции плаценты 
содержание ПЛ в крови снижается [Ларичев И. П 
Дидина Н. М., 1977; Волков Н И., 1978; Vorster С. £  
et al., 1977]. При некоторых осложнениях беременности  
(нефропатия, сахарный диабет, иммунологический конф
ликт матери и плода) количество ПЛ остается умеренно 
повышенным, что свидетельствует о напряжении компен
саторно-приспособительных механизмов, способствующих 
нормальному развитию плода [Серов В. Н. и Др., 1978; 
Spellacy W. N. et al., 1972; Grosiqnani P. G. et М., 1974].’ 

До настоящего времени не вполне ясны особенности  
продукции ПЛ у больных с миомой матки на протяже
нии беременности при ее клинически нормальном и ослож 
ненном течении, а имеющиеся единичные сведения носят 
весьма противоречивый характер. По данным А. Т. Бунина 
и соавт. (1978), а также I . С. Шмакова (1981), у женщин 
с множественными миоматозными узлами при неосложнен
ном течении беременности обнаружено постепенное увели
чение концентрации ПЛ с 36— 37-й недели беременности 
до родов, как и у здоровых женщин. Однако средние 
значения содержания гормона оказались примерно в 2 ра
за ниже, чем у здоровых беременных [Афанасьева В. М., 
Баграмян Э. Р., 1977]. По мнению этих авторов, умень
шение содержания ПЛ в крови больных с миомой матки 
свидетельствует об известной физиологической напряжен
ности функции плаценты, H. G. Eckert (1974) на основа
нии сравнительно небольшого числа клинических наблюде
ний (16) пришел к заключению, что при неосложненном  
течении беременности у больных с миомой матки уровень 
11Л остается в пределах нормы. При недостаточности
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функции плаценты количество гормона в крови умень
шается.

Уточнение характера изменения уровня ПЛ у больных 
с миомой матки на протяжении всей беременности может 
иметь важное диагностическое значение для суждения
о функции плаценты при различном клиническом проявле
нии опухоли. Эти вопросы все еще малоизучены.

Наряду с определением ХГ и ПЛ при наблюдении за 
течением беременности у беременных группы «повышен
ного риска» большое значение имеет исследование сте
роидных гормонов. В настоящее время можно считать 
установленным, что уровень прогестерона и эстрогенов в 
крови в зависимости от срока беременности характе
ризует функцию желтого тела яичника, трофобласта, 
плаценты и единой материнско-плодово-плацентарной 
системы.

Прогестерон общепризнан как «протектор» беремен
ности. Действие эстрогенов и прогестерона на матку во 
время беременности носит синергичный характер, но про
гестерон сохраняет и свое специфическое влияние. Под 
воздействием прогестерона сократительная деятельность 
матки уменьшается, снижается тонус и возбудимость 
миометрия, подавляется реакция на вещества тономотор
ного действия, повышается растяжимость мышечных 
структур, усиливается запирательная функция внутрен
него зева матки. Все это создает условия для увеличения 
объема матки.

Высокий уровень прогестерона обеспечивает необходи
мый кровоток в маточно-плацентарном регионе и повыше
ние температуры в органах малого таза. Повышение ба
зальной температуры в лютеиновую фазу цикла и сохране
ние ее до конца I триместра беременности отражает 
достаточное содержание прогестерона. Неустойчивое 
повышение базальной температуры или снижение ее ниже 
37°С являются признаками угрожающего выкидыша. 
В последующие триместры беременности этот симптом не 
имеет диагностического значения, так как действие 
прогестерона перекрывается сходным влиянием других 
гормонов.

Эстрогены обеспечивают процессы гипертрофии и 
гиперплазии миометрия, активацию биохимических реак
ций в матке, усиливают активность ферментных систем, 
увеличивают синтез белков актомиозинового комплекса, 
способствуют накоплению в миометрии гликогена, АТФ. 
фосфорных соединений, серотонина, гистамина и других
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биологически активных веществ. Наиболее важное значе
ние в I триместре беременности имеет эстрадиол (Э 2).

Под влиянием возрастающего уровня Э2 увеличивается 
интенсивность кровообращения в органах малого таза, уве
личивается объем циркулирующей крови. Снижение содер
жания Э2 в крови сопровождается нарушением этих 
процессов и может стать причиной самопроизвольного 
выкидыша. Однако уменьшение продукции Э9 плацентой 
происходит не изолированно, одновременно нарушается 
продукция и других гормонов, в том числе прогестерона.

Уровень прогестерона в ранние сроки беременности 
соответствует его содержанию в лютеиновую ф азу нор
мального меструального цикла [Загорская Е. А. и др., 
1978], при этом количество гормона в крови имеет весьма 
широкие индивидуальные колебания. У ж е на 7-й неделе 
беременности содержание прогестерона в крови составляет 
10 нг/мл [Csapo A. L., 1977; Aochi H., 1979]. Изучая 
течение беременности у женщин после удаления желтого 
тела яичника, авторы обнаружили, что большая часть 
выкидышей в ранние сроки беременности (до 5 — 6 нед) 
обусловлена недостаточностью функции желтого тела 
яичника, а самопроизвольные аборты после 8 нед бере
менности часто являются следствием недостаточности 
гормонов плацентарного происхождения (удаление даж е  
обоих яичников после этого срока не ведет к прерыва
нию беременности).

По мере увеличения срока беременности количество 
прогестерона в крови постепенно увеличивается, достигая 
к сроку родов величины, в 7— 8 раз большей, чем в лютеи
новую фазу менструального цикла [Баграмян Э. Р., 1984]. 
Динамика содержания прогестерона в крови при нормаль
ном и осложненном течении беременности у здоровых 
женщин описана в исследованиях Л. И. Афониной (1978), 
Э. Р. Баграмян (1 9 8 4 ), F. Gazärek и соавт. (1977), 
М. A. Maraghy и соавт. (1978).

В настоящее время еще недостаточно сведений о содер
жании прогестерона, определяемого во время беремен
ности в крови у больных с миомой матки. М ежду тем 
изучение этого вопроса имеет большое значение для оцен
ки функциональной активности желтого тела яичника в 
ранние сроки и плаценты в более поздние сроки беремен
ности.

По современным представлениям (E. М. Вихляева, 
Л. Н. Василевская, Г. А. Паллади), развитие миомы матки 
сопровождается абсолютной или относительной прогесте-
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роновой недостаточностью, поэтому значительное количе-. 
ство самопроизвольных абортов и преждевременных родов 
у этих больных, возможно, обусловлено снижением уровня 
прогестерона в крови. Выявление отклонений в содержа
нии этого гормона у больных с миомой матки во время 
беременности от данных, полученных для здоровых 
женщин, способствовало бы пониманию некоторых патоге
нетических механизмов наиболее часто встречающихся 
осложнений.

Как известно, значительные изменения в организме бе
ременной обусловлены продукцией большого количества 
эстрогенных гормонов. Установлено, что по мере развития 
беременности количество эстрогенов в крови матери посте
пенно увеличивается. В конце беременности содержание 
эстрадиола (Э 2) в плазме крови повышается в 100, а эст- 
риола (Э 3) в 1000 раз по сравнению с их уровнем у небе- 
ременных [Баграмян Э. Р., 1984; Biggs J., 1977; Gazärek F. 
et al., 1977).

Современные радиоиммунологические методы позво
ляют определить эстрогены в материнской плазме в 
неконъюгированной форме и тем самым дать более точ
ную оценку состояния фетоплацентарного комплекса в 
целом. Диагностическая ценность определения Э2 и Э3 в 
различные триместры беременности неравнозначна. В ран
ние сроки беременности с целью выявления нарушения 
функции развивающейся плаценты и угрожающего само
произвольного аборта определяют уровень Э2 [Klopper А. 
et al., 1979], так как доказано, что содержание его увели
чивается по мере развития беременности, особенно зна
чительно к сроку 11 — 13 нед.

Количество Э3 в основном зависит от функциональ
ной активности надпочечников плода, поэтому увеличение 
уровня этого гормона имеет прогностическую ценность 
в более поздние сроки беременности. Об изменении 
концентрации эстриола при угрожающем позднем само
произвольном аборте не существует достаточно четких 
сведений. Многие авторы не установили корреляции между  
изменением уровня эстриола и возникновением угрозы 
невынашивания беременности. В этом отношении наиболь
шую диагностическую ценность имеет определение Э2, 
так как этот гормон в отличие от Э3 является продуктом 
плаценты, а не плодово-плацентарного комплекса.

Для изучения эндокринной функции плаценты и состояния плода 
определяли: в динамике беременности — экскрецию ХГ с мочой, коли
чество в крови ПЛ прогестерона, неконъюгированных форм эстрадиола
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и эстриола, в родах — уровень прогестерона, Э2, Э3. В послеродовом 
периоде исследовали содержание пролактина и окситоцина (по методу 
ван Донген и Хейс в модификации Ю. М. Григорьева и соавт., 1975) .

Динамика экскреции ХГ с мочо» изучена с помощью иммунологи
ческого метода, по реакции торможения гемагглютинации в модифи
кации Е. И. Котлярской (1968), у 62 больных с миомой матки в раз
личные сроки беременности. В сыворотке крови гормоны определяли 
радиоиммунологическим методом с помощью стандартных тест-наборов 
фирмы «CEA-SKE-SORIN». Гормональные исследования проведены в 
динамике у 85 больных с миомой матки в различные сроки беременно
сти: у 40 при клинически нормальном течении беременности, у 45 — 
при угрозе самопроизвольного выкидыша и преждевременных родов. 
В родах и первые 7 сут послеродового периода динамика содержания 
гормонов изучена у 36 больных с миомой матки.

Контролем во все периоды исследования служила группа здоровых 
женщин (20) с неосложненным течением беременности, родов и после
родового периода.

Как показали результаты наших исследований, при 
клинически неосложненной беременности отсутствуют 
выраженные изменения в содержании гормонов. Динамика 
в содержании гормонов в целом подчиняется общим зако
номерностям, характерным для физиологического течения 
беременности.

В I триместре беременности наибольшую диагности
ческую ценность имеет определение экскреции ХГ с мо
чой, концентрации в крови ПЛ, прогестерона, неконъю- 
гированного Э2. Уровень неконъюгированного Э3 практи
чески не изменяется. *

У беременных с миомой матки изменение количества 
ХГ в I триместре беременности в основном происходит 
так ж е, как при неосложненном течении беременности. 
До 5-й недели количество ХГ в моче больных с миомой 
матки составляет 2500— 5000 М Е /л , в 6 нед уровень 
экскреции повышается до 6000— 8000 М Е /л . С 7— 8-й не
дель он составляет не менее 10 000— 20 000 М Е/л. 
После 8-й недели выделение гормона увеличивается 
быстро, достигая «пиковых» значений (60 000— 80 000 М Е/л) 
в 10 нед, после чего его количество уменьшается: в 11 нед — 
52 300 ± 5 6 0  М Е/л, в 12 нед — 20 000 ±  270 М Е /л , в 
13 нед — 18 200 +  310 М Е/л.

При физиологическом течении беременности обяза
тельно отмечается «пик» экскреции ХГ при сроке бере
менности 10 нед. М ожно предположить, что выраженное 
увеличение концентрации ХГ обусловлено потребностями  
плода, так как именно в эти сроки онтогенеза разви
вается аденогипофиз плода. Н. В. К обозева (1974),
С. Е. Левина (1976) обнаружили секреторную активность 
аденопитов гипофиза плодов 10-недельного возраста.
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Содержание гормона
ХГ ПЛ Прогестерон Э 2 Э 3

тыс. МЕ/л мкг/мл нмоль/л нмоль/л нмоль/л

Срон беременности, нед

------ больные миомой матки при нлиничесни нормальном течении беременности (16)
........больные миомой матни при угрозе самопроизвольного аборта
о—о—о больные миомой матни при самопроизвольном аборте 
------здоповые беременные-контрольная группа (± Q )

Рис. 1. Динамика содержания гормонов плаценты у больных 
с миомой матки при нормальном и осложненном течении I три
местра беременности.

Уровень прогестерона у больных с миомой матки при 
неосложненном течении беременности соответствовал 
таковому у здоровых женщин.

К концу I триместра беременности концентрация про
гестерона возрастает приблизительно в 2 раза. Нами 
выявлено, что при сроке беременности в 9— 10 нед, когда 
отмечается «пик» экскреции ХГ, количество прогестерона 
несколько снижается, что является, очевидно, показателем 
«критического срока» беременности, когда основной 
синтез этого гормона происходит не в желтом теле яич
ника, а в плаценте.

При изучении динамики содержания неконъюгирован- 
ных форм эстрадиола (Э 2) и эстриола (Э3) у больных с 
миомой матки и здоровых женщин в I триместре бере
менности установлено повышение уровня Э2 по мере раз
вития беременности и отсутствие достоверного увеличе
ния содержания Э3 (рис. 1).

Проведенные гормональные исследования свидетельст
вуют о том, что при неосложненном течении беремен
ности у больных с миомой матки нет никакой необ-
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ходимости в назначении гормональной терапии для про
филактики самопроизвольного выкидыша. Если вне бере
менности у больных с миомой матки выявляется прогесте- 
роновая недостаточность, то с наступлением беременности  
и по мере ее развития уровни исследуемых гормонов 
постепенно возрастают и практически не отличаются от 
соответствующих показателей, определяемых у здоровых 
женщин.

Однако даж е при физиологическом течении беремен
ности у больных с миомой матки существует опасность 
развития специфических осложнений, связанных с нару
шением кровоснабжения миоматозных узлов. Клиничес
ким симптомом этих осложнений является появление 
болевого симптома в покое или при пальпации матки, 
а также заметное увеличение размеров опухоли. Характер 
и локализация болей в определенной мере зависят от 
локализации миоматозного узла. При расположении опу
холи на передней стенке матки боли носят локальный 
характер либо иррадиируют в нижние отделы живота. 
При расположении узла на задней стенке матки и не
доступности его для пальпации больные жалуются чаще 
всего на боли разлитого характера в области крестца и 
поясницы. При осмотре этих больных нередко удается отме
тить повышение тонуса матки при отсутствии других 
симптомов угрожающего прерывания беременности. Боли 
и повышение тонуса матки сравнительно легко купируются 
препаратами спазмолитического действия (но-шпа, папа
верина гидрохлорид, метацин, спазмолитин и др .), кото
рые назначают в обычной терапевтической дозировке в 
течение 1— 2 нед.

С целью определения состояния кровообращения в 
органах малого таза и матки нами проведена реогистеро- 
графия в различные сроки беременности и в послеродовом  
периоде у 168 больных с миомой матки. Контрольную  
группу составили 92 женщины без миомы матки, 
обследованные в аналогичные сроки беременности и после 
родов. Всего произведено 260 исследований.

Реографические исследования осуществляли с помощью реографиче- 
ской приставки типа РГ-4, которую подключали к 4-канальному энце
фалографу «Элкар» (Львов), используемому в качестве усиливающего 
и регистрирующего устройства. Синхронно с реогистерограммами (РГГ) 
производили запись их первых производных и ЭКГ матери во втором 
стандартном отведении.

Расшифровку РП производили по принципу, предложенному 
Г. И. Эниня (1973) и И. В. Соколовой и соавт. (1977). Оценивали 
максимальную амплитуду РП (Ах, в омах), отражающую величину
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суммарного пульсового кровенаполнения. Вычисляли уровень артериаль
ной компоненты(А„ в омах), характеризующей величину пульсового при
тока крови по крупным артериям исследуемой сосудистой зоны.

Для оценки тонуса артериол и сосудов венозного русла опреде
ляли диастолический индекс (ДСИ), представляющий собой отношение 
амплитуд диастолического зубца и артериальной компоненты. Прово
дили расчет средней скорости наполнения артериального русла, харак
теризующей тонус и эластичность артериальных сосудов по формуле:

Va =  ^ - ( O m/ c). tA,
Определяли среднюю скорость наполнения венозного русла (VB), 
зависящую от периферического сопротивления артериол, и диастоличе
скую скорость наполнения венозного русла, отражающую состояние 
венозного оттока:

у д =  А  (Ом/с).
*д

Рассчитывали время распространения реографической пульсовой 
волны (tQ>, характеризующее эластичность и тонус сосудистого русла 
на пути от сердца к исследуемой области. Вычисляли показатель 
кровотока (ПК), в омах в минуту, пропорциональный минутному при
току артериальной крови. Тонус сосудов (Т) оценивали в баллах по 
12-балльной шкале [Анзимиров В. Л. и др., 1972).

При изучении состояния гемодинамики органов малого 
таза у больных с миомой матки даж е при неосложненном  
течении I триместра обнаружены нарушения регионарной 
гемодинамики. Эти характерные особенности проявлялись 
снижением интенсивности кровотока и кровенаполнения, 
повышением сосудистого тонуса, уменьшением скорости 
кровенаполнения артериального и венозного русла, вы
раженным затруднением венозного оттока крови.

Если у здоровых беременных нами и другими иссле-, 
дователями [Грязнова И. М. и др., 1969; Кузнецов В. H., 
1972; Здановский В. М., 1974; Солонец М. И., Мель
ник Ю. В., 1977] обнаружено максимальное увеличение 
интенсивности кровенаполнения органов малого таза (осо
бенно в I триместре беременности), то у больных с мио
мой матки отмечено снижение этих показателей.

На РГГ, записанных в I триместре беременности у 
больных с миомой матки, наблюдались уменьшение ве
личины, отражающей суммарное кровенаполнение органов 
малого таза ( А* 0,03 ±  0,003 Ом) и уровня артериальной 
компоненты (A t 0 ,0 2 6 ± 0 ,0 0 2  О м), снижение показателя 
кровотока в матке (П К  — 2,07 ±  0,229 О м /м ин), скорости 
наполнения артериального (U A 0,394 ±  0,044 О м /с) и 
венозного (U B 0,09 ± 0 ,0 1 2  О м /с) русла, что свидетель
ствовало об увеличении периферического сопротивления
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артериол и замедлении капиллярного кровотока. Харак
терной особенностью измененной гемодинамики при нали
чии миоматозных узлов является повышение тонуса со
судов (Т 6,6 ±  0,066 баллов), в том числе сосудов малого 
калибра (ДСИ  0,78 ± 0 ,0 7 ) ,  и затруднение венозного от
тока, которое на РГГ проявляется выпуклостью ката- 
кротических участков.

Снижение кровотока, наиболее низкие величины пуль
сового кровенаполнения при явлениях повышенного со 
судистого тонуса и затруднении венозного оттока наиболее 
выражены в области миоматозных узлов. Повышение то
нуса сосудов матки в сочетании с уменьшением кровотока 
и интенсивности гемодинамики сопровождается усилением  
возбудимости и сократительной активности миометрия, 
что может быть одной из причин самопроизвольного 
аборта или преждевременных родов.

Уменьшение кровенаполнения миоматозно-измененной  
матки и повышение сосудистого тонуса в сочетании с 
уменьшением притока артериальной крови и венозным 
застоем обусловливают повышение тонуса матки и угрозу 
преждевременного Прерывания беременности в случаях 
нормальной имплантации плодного яйца и неизмененной 
функции плаценты.

Полученные нами данные важны для понимания па
тофизиологических механизмов другого характерного для 
данной патологии осложнения — нарушения кровообраще
ния в межмышечно расположенных миоматозных узлах, 
которое трудно объяснить только механическим воз
действием на опухоль во время беременности. Резуль
таты реогистерографических исследований свидетельству
ют о значительном ухудшении гемодинамики матки при 
наличии вторичных изменений в узлах опухоли (отек, 
дистрофические изменения), что является основанием  
для применения у таких больных с профилактической и

• лечебной целью препаратов спазмолитического, а со II три
местра токолитического действия, которые оказывают нор
мализующее влияние на гемодинамику матки и микро
циркуляцию миометрия.

Современный этап изучения патогенеза миомы матки 
, характеризуется увеличением внимания к состоянию гипо- 

таламо-гипофизарной системы и нарушению коррелятивных 
связей с соподчиненными органами. Однако роль этих 
нарушений в развитии осложнений беременности у боль
ных миомой матки до настоящего времени изучена не
достаточно.
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Несмотря на значительное количество исследований, 
посвященных изучению осложнений, наблюдаемых во вре
мя беременности, в литературе отсутствуют сообщения
об изменении биоэлектрической активности головного 
мозга, центральной и периферической гемодинамики, 
зарегистрированных с помощью электроэнцефало-, реоэн- 
цефало и реовазографии у больных миомой матки во 
время беременности.

Отечественными учеными [Яковлев И. И., 1951, 1958; 
Персианинов Л. С., 1960; Лебедева Л. И., 1967; Нико
лаев А. П., 1967] установлена важная роль центральной 
нервной системы в регуляции течения беременности и 
родов. Многочисленные клинико-физиологические иссле
дования, посвященные изучению состояния центральной 
нервной системы у беременных без миомы матки, сви
детельствуют о наличии функциональных изменений, 
отражающих регулирующую роль коры головного мозга 
и подкорковых структур в сохранении гомеостаза, необ
ходимого для правильного развития берем енности  и плода.

В настоящее время установлено, что при дисфункции 
гипоталамо-гипофизарной системы изменяется функцио
нальное состояние высших регуляторных отделов цент
ральной нервной системы, включая кору головного мозга, 
что отражается на изменении электроэнцефалограммы  
(Э Э Г ). Возникают патологические типы ЭЭГ, свидетель
ствующие о снижении тонуса коры головного мозга, 
инертности возбудительных и тормозных процессов, 
повышении ирритации стволовых структур мозга, включая 
ретикулярную формацию.

При изучении функционального состояния централь
ной нервной системы с помощью электроэнцефалографии 
у большинства больных с диэнцефальной патологией 
многие исследователи [Гращенков Н. И. и др., 1959, 1964; 
Ш ефер Д. Г., 1962; Латаш Л. П., 1968; Болдырева Г. H., 
1973; Мягер В. К., 1976] обнаружили характерные осо
бенности ЭЭГ, которые можно представить в виде двух 
основных типов.

Первый тип характеризуется наличием низкоампли
тудной, десинхронизированной активности с преоблада
нием частых ß -ритмов (1 6 — 28 колебаний в секунду), 
нарастающих при афферентации, что электрофизиологи 
оценивают как следствие ирритации ретикулярных акти
визирующих образований в оральных отделах ствола м оз
га. Аналогичные изменения ЭЭГ были получены в экспе
рименте при раздражении мезодиэнцефаЛьных отделов
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ствола мозга и в клинике во время нейрохирургичес
ких операций в ответ на прямые раздражения гипота- 
ламических структур при удалении опухолей гипофиза.

Второй тип ЭЭГ-изменений проявляется билатерально
синхронными, преобладающими в лобно-центральных от
ведениях, пароксизмальными «вспышками» 9-, а - , и 
ß-ритмов, a также острых волн или сложных комплексов. 
По мнению Л. П. Латаша (1 9 6 8 ), эти изменения явля
ются результатом блокады восходящ их активизирующих 
влияний ретикулярной формации среднего мозга с уси
лением деятельности галамокортикальных синхронизирую
щих механизмов. В эксперименте подобные изменения 
ЭЭГ, сопровождающиеся прессорной сосудистой ре
акцией, были получены при раздражении вентромедиаль- 
ного ядра гипоталамуса.

Немногочисленные электроэнцефалографические ис
следования, проведенные у больных с миомой матки 
вне беременности [Лесакова А. С., 1971; Кац Е. И., 
1974], подтвердили наличие у большинства из них опи
санных выше вариантов нарушений функционального 
состояния центральной нервной системы. Нормальная 
биоэлектрическая активность в фоновой записи зарегист
рирована лишь у 14,8% больных с миомой матки, диф 
фузная низкоамплитудная активность обнаружена почти 
у половины обследованных [Кац Е. И., 1974]. По мне
нию автора, для больных с миомой матки характерны 
генерализованные изменения биоэлектрической актив
ности мозга с поражением неспецифических структур, 
выявленные у 85,4% . Наличие патологической активности 
головного мозга нередко сопровождается изменением  
сосудистого тонуса, в котором выделяют гипертоничес
кий и гипотонический сосудистые синдромы [Воро- 
нюк М. И., 1969; Ващенко О. А., 1976].

Изучение особенностей биоэлектрической активности 
головного мозга, состояния центральной и периферичес
кой гемодинамики в различные триместры беременности  
у больных с миомой матки может способствовать выяс
нению причин наиболее частых осложнений (угрожаю
щее преждевременное прерывание беременности, поздние 
токсикозы беременных и др .).

Нами проведено исследование функционального состо
яния головного мозга, мозгового и периферического 
кровообращения, характера сосудистых реакций на функ
циональные нагрузки у беременных с миомой матки. Осу
ществлена одновременная полиграфическая регистрация
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электроэнцефалограммы (Э Э Г ), электрокардиограммы 
(Э К Г ), реоэнцефалограммы (РЭГ) правого и левого по
лушарий и реовазограммы (РВГ) обоих предплечий в 
покое и при функциональных нагрузках в динамике 
у 48 больных с миомой матки в различные сроки бе
ременности. Контрольную группу составили 20 из этих 
больных, обследованных до беременности. Всего произ
ведено 68 комплексных исследований.

Запись производили на 20-канальном электроэнцефалографе фирмы 
«Альвар», используя 4-канальную реографическую приставку с рабочей 
частотой 150 кГц.

Применяли стандартные фронтомастоидальные (FM) отведения РЭГ, 
отражающие изменения кровенаполнения в зоне васкуляризации внут
ренних сонных артерий; окцнпитомастоидальные (ОМ) отведения, 
характеризующие изменения церебральной, гемодинамики в зоне васку- 
ляризации латеральных ветвей вертебральной и основной (мозжечко
вые) артерий. Использовали следующие отведения ЭЭГ: PC — теменно
центральное; СГ — центрально-лобное; ОТ — затылочно-височное; РТ — 
теменно-височное; OS — затылочно-сагиттальное; FS — лобно-сагитталь
ное; СТ — центрально-височное; TF — височно-лобное. Отведения М-баз 
позволяют оценить изменения кровообращения в медиобазальных отде
лах височной доли. Отведения О-баз характеризуют кровоток з мезен- 
цефально-ромбоэнцефальных отделах мозгового ствола.

Для оценки локальных изменений гемодинамики в базально-стволо
вых отделах мозга использовали разработанную В. Л. Анзимировым 
(1968) методику записи РЭГ с общим базальным электродом, который 
вводили через нижний носовой ход до соприкосновения с задней стенкой 
носоглотки.

Для изучения реактивных свойств центральной нервной системы и 
характера сосудистых реакций у всех обследованных во время записи 
использовали различные функциональные нагрузки: звуковую и ритмиче
скую световую стимуляцию, произвольную задержку дыханий~ (апноэ) 
на вдохе, гипервентиляцию (2 мин).

При расшифровке реограмм вычисляли амплитуду реографических 
волн (в омах); показатель кровотока мозга (ПКМ), показатель пери
ферического кровообращения (ППК), в омах в минуту. Оценку сосуди
стого тонуса производили по 12-балльной шкале, основанной на визуаль
ной оценке особенностей формы пульсовой кривой [Анзимиров В. Л. 
и др., 1976].

Полученные цифровые показатели мозгового и периферического 
кровообращения обрабатывали с помощью методов вариационной ста
тистики на ЭВМ «Наири-2».

При комплексном реографическом исследовании бере
менных с миомой матки установлено,. что абсолютные 
величины амплитуды реографических волн (в ом ах), 
прямо пропорциональные пульсовому притоку крови к 
мозговым сосудам для внутренних сонных артерий (ВС А ), 
позвоночных артерий (П А) и периферических сосудов, 
соответствуют возрастной норме [Эниня Г. И., 1973].

Асимметрия пульсового кровенаполнения мозговых и
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периферических сосудов у большинства больных выяв
лялась преимущественно в зоне васкуляризации вертебро- 
базилярной системы. Так, асимметрия амплитуд РЭГ-волн 
в бассейне ВСА была обнаружена у 26 из 48 обследован
ных, в зоне васкуляризации ПА — у 31, асимметрия 
кровенаполнения периферических сосудов имелась у 20 
(41,67% ) женщин. Столь значительная частота и выра
женность сосудистых асимметрий, превышающих ф изио
логические варианты нормы, по-видимому, обусловлена 
определенной дисфункцией центральных механизмов ре
гуляции системы кровообращения у беременных с миомой 
матки.

Тонус церебральных сосудов у большинства больных 
был умеренно повышен. В подавляющем большинстве на
блюдений повышение сосудистого тонуса было более 
выраженным в стволовых отделах мозга. Так, во фрон- 
томастоиДальном отведении (бассейн ВСА) повышенный 
тонус церебральных сосудов обнаружен у 28 женщин, а у 
остальных 20 оставался нормальным. В окципито-масто- 
идальном отведении повышение сосудистого тонуса 
обнаружено у 35 больных, в отведении О-баз — у 44, 
в отведении М-баз — у 42.

Повышение тонуса периферических сосудов о т м еч а т  
лось реж е — лишь у 13 обследованных, снижение то
нуса наблюдалось у 14, у 21 больной сосудистый тонус 
был нормальным.

Реактивность мозговых и периферических сосудов в 
ответ на адекватные (гипервентиляция, апноэ) и неадек
ватные (свет, звук) функциональные нагрузки у обсле
дованных больных была значительно снижена. У 5 ж ен
щин выявлено парадоксальное повышение ПКМ цере
бральных сосудов до 120— 145% 6т исходной величины. 
В среднем у обследованных больных после пробы с 
гипервентиляцией отмечено снижение ПКМ мозговых со
судов до 86 ±  5% от исходного уровня. Выраженная 
констрикторная реакция периферических сосудов при 

. пробе с гипервентиляцией наблюдалась у 52%  обсле
дованных, слабая реакция — у 36% , парадоксальная 
вызодилатация — у 12% . Реактивные сдвиги мозговых 
и периферических сосудов на неадекватные раздражения  
(свет, звук), как и в норме, были выражены слабее, чем 
на гипервентиляцию. У беременных с миомой матки ха
рактерным признаком являются чрезмерные спонтанные 
колебания тонуса периферических и мозговых сосудов.

При сравнении реографических показателей у бере-
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Рис. 2. Синхронная регистрация ЭКГ, РЭГ, РВГ и ЭЭГ у боль- 
ной с миомой матки при беременности 8 нед.

менных с миомой матки с данными, характерными для 
больных с миомой матки вне беременности, выявлены 
следующие различия. У беременных наблюдалось увели
чение ПКМ в бассейнах васкуляризации ВСА (до 
16,6 ±  1,3 О м /м ин), ПА (39,7 ±  7,1 Ом/мин) и перифе
рических артерий (11,4 ± 1 ,9  О м /м ин). У неберемен-
ных эти показатели соответствовали: В С А __  12,92 ±
± 0 ,9 4  Ом/мин, ПА 30,0 ±  2,9 Ом/мин, периферичес
ких артерий (РВГ) — 9,00 ± 0 ,6 4  Ом/мин. Наибольшая 
разница отмечалась в отведении ОМ ( 11,4 ±  1,14 О м /м ин), 
характеризующем кровоток в вертебробазилярной системе. 
У небеременных этот показатель был равен 7 28 ±  
±  0,7 Ом/мин.

Тонус церебральных сосудов у беременных был замет-
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Звун Апноэ Г ипервентиляция

Рис. 3. Синхронная регистрация ЭЭГ, РЭГ, РВГ, ЭКГ, а также 
базальных отведений РЭГ у больной К. с миомой матки при 
беременности 12 нед. Веретенообразные группы а-ритма, реги- 
стрируемые в фоновой записи, усиливаются и генерализуются 
при гипервентиляции.

М -б а з  с о с ц е в и д н о -б а з а л ь н ы е  о т в е д е н и я  п р ав о го  (с в е р х у )  и л е в о го  п о 
л у ш а р и й ; О -б а з  — за т ы л о ч н о -б а з а л ь н ы е  о т в е д е н и я  с п р а в а  и сл ев а .

но ниже, чем у небеременных: в I триместре в отведении 
FM тонус равнялся 5,9 ±  0,5 баллов (у небеременных 
7,3 ±  0,36 баллов), в отведении М -баз — соответственно 
7,8 ±  0,7 и 8,2 ±  0,46 баллов, ОМ — 6,3 ±  0,5 и 7,5 ±  

0,42 баллов. Одновременно на фоне беременности 
наблюдается повышение тонуса периферических сосудов  
(5,6 ±  0,8 балла); у небеременных этот показатель соста
вил 4,2 ±  0,44 балла.

Уменьшение кровенаполнения головного мозга на фоне 
значительного изменения тонуса мозговых сосудов, вы
явленное у больных с миомой матки при неосложненном  
течении беременности, сходно с данными РЭГ, харак
терными для переходной стадии гипертонической болез
ни [Яруллин X. X., 1967].
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В ранние сроки беременности нами выявлены сле
дующие изменения ЭЭГ. У 12 из 16 беременных пре
обладали явления ирритации ретикулярных активирующих 
образований в оральных отделах ствола мозга (наличие 
во всех отделах мозга низкоамплитудных асинхронных 
частых колебаний ß -диапазона — 18— 22 колебаний в се
кунду), в сочетании с множественными пикоподобными 
потенциалами; a -ритм на этом фоне полностью отсутст
вовал. При функциональных нагрузках, включая гипер
вентиляцию, отмечалось увеличение амплитуды частых 
колебаний и острых потенциалов.

На рис. 2 представлена полиграфическая запись, 
полученная у больной Д., обследованной в I триместре 
беременности. ЭЭГ имеет десинхронизированный харак
тер. Признаки ирритации коры нарастают при световой 
и звуковой стимуляции. Спустя 3— 4 с после включения 
неадекватных для сосудистой системы, стимулов отмеча^ 
ется значительное снижение тонуса периферических со
судов на фоне усиления дыхательных волн. Заметных 
изменений тонуса и кровенаполнения церебральных со
судов не обнаружено.

У 2 больных в ряду доминирующего ß-ритма на 
ЭЭГ зарегистрировали сниженный по амплитуде а-ритм, 
у 2 беременных наблюдались веретенообразные вспышки 
a -ритма с признаками нарушения его пространственной 
организации.

На рис. 3 представлена полиграфическая запись, по
лученная у больной с миомой матки при сроке беремен
ности 12 недель. На ЭЭГ на фоне десинхронизированной  
низкоамплитудной а- и ß-активности периодически появ
ляются веретенообразные вспышки a-ритма, а спустя 1 с 
после появления вспышки на РЭГ и РВГ изменяется  
форма и амплитуда пульсовых волн по типу снижения  
сосудистого тонуса. Исходный сосудистый тонус в зоне 
васкуляризации ВСА симметрично повышен. В бассейне 
васкуляризации позвоночных артерий (отведения М -баз 
и О -баз и ОМ) на ф оне двустороннего повышения со
судистого тонуса наблюдается асимметричное повышение 
пульсового кровенаполнения. Кровенаполнение перифери
ческих сосудов снижено. Реактивность мозговых и пери
ферических сосудов в ответ на функциональные нагрузки 
выражена слабо.

При ирритативных изменениях ЭЭГ обнаружено уве
личение кровообращения в полушариях головного мозга, 
васкуляризуемых системой внутренних сонных артерий,
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в то время как изменения гемодинамических показателей 
в системе позвоночных и периферических артерий йри 
ирритативных сдвигах на ЭЭГ несущественны.

Таким образом, при ведении беременных с миомой 
матки следует учитывать участие в патологическом про
цессе гипоталамических структур, снижение функцио
нальной активности коры головного мозга, нарушение 
центральной регуляции сосудистого тонуса. Любой тип 
воздействия у этой группы беременных должен сочетать
ся с мероприятиями, направленными на повышение ре
гулирующего влияния центральной нервной системы.

Осложненное течение беременности, наблюдавшееся 
нами у 33,7%  обследованных, отмечалось преимущест
венно у первородящих женщин старше 35 лет (средний  
возраст 35,7 лет) при наличии преимущественно крупных 
межмышечно расположенных миоматозных узлов (исход
ные размеры матки соответствовали величине 10— 13-не
дельной беременности), при выраженном миоматозном  
изменении матки и деформации ее полости, длительности 
заболевания свыше 5 лет.

Нами установлена корреляционная зависимость между  
осложненным течением беременности и наличием выше
перечисленных факторов, что подчеркивает их роль в 
неблагоприятных исходах беременности для матери и 
плода.

Наибольшее значение имеет выраженность миоматоз- 
ного изменения матки: значительные размеры межмышеч
но расположенных миоматозных узлов., их большое коли
чество, подслизистая локализация или центрипетальный 
рост опухоли. Меньшее значение этого показателя выяв
лено при преимущественно подбрюшинной локализации 
узлов опухоли.

Частыми осложнениями в I триместре являются угроза 
самопроизвольного выкидыша (27% ) и боли в области 
миоматозных узлов (2 0 % ). По нашим наблюдениям, од
ним из наиболее важных признаков, во многом опре
деляющих прогноз беременности, является расположение 
плодного яйца (плаценты) по отношению к межмышеч- 
ному миоматозному узлу. При угрожающем самопроиз
вольном выкидыше более чем у половины обследованных 
(65% ) плодное яйцо располагалось в области миоматоз
ных узлов (рие. 4, 5 ) .

У женщин, у которых произошел самопроизвольный 
выкидыш, выявлялись эхографические признаки, указыва
ющие на нарушение развития плодного яйца: отсутствие
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Рис. 4. Ультразвуковое поперечное сканирование у больной Р. 
с миомой матки при беременности 4 нед. Угрожающий само
произвольный выкидыш.

а  —  с к а н о г р а м м а ; б — с х е м а : 1 —  п л о д н о е  я й ц о ; 2 — м и о м а т о зн ы й  у зел .

сердцебиения плода, отставание размеров плодного яйца 
от должных при данном сроке беременности параметров, 
дегенерация эхоструктуры плодного яйца (рис. 6, 7, 8 ). 
У многих из этих беременных имелись также эхографи
ческие признаки отека или дегенерации эхоструктуры 
миомы матки (рис. 9 ) , деформация полости матки 
(рис. 10).
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Рис. 5. Ультразвуковое продольное сканирование у больной С. 
с миомой матки при беременности. 6 нед. Угрожающий само
произвольный выкидыш.
а —  с к а н о гр а м м а ; б —  с х е м а : 1 — м и о м а т о  о!й у зе л  с в то р и ч н ы м и  и зм е н е -  
н и я м и ; 2 — п л о д н о е  я й ц о ; 3 — м о ч е во й  п у зы р ь .

Наиболее информативными в диагностике патологичес
кого течения I триместра беременности у больных с 
миомой матки являются ультразвуковое сканирование, 
исследование динамики экскреции ХГ с мочой, опреде
ление содержания ПЛ, Э2 и прогестерона в крови (уровни 
эстриола в ранние сроки беременности не отражают в
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б
Рис. 6. Ультразвуковое продольное сканирование больной с мио
мой матки при беременности 10 нед. Угрожающий самопроиз
вольный выкидыш: нарушение кровообращения миоматозного 
узла.

** с к а н о г р а м м а ; б с х е м а ; 1 —  м и о м а т о зн ы й  у зе л ; 2 — у ч а с т о к  д е с т р у к 
ц и и ; 3  —  п л о д ; 4  —  м о ч е во й  п у зы р ь .

достаточной степени функцию развивающейся плаценты и 
состояние плода).

При угрожающем самопроизвольном выкидыше, но 
прогрессирующей беременности нарушается характер 
специфической динамики выражения ХГ с мочой, содер
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б
Рис. 7. Ультразвуковое поперечное сканирование у больной 
с миомой матки при беременности 12 нед. Угрожающий само
произвольный выкидыш: нарушение кровообращения миоматоз- 
ного узла.
а — с к а н о гр а м м а ; б —  с х е м а . 1 — п л а ц е н т а ; 2 —  п л о д ; 3  —  м и о м а т о зн ы й  у зе л  
с п р и з н а к а м и  д еген ер а ц и и .

жание же в крови Э2, ПЛ и прогестерона существенно 
не изменяется. Количество ХГ в моче снижается, однако 
в сроки 9— 11 нед беременности сохраняются «пиковые» 
значения гормона. К концу I триместра динамика экскре
ции гормона у этих женщин не отличается от показателей, 
полученных при неосложненном течении беременности.
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Рис. 8. Ультразвуковое продольное сканирование у больной с 
миомой матки при беременности 7 нед. Угрожающий само
произвольный выкидыш.

а  —  с к а н о г р а м м а ; б —  с х е м а : 1 — м и о м а т о зн ы й  у зе л ; 2 — п л о д н о е  яй ц о ; 
3 —  м о ч е в о й  п у зы р ь .

Концентрации ПЛ и прогестерона остаются в пределах, 
характерных для клинически неосложненного течения 
беременности. Наиболее существенно изменяется содер
жание в крови неконъюгированного Э2, концентрация 
которого при угрозе самопроизвольного аборта снижена 
(см. рис. 1).

При внутриутробной гибели эмбриона или плода у
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женщин выявляют значительно выраженные изменения 
содержания гормонов: отсутствует типичный «пик»
экскреции ХГ, не увеличивается в крови количество 
ПЛ и Э2, происходит резкое (на 50% и более) снижение 
их продукции. Эти изменения, как правило, возникают

Рис. 9. Ультразвуковое поперечное сканирование у больной с 
миомой матки при беременности 10 нед. Начинавшийся само
произвольный выкидыш.

а  — с к а н о г р а м м а ; б — с х е м а ; 1 —  м еж м ы ш еч н ы е  м и о м а т о зн ы е  у зл ы ; 2 — 
плод ; 3 —  п л а ц е н т а .

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 10. Ультразвуковое поперечное сканирование у больной с 
миомой матки при беременности 6 нед. Угрожающий самопроиз
вольный выкидыш.

а  —  с к а н о г р а м м а ; б —  с х е м а : 1 —  д е ф о р м а ц и я  п о л о ст и  м а т к и ; 2  —  п л о д 
ное я й ц о ; 3 —  м и о м а т о зн ы й  у зе л  (ц е н т р и п е т а л ь н ы й  р о с т ) .  •

при невозможности дальнейшего развития беременности.
Нарушение специфической элиминации ХГ (монотон

ная экскреция, отсутствие «пиков», уменьшение коли
чества ниже 10 ООО М Е /л после 8-й недели беременности) 

*■
46

ak
us

he
r-li

b.r
u



свидетельствует о снижении гормональной функции пла
центы и угрозе самопроизвольного прерывания беремен
ности. Однако беременность прерывается далеко не всегда. 
Тем не менее развитие эмбриона (плода) в условиях 
сниженной*' субнормальной продукции плацентарных гор
монов, возможно, является основой для врожденной 
функциональной неполноценности некоторых отделов ней
роэндокринной системы (аденогипофиза). Установлена 
определенная взаимосвязь между продукцией ХГ у ма
тери и деятельностью аденогипофиза плода в процессе 
пренатального развития [Левина C. E., 1976; К обозе
ва Н. В., Гуркин Ю. А., 1983; Россохин А. В., 1983]. Авто
рами обнаружена зависимость между становлением морфо- 
функциональкых взаимоотношений аденогипофиза, щитовид
ной железы, коры надпочечников, яичников у эмбриона жен
ского пола и осложненным течением беременности. Выяв
лены разнообразные нарушения развития фетальной 
матки, труб, артериальных сосудов при наличии неблаго
приятных условий в антенатальном периоде (развитие 
беременности в условиях гипертензии, гипоэстрогении, 
анатомических изменений матки).

Антенатальное повреждение, врожденная функцио
нальная неполноценность некоторых структур нейроэндо
кринной системы и половых органов (яичники, матка) 
могут стать основой для возникновения заболеваний и 
дисгормональных нарушений в процессе постнатального 
развития индивидуума. В настоящее время не без основа
ний можно предполагать, что некоторые гинекологические 
заболевания (кистозная гиперплазия и склерокистозные 
яичники, некоторые формы нарушения репродуктивной 
функции человека) являются следствием внутриутробного 
поражения половых органов плода.

При снижении экскреции ХГ больных с миомой 
матки необходимо госпитализировать в стационар для 
более углубленного исследования других гормонов, отра
жающих функцию фетоплацентарного комплекса. Одно
временное уменьшение содержания нескольких гормонов, 
отсутствие увеличения их количества при динамическом  
исследовании по мере увеличения срока беременности 
свидетельствуют об уж е наступившем нарушении развития 
Плодного яйца (эмбриона, плода), что в сочетании с ре
зультатами ультразвукового исследования и клинически
ми данными должно служить основанием для отказа 
от терапии, направленной на сохранение беременности.

Чаще всего в основе прекращения беременности и
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самопроизвольного выкидыша у больных с миомой матки 
в I триместре беременности лежат эмбриопатии. Развитие 

, плода принимает дефектный характер, начинается беспо
рядочная пролиферация зачатков и органов. Хотя рост 
плода и его жизнедеятельность прекращаются, продукция 
плацентарных гормонов некоторое время может сохра
няться на нормальном уровне. Поскольку в I триместре 
беременности связь зародыша с организмом матери еще 
неполная, то может возникнуть определенная разобщен
ность в показателях деятельности матери, плода и пла
центы. При ультразвуковом сканировании констатируют 
нарушение эхоструктуры эмбриона, отсутствие сердечной 
деятельности и движений плода, а изменение содержания 
гормонов плаценты может наступить несколько позж е. 
Проведенное нами сравнение данных ультразвуковых и 
гормональных исследований показало, что снижение гор
мональных показателей является более поздним приз
наком.

Косвенным доказательством высказанного предполо-
1 жения о возможности формирования врожденной непол

ноценности некоторых органов и систем у девочек, родив
шихся от больных с миомой матки, при неблагоприятном 
течении беременности являются указания на функцио
нальную неполноценность аденогипофиза [Дондукова Т. М., 
Моисеева E. H., 1976], врожденную неполноценность 
вегетативно-сосудистой системы (по данным Е. И. Кац, 
у каждой 3-й больной с миомой матки), нарушение 
формирования скелета в детском и юношеском воз
расте [Дондукова Т. М., 1973], отклонения в физичес
ком и половом развитии девочек в возрасте 11— 18 лет 
[Герасимович Г. И., Ш елег О. М., 1981]. По данным 
E. М. Вихляевой (1976, 1980), Е. В. Уваровой и соавт. 
(1 9 8 0 ), так называемая первичная миома матки чаще все
го возникает на фоне отягощенной наследственности 
(миома матки у матери), нарушенных гормональных со
отношений в пубертатном и постпубертатном периодах, 
генитального инфантилизма, первичного эндокринного бес
плодия.

Проведенные нами исследования показали, что само
произвольные аборты в I триместре беременности чаще 
всего возникают при выраженном миоматозном и зм ен е-. 
нии матки и деформации ее полости, при расположении  
плодного яйца в нижних отделах матки, под крупными 
миоматозными узлами, что сопровождается нарушением 
развития плодного яйца (эмбриона, плода), снижением
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гормональной функции трофобласта (плаценты), а также 
нарушением пропорции роста беременной матки.

Преждевременное прерывание беременности наиболее 
часто обусловлено имплантацией плодного яйца (лока
лизацией плаценты) в области межмышечно или вблизи 
подслизистого миоматозных узлов, в нижних отделах  
матки, при наличии деформации ее полости, множест
венных миоматозных изменениях миометрия. Очевидно, 
поздний возраст первородящих, перенесенные аборты и 
многочисленные гинекологические заболевания, значитель
ная выраженность миоматозных изменений матки и боль
шая продолжительность заболевания обусловливают сни
жение приспособительных и компенсаторных механизмов, 
направленных на создание оптимальных условий для 
имплантации и развития плодного яйца. В результате этого 
у ряда женщин имплантация плодного яйца и развитие 
плаценты происходит в патологически измененных участ
ках матки.

Важную роль в генезе преждевременного прерывания 
беременности у больных с миомой матки играют развитие 
вторичных изменений в узлах опухоли (отек, дегенера
тивные изменения), нарушения гемодинамики органов 
малого таза (м атки), сопровождающиеся нарушением  
микроциркуляции миометрия и повышением тонуса матки.

Очевидно, немаловажную роль в развитии осложнений  
играет снижение функциональной активности головного 
мозга. Наличие патологической биоэлектрической актив
ности мозга, регистрируемой с помощью электроэнцефа
лографии, выраженная асимметрия сосудистого тонуса, 
неадекватность сосудистых реакций и предрасположен
ность к вазоконстрикции (по данным реоэнцефалографии) 
свидетельствуют о снижении регулирующей роли централь
ной нервной системы в гестационном процессе.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ II ТРИМЕСТРА 
БЕРЕМЕННОСТИ У БОЛЬНЫХ С МИОМОЙ МАТКИ

После завершения процессов органогенеза и плацен- 
тации начинается плодовый период развития. Второй 
триместр беременности называют периодом системогенеза. 
Наряду с интенсивным ростом плода и плаценты проис
ходит первичное становление функций эндокринной и 
нервной системы плода, организация их взаимодействия 
друг с другом. С 18-й по 22-ю неделю начинает форми
роваться кора головного мозга, которая при дальнейшем
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развитии постепенно обеспечивает взаимодействие всех 
функций в организме. Со времени образования высших 
отделов центральной нервной системы, конечно при на
личии специальных условий, плод способен к внеутроб- 
ному существованию. Выживаемость плодов с массой тела 
менее 500 г (гестационный срок 22 нед) невозможна преж
де всего из-за  отсутствия коры головного мозга. Однако 
даж е к концу II триместра беременности (27 нед) многие 
структуры мозга плода остаются незрелыми, что обуслов
ливает высокую перинатальную патологию и смертность 
преждевременно родившихся детей.

Рост гипофиза, надпочечников, щитовидной железы  
сопровождается их секреторной активностью и специфи
ческими реакциями. В яичниках с 22— 24-й недели форми
руются первичные премордиальные фолликулы, в эндо
метрии образуются зачатки ж елез, гипофиз плода про
дуцируют гипофизарные гормоны. Существует разница 
между внутриутробной функцией яичек и яичников. Яич
ники проявляют малую эндокринную активность, яички 
плода развиваются раньше, определяя развитие мужского 
пола плода. Формирование мужского фенотипа происхо
дит с участием эмбрионального яичка.

Дифференцировка наружных гениталий происходит 
с 11 по 20-ю  неделю внутриутробной жизни. При сдви
гах в гормональных соотнош ениях в материнском орга
низме, в частности при воздействии экзогенно вводимых 
гормонов, могут нарушаться процессы феминизации или 
мускулизации гениталий плода. Все формы гермафро
дитизма образуются до 20-й недели внутриутробного 
развития, до полной зрелости плаценты, которая значи
тельно нивелирует нейроэндокринные сдвиги при патоло
гическом развитии беременности. К концу 20-й недели 
внутриутробного развития заканчивается половая диф ф е
ренцировка гипофиза. Структура задней доли гипофиза 
напоминает таковую у взрослого человека.

Воздействие повреждающих факторов во II триместре 
беременности может вызвать задержку морфологической 
дифференцировки отдельных клеток иди структур, гипо
плазию или гиперплазию органов эндокринной системы у 
плода. Д о определенного срока эта патология может оста
ваться нераспознанной, пока при необходимости в напря
жении той или иной функции в процессе жизни человека 
не появится ее несостоятельность, основы которой могли 
быть заложены в процессе пренатального развития.

Во II триместре беременности наблюдаются диф ф е
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ренцированные реакции плода в ответ на изменение сос
тояния матери. Плод начинает приспосабливаться к пове
дению матери: при ее активных движениях принимает 
резко выраженную ортотоническую позу (преобладание 
сгибателей), когда мать отдыхает, расправляет ручки и 
ножки, потягивается, сосет пальчики.

. В антенатальном периоде артериальная кровь плода 
характеризуется физиологической гипоксемией, насыще
ние кислородом не превышает 5 0 — 60% . При уменьше
нии содержания кислорода появляются двигательные ре
акции, изменяющие частоту сердцебиения плода. Движе
ния плода воспринимаются рецепторами матери и вы
зывают увеличение маточно-плацентарного кровотока, а 
также скорости кровообращения в плаценте..

Второй триместр беременности отличается наиболее 
интенсивным ростом плода, плаценты, увеличением ско
рости маточного и пуповинного кровотока, теснейшим  
взаимодействием функциональных связей в системе 
мать — плацента — плод. Взаимные приспособительные 
реакции матери и плода постоянно совершенствуются по
средством изменения плацентарного кровообращения. 
Формируются закономерности эндокринных взаимоотно
шений между матерью и плодом, создаю тся условия для 
более стабильного гомеостаза.

При нормальном развитии беременности происходит 
увеличение бипариетального размера (Б П Р) головки, раз
меров грудной клетки и брюшной полости плода. Наиболь
шая скорость прироста БПР головки отмечается с 14-й 
по 20-ю неделю гестационного периода.

Увеличивается и толщина плаценты, особенно значи
тельно до 22— 24-й недели беременности. В соответствии 
с увеличением срока беременности увеличивается коли
чество продуцируемых плацентарных гормонов: прогесте
рона, эстрогенов, плацентарного лактогена. Содержание 
ХГ до 34— 36-й недели беременности относительно по
стоянно, составляя 10% от максимального уровня в
10 нед беременности. Высокое содержание плацентарных 
гормонов во II триместре беременности обеспечивает 
определенную стабильность гомеостаза и готовность к 
развитию защитных механизмов. При воздействии небла
гоприятных факторов и чрезвычайных ситуаций многие 
комплексные гормональные соединения распадаются, 
освобождая гормоны из связанных форм.

Наблюдение с помощью ультразвукового сканирования 
позволяет своевременно выявить задержку роста плода,
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свидетельствующую о нарушении функций плаценты. 
Задержка роста плода со II триместра беременности 
является очень серьезной акушерской патологией: до 20— 
24-й недели беременности она чаще всего обусловлена 
генетическими нарушениями, сопровождается грубой пато
логией, часто не совместимой с дальнейшим продолже
нием беременности. Отставание роста плода на 3— 4 нед 
также прогностически неблагоприятно (поздний самопро
извольный выкидыш, внутриутробная гибель плода).

Нами проведено наблюдение за  ростом плода и пла
центы у больных с миомой матки. Измерение БПР головки 
плода производили по методу, предложенному Jouppil- 
la Р. (1 9 7 1 ), в модификации М. Фукс (1976), начиная 
с 13-й недели беременности.

По мере развития беременности происходит увеличе
ние БПР головки плода с 2,65 ±  0,26 см в 13 нед до
3,85 ±  0,094 см в 16 нед беременности. Наибольшая ско
рость прироста БПР головки плода, составляющая 0,4 см 
в неделю, отмечается в начале II триместра беременности. 
В последующие сроки наблюдения (с 17-й по 20-ю неде
лю) БПР головки плода увеличивается с 3,65 ± 0 ,0 3 2  
до 4,79 ±  0,59 см. Скорость увеличения БПР головки 
плода составляет 0,38 см в неделю. Во вторую половину 
II триместра беременности увеличение БПР головки 
плода происходит со скоростью 0,27 см в неделю  
(с 5,1 ± 0 ,0 6 5  см при сроке 21 нед БПР увеличивается 
до 7,0 ±  0,093 см к 27-й н едел е).

Таким образом, средний прирост БПР головки плода во
II триместре беременности является наибольшим, состав
ляя 4,27 мм в неделю. Динамика изменения БПР головки 
плода у больных с миомой матки во время беременности, 
по существу, не отличается от таковой у здоровых ж ен
щин [Демидов В. H., 1983J.

Плацента во II триместре беременности у больных с 
миомой матки наиболее часто (34,95% ) располагалась 
на задней стенке матки. У 17,5% беременных плацента 
локализуется на передней стенке, у 14,56% — на правой 
боковой, у 9,71%  — на левой боковой стенке матки.

Низкое расположение плаценты во II триместре бере
менности диагностировано у  8,74% , предлежание плацен
ты — у 2,91%  обследованных. По мере увеличения срока 
беременности у большинства наблюдаемых произошла 
«миграция» плаценты, в результате чего к моменту родов 
край плаценты был расположен на 5— 6 см выше внут
реннего зева.
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Расположение плаценты в области межмышечных 
миоматозных узлов при неосложненном течении беремен
ности оонаружено у 10,6% женщин. Нормальное развитие 
плаценты у этих женщин обусловлено более высокими 
компенсаторно-приспособительными возможностями, сох
раняющимися при небольшой давности заболевания 
(у большинства этих женщин миома матки обнаружена  
только во время беременности),

л олщина плаценты увеличивается в прямой зависи
мости-от увеличения срока беременности. В 14 нед бере
менности толщина плаценты составляет 1,65 ± 0 ,1 6  см, 
в 20 нед — 2,66 ±  0,2 см. Скорость увеличения толщины 
плаценты равняется 0,17 см в неделю, почти вдвое больше, 
чем у здоровых женщин. Во второй половине II три
местра беременности увеличение толщины плаценты 
(так же, как и БПР головки плода) несколько замед
лялось.

На 21-й неделе беременности у больных с миомой мат- 
ки толщина плаценты составляла 2,69 ±  0,20 см, на
2 7-й 3,з - 0,24 см (у здоровых женщин соответственно
2,25 ±  0,05 и 2,78 ±  0,07 см ). У больных с миомой матки 
при неосложненном течении II триместра беременности  
толщина плаценты и ее увеличение по мере прогрессиро
вания беременности были несколько большими, чем у 
здоровых. Возможно, нормальный рост плода при указан
ной патологии матки обеспечивается большей массой 
плаценты и более интенсивным ее кровенаполнением.

При изучении особенностей гормональных изменений 
у больных с миомой матки во II триместре при неослож 
ненном течении беременности выявляют нормальную эн
докринную функцию фетоплацентарной системы: содер
жание ПЛ, прогестерона, Э2, Э3 повышается так ж е, как 
у здоровых беременных. Однако, несмотря на физиоло
гическое течение беременности, при комплексном иссле
довании биоэлектрической активности мозга (Э Э Г ), сос
тояния центральной и периферической гемодинамики 
(РЭГ и РВГ) обнаруживают снижение функциональной 
активности мозга, нарушение стабильности гомеостатичес
ких механизмов, поддерживающих регуляцию тонуса м оз
говых и периферических сосудов у больных с миомой 
матки.

Во II триместре беремеиности ЭЭГ у больных с мио
мой матки носила смешанный характер. Полное отсутст
вие a -ритма и преобладание на этом фоне низкоампли
тудной десинхронизированной ß-активности наблюдалось
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Рис. 11. Синхронная регистрация РЭГ, РВГ, ЭКГ, ЭЭГ и ба
зальных отведений РЭГ у больной с миомой матки при бере
менности 19— 20 нед.

у 8 из 13 обследованны х. У 4 больных в заты лочном и 
заднетем енном  отделах мозга регистрировался сниженный 
по амплитуде и недостаточно регулярны й a -ритм на фоне 
преобладания во всех остальны х областях обоих полу
ш арий часты х колебаний ß-диапазона в сочетании с ост
рыми потенциалами. У одной больной на ЭЭГ преобладал 
гиперсинхронный а-ритм , чередую щ ийся с группами 
0-колебаний.

На рис. 11 представлены полиреограф ические кривые, 
полученные у больной с миомой матки при беременности 
1 9 — 20 нед. И сходная картина электроэнцеф алограм м ы  
(ЭЭГ) характеризуется  значительны м сниж ением  ам пли
туды корковых биопотенциалов. Н изкоамплитудны й а -  
ритм сохранен лиш ь в теменны х (PS , PF , РТ ) и заты лоч
ных (Q T, QS) областях  с четко вы раж енной реак
цией активации. При пробе с гипервентиляцией отмечается
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ной П. Диагноз: Беременность 26 нед. Миома матки.

вы раж енная, преимущ ественно в передних отделах 
полуш арий, гиперсинхронизация a -ритма, не встречаю 
щ аяся у больных в I триместре беременности. На РЭГ 
и РВГ отм ечается сниж ение реактивности мозговых и 
периферических сосудов при звуковом (неадекватном ) 
раздраж ении: п оявляется  аритм ия, сни ж ается  тонус
мозговых и особенно периферических сосудов. Сосудис
тая реакция на адекватное раздраж ение (гипервентиля
ция) значительно ослаблена.

В ф оновы х регистрациях ЭЭГ у беременны х с миомой 
матки устойчиво преобладал десинхронизированны й тип 
активности. П рименение ды хательны х функциональны х 
проб, вклю чая гипервентиляцию , вызывало у обследован
ных ж енщ ин активацию  стволово-корковы х синхронизи
рующ их систем. Реакц ия тонуса мозговы х сосудов на 
раздраж ение была ослаблена.
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Рис. 13. Синхронная регистрация (РЭГ, РВГ, ЭЭГ) у больной К. 
Диагноз: Беременность 17 нед. Миома матки.
На фоне полного отсутствия a -ритма на ЭЭГ преобладают асин
хронные частые колебания в сочетании с пикоподобными потен
циалами диффузного характера (десинхронизированный тип 
электрической активности).

На рис. 12 представлены сочетанные записи ЭКГ, 
РЭГ, РВГ и ЭЭГ больной с миомой матки при беремен
ности 26 нед. На ЭЭГ отм ечаю тся ирритативные изм ене
ния в виде преобладания часты х колебаний ß-диапазона 
при крайней нерегулярности a -ритма. П ри гипервенти
ляции значительно увеличивается амплитуда а-ритм а, 
наблю дается гиперсинхронизация a -ритма, появляю тся 
группы веретенообразны х вспыш ек ß -активности. Р еак
ция мозговы х сосудов на апноэ и гипервентиляцию  зн а
чительно ослаблена.

По мере развития беременности величины реограф и
ческих показателей кровотока в мозговы х и периферичес
ких сосудах имею т тенденцию к уменьш ению при
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Рис. 14. Синхронная регистрация РЭГ, РВГ, ЭКГ и ЭЭГ у боль
ной с миомой матки при беременности 21 нед.

отн оси тельн ом  повы ш ении  сосуди стого  тон уса. Р еак ц и я  
м озговы х  и п ер и ф ер и ч еск и х  сосудов  на ад ек ватн ы е 
(ги п ер вен ти л яц и я , ап н о э) и н еад екв атн ы е  (свет , звук) 
ф у н к ц и о н ал ьн ы е н агрузки  в больш и н стве  наблю дений  
сн и ж ае тс я .

Н а рис. 13 приведены  п о л и р ео гр аф и ч еск и е  д ан н ы е, 
полученны е у больной  с м и ом ой  м атки  при  б ер ем ен н о сти  
17 нед. И сход н ы й  тонус м озговы х  и п ер и ф ер и ч еск и х  
сосудов повы ш ен. Р е а к ц и я  м о зго в ы х  сосуд ов  на ги п ер вен 
ти л яц и ю  сн и ж ен а . В ответ  на звуковое р а зд р а ж е н и е  и 
за д е р ж к у  д ы х ан и я  во зн и к ае т  р е а к ц и я  п ер и ф ер и ч еск и х  
сосудов д и л атато р н о го  х ар а к тер а . Н а  Э Э Г сн и ж ен и е  
ам п ли туд ы  к о р ко вы х  п отен ц и алов . Н а рис. 14 п р ед ст ав 
лены  п о л и р ео гр аф и ч еск и е  кривы е, полученны е у больной  
с м иом ой  м атк и  при б ерем ен н ости  21 нед. Н а ЭЭ Г на 
ф он е ред уц и рован н ого  a -р и тм а п р ео б л ад ае т  д е си н х р о н и 
зи р о в а н н ая  н и зк о ам п л и ту д н а я  ак ти вн о сть . Н а п о л у ш а
р и ях  Р Э Г  о тм еч ается  м еж п о л у ш а р н ая  ас и м м ет р и я  за  
счет сн и ж ен и я  пульсового  к р о в ен а п о л н ен и я  сл ева . Р е а к -
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тивность мозговых сосудов на функциональные нагрузки 
снижена, в то  время как периферические сосуды активно 
реагируют на ритмическую световую стимуляцию, апноэ 
и гипервентиляцию, причем реакция на гипервентиляцию 
парадоксально извращена (вазодилатация).

Таким образом, во II триместре беременности у боль
ных е миомой матки сохраняется снижение биоэлектри
ческой активности мозга. Тонус мозговых и перифери
ческих сосудов остается неадекватно повышенным. Сход
ные данные получены также при исследовании гемоди
намики матки (реогистерография), На РГГ показатели 
тонуса сосудов во II триместре беременности остаются 
высокими, так ж е как и в I триместре беременности, 
особенно сосудов малого калибра. Показатели пульсового 
кровенаполнения соответствуют таковым, наблюдаемым 
в ранние сроки беременности. Средняя скорость напол
нения артериального (U A) и венозного (U B) русла по мере 
увеличения срока беременности несколько возрастает, 
хотя во все сроки исследования она остается сниженной  
по сравнению со здоровыми женщинами. Это свидетель
ствует о повышении периферического сопротивления 
артериол и замедлении капиллярного кровотока в 
миоматозно-измененной матке.

Характерным признаком РГГ остается регистрация 
затрудненного венозного оттока: 11д (диастолическая 
скорость наполнения венозного русла, отражающая сос
тояние венозного оттока) составляет 0,068 ±  0,008 О м/с.
У здоровых женщин и д равна 0,09 ±  0,008 От/с.

Выявлено снижение показателей кровотока миомато- 
гозно-измененной матки во все сроки беременности, 
именно во II триместре беременности этот показатель 
на РГГ несколько приближается к норме 2,74 ±  
± 0 ,2 6  О м/мин (у здоровых женщин ПК 3,4 ±
±  0,26 О м /м ин).

Сравнительная оценка реографических показателей 
кровотока в органах малого таза (матки) и нижних 
конечностях у больных с миомой матки в I и II три- 
местрах беременности (при нормальном ее течении) * 
представлена в табл. 1.

Таким образом, при неосложненном течении беремен
ности у больных с миомой матки во II триместре на
блюдается определенная нормализация гемодинамики, 
которая проявляется уменьшением частоты болевого 
симптома в области миоматозных узлов (в 2 раза реже, 
чем в I триместре беременности), в некотором увеличе-

58

ak
us

he
r-li

b.r
u



»о «ОО «  vO SO 
« П ^ Г *  Os «SCO*'®. 
40 *ч IO h V

П
ок

аз
ат

ел
и 

РВ
Г

П
К

,
О

м
/м

ин

5,
8

0,
56

1,
94

7,
5

0,
44

2,
3

<0
,0

1

Т
’

ба
лл

ы CO Г- t"  JJJ 
oo со о  п л е л о
f O O H  4fr ©  Л

Й X4

0,
08

7
0,

00
7

0,
02

4
0,

08
5

0..
00

4
0,

02
6

>0
,5

П
ок

аз
ат

ел
и 

РГ
Г

SO i-н *0 ’•fr ‘O 
v f К Tf i c ^ o o  
Os CS О  ч* Л' i-ч «S '  '

Д
С

И so Ю
00 Г- «О ООООГ'о" r~- ©  CS I> о  ^  Д
о  © о  o '  o '  o '  A

р о 0,
05

8
0.

00
7

0,
02

7
0,

06
8 

0 
ПО

Я SO *Г)

о  А

*51

0,
09

0,
01

2
0,

41
0,

11
6

0,
01

4
0,

07
8

<0
,0

01

о 0,
39

4
0,

04
4

0,
15

5
0,

47
0,

05
6

0,
31

<0
,0

1

П
К

,
О

м
/м

ин Os lO S  8  f - c s o s  4 4  O N h  h N ^ O O
<sf< So*4 c i о н  A V

т,
ба

лл
ы О  -и Г -О О н 1̂

vO vO CO CO CO w  0  
vo" 0" CS s o d c f A

< о 0,
02

6
0,

00
2

0,
00

9
0,

02
6 

Г. 
П

П
7

о
’о

п
<0

,5

4 3 0,
03

1
0.

00
3

0,
01

0,
03

1
0,

00
2

0,
01

5
<0

,5

С
та

ти
ст

и
че

ск
ие

по
ка

за


те
ли E 0 В в  

S + l + i  S + I + I  &

Вр
ем

я 
ис

сл
е

до
ва

ни
я

I 
тр

и
м

ес
тр

 
б

ер
ем

ен
н

ос
ти

(12
 

на
бл

ю
да

ни
й)

II 
тр

и
м

ес
тр

 
вр

ем
ен

но
ст

и

1
“йw

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 15. Ультразвуковая продольная сканограмма больной с 
миомой матки при беременности 17 нед.

 ̂ п е р е д н я я  б р ю ш н а я  с т е н к а ; 2 —  п л а ц е н т а ; 3 — п л о д ; 4 —  м и о м а т о зн ы й  
у зе л .

нии в сравнении с данным РГГ I триместра в матке и 
ниж них конечностях, увеличении скорости наполнения 
артериального и венозного русла, повышении эластичнос
ти и тонуса крупных м агистральны х сосудов. Однако 
сохраняется  затруднение венозного оттока в матке, 
значительно более вы раж енное, чем у здоровых бере
менных.

Н еобходимо подчеркнуть, что наблюдения за разм е
рами, располож ением , структурой м иом атозны х узлов с 
помощ ью  ультразвукового сканирования позволили уста
новить их несомненное увеличение во II триместре бере
менности. Особенно отчетливо увеличиваются м иом атоз
ные узлы, располож енны е межмыш ечно. Не выявлено 
какой-либо зависимости роста узлов от первоначальных 
разм еров опухоли и возраста женщ ины.

Среди ослож нений во II триместре беременности у 
21,8%  больных с миомой матки отмечается угроза позд
него сам опроизвольного выкидыш а. Н аиболее часто угро
ж аю щ ий поздний выкидыш наблю дается у женщ ин с 
локализацией  плаценты в области межмыш ечного узла 
опухоли (рис. 15) и при наличии множ ественных 
м иом атозны х изменений матки (рис. 16).
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Рис. 16. Ультразвуковое поперечное сканирование у больной
с множественной миомой матки при беременности 23 нед.

а  — с к а н о г р а м м а ; б —  с х е м а : 1 — м и о м а т о зн ы е  у зл ы ; 2 —  п л о д ; 3 — п л а -  
ц ен та .
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Во II триместре беременности при угрожающем само
произвольном выкидыше, но прогрессирующей беремен
ности у больных с миомой матки мы выявили досто
верные изменения в содержании гормонов плодов-пла- 
центарного комплекса. Задержка роста плода, отмечаю
щаяся в конце II триместра беременности, сопровождается 
умеренно выраженным снижением уровня ПЛ и Э3. 
Показатели других гормонов существенно не изменя
лись.

Наиболее часто задержка роста плода наблюдалась у 
женщин старше 35 лет при давности заболевания 5 лет и 
более, при локализации плаценты (у 40 женщин) в облас
ти межмышечных миоматозных узлов больших размеров. 
Отставание БП Р головки плода (по данным ультразвуко
вой цефалометрии) на 1— 2 нед обнаружено у 45 женщин, 
на 3 — 4 нед — у 7 (у  всех 7 произошел поздний самопро
извольный выкидыш).

По нашим данным, во II триместре беременности кри
тическим является период с 24-й по 27-ю  неделю, когда 
наиболее часто наблюдается отставание прироста БПР го
ловки плода и отсутствие увеличения в крови содержания  
ПЛ и Э3, что свидетельствует о плацентарной недостаточ
ности. Это объясняется, по-видимому, тем, что Именно в 
эти сроки беременности происходит выраженное замедле
ние роста плаценты по отношению к росту плода и умень
шению площади плаценты относительно внутреннего объе
ма матки [Пэттен Б. М., 1959; Говорка Э., 1970].

Задержка внутриутробного роста плода во II триместре 
беременности является очень серьезной акушерской пато
логией. После применения комплексной терапии, направ
ленной на улучшение функции плодово-плацентарной сис
темы, у 28 из 59 женщин наступила нормализация роста 
плода. У остальных женщин развивалась хроническая пла
центарная недостаточность. У 6 из них беременность прер
валась в начале III триместра, у 25 — внутриутробная ги
потрофия плода сохранялась вплоть до родов. Таким обра
зом, несмотря на лечение, неудовлетворительные исходы  
беременности при задержке внутриутробного развития 
плода, наступившей в конце II триместра беременности, 
отмечены почти у половины наблюдавшихся женщин.

При исследовании гемодинамики миоматозно-изменен- 
ной матки у беременных с угрожающим поздним выкиды
шем установлено выраженное, заметно отличающееся от 
показателей остальных больных с миомой матки снижение 
амплитудных показателей пульсового кровенаполнения
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Рис. 17. РГГ (I), ЭКГ (II], РВГ (III) голени больной с Миомой 
матки при беременности 16 нед. Угроза позднего выкидыша.

(А х и А, до 0,019 ± 0 ,0 0 1  Ом и 0,018 ± 0 ,0 0 1  Ом против со
ответствующих показателей при нормальном течении бере
менности 0,031 ± 0 ,0 0 2  и 0 ,0 2 6 ± 0 ,0 0 2  Ом) и ПК (1 ,7 9 ±  
0,16 О м/мин против 2 ,7 4 ± 0 ,2 6  О м /м ин). Средние скорос
ти наполнения артериального и венозного русла (V A, V B и 
Уд) были уменьшены (р < 0 ,5 )  (табл. 2 ) .

При выраженном снижении показателей РГГ происхо
дило преждевременное прерывание беременности.

На рис. 17 представлены РГГ и РВГ больной с мио
мой матки при беременности 16 нед, закончившейся само
произвольным выкидышем. Отмечается выраженное сни
жение амплитуд пульсовых волн РГГ на фоне высокого 
сосудистого тонуса (А х 0,017 Ом, ПК 1,6 О м /м ин). Тонус 
сосудов нижних конечностей умеренно снижен, пульсовое 
кровенаполнение в пределах нормы (А х 0,12 Ом, ПК 
8,5 О м /м ин).

При записи РГГ с наложением брюшного электрода на 
область пальпируемого через брюшную стенку межмышеч- 
ного миоматозного узла появляется возможность провести 
сравнительный анализ гемодинамических изменений в 
миоматозном узле и в интактных участках матки.

РГГ, записанные с опухолевых узлов, характеризова
лись выраженным повышением сосудистого тонуса и наи
более низкими показателями кровотока и пульсового кро
венаполнения при явлениях затрудненного венозного отто-
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ка. В табл. 3 представлены основные параметры РГГ, запи
санные с тела матки и с области расположения миоматоз- 
ного узла.

Показатели РГГ, характеризующие величину притока 
артериальной крови к матке (А х, А,, П К ), в области рас
положения опухолевого узла снижены. Обнаружено также 
выраженное снижение средней скорости наполнения ве
нозного русла в зоне опухолевого узла.

На рис. 18 представлены РГГ, записанные с тела матки 
и с области расположения межмышечного миоматозного 
узла у больной, обследованной на 18 нед беременности. 
На РГГ тела матки отмечается многоступенчатый подъем 
анакроты, смещение инцизуры к вершине волны. Катакро- 
тические участки РГГ выпуклые. Описанные изменения 
характерны для выраженных затруднений венозного кро
вообращения. На записанных с области расположения 
опухолевого узла РГГ эти элементы пульсовой волны в 
значительной мере сглажены, что указывает на повышение 
сосудистого тонуса.
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У больных с миомой матки, у которых отмечалась уг
роза прерывания беременности, выявлены выраженное 
снижение пульсового кровенаполнения, уменьшение ско
рости наполнения артериального и венозного русла. При 
записи локальной гемодинамики с области расположения 
миоматозного узла обнаружены наиболее низкие показате
ли кровотока и пульсового кровенаполнения, затруднение 
венозного оттока, выраженное повышение сосудистого то
нуса, локальное возрастание периферического сопротивле
ния артериол.

Результаты проведенных клинико-лабораторных иссле
дований показывают, что с наименьшим риском беремен
ность протекает у женщин с преимущественно нодбрю- 
шинной локализацией миоматозных узлов, при небольших 
размерах опухоли и незначительной длительностью забо
левания.

Второй триместр беременности (так ж е как и у здоро
вых женщин) отличается синхронным и интенсивным рос
том плода и плаценты.

Компенсаторно-приспособительны ми м еханизм ам и, 
Способствующими нормальному развитию плода в усло
виях миоматозного изменения матки, являются, очевидно, 
наиболее частое расположение плаценты вдали от м еж - 
мышечных миоматозных узлов больших размеров, несколь
ко большее, чем у здоровых женщин, увеличение толщины 
плаценты, умеренно повышенное содержание в крови ПЛ.

Осложненное течение во II триместре беременности в 
основном наблюдается у больных с миомой матки, у кото
рых отмечалось неблагополучное течение беременности  
в I триместре, у женщин старше 35 лет, при преимущест
венно межмышечной локализации миоматозных узлов  
больших размеров, при длительности заболевания свыше 
5 лет.

При нарушении функции плаценты и замедлении роста 
плода выявлено снижение уровней ПЛ и свободного эстра- 
диола. Прогрессирование беременности и нормальное раз
витие плода при угрозе позднего самопроизвольного абор
та не сопровождается выраженными гормональными сдви
гами.

Несмотря на то что у больных с миомой матки во II 
триместре неосложненной беременности установлена опре
деленная нормализация показателей РГГ (по сравнению  
с предыдущим триместром), тем не менее затруднение ве
нозного оттока Крови сохраняется.

У женщин с угрожающим поздним выкидышем обнару
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жено значительное снижение амплитудных значений пуль
сового кровенаполнения и кровотока. Наиболее, низкие по
казатели притока артериальной крови к матке и скорости 
наполнения венозного русла выявлены в зоне опухолевого 
узла.

ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ III ТРИМЕСТРА 
БЕРЕМЕННОСТИ У БОЛЬНЫХ С МИОМОЙ МАТКИ

Т ретий триместр беременности — фетальный период — 
характеризуется наиболее интенсивным ростом плода, 
дальнейшим созреванием и увеличением функциональной 
активности всех органов и систем плода, структурной и 
функциональной зрелостью плаценты.

В III триместре беременности возможна «миграция» 
низко расположенной плаценты, т. е. изменение ее локали
зации по отношению к внутреннему зеву. Причины «мигра
ции» многообразны: растяжение полости матки, увеличе
ние нижнего сегмента, неравномерность роста и растяже
ния отдельных участков матки.

Увеличение толщины плаценты завершается к 36-й не
деле беременности, после этого срока у здоровых беремен
ных толщина плаценты остается без изменения или не
сколько уменьшается. К концу беременности масса пла
центы составляет 15% от массы плода, плацентарная пло
щадка занимает 1 /3  внутренней поверхности матки.

С 28-й по 32-ю  неделю беременности увеличивается 
БПР головки плода с 7 до 8,7 см. Скорость прироста БПР 
головки плода в это время составляет 0,63 см в неделю, 
после 32-й недели эта скорость уменьшается до 0,13 см 
в неделю. В этот период развития зреют структуры мозга, 
формируются взаимосвязи подкорковых образований и ко
ры головного мозга. К концу беременности БПР головки 
плода составляет 9— 10 см.

М озг новорожденного очень велик, так как составляет 
более 10% от массы его тела. Однако несмотря на относи
тельно большую массу головного мозга, кора головного 
мозга плода и новорожденного отличается структурной и 
функциональной незрелостью. Возможно, в этом заложена 
основа гибкого и дифференцированного приспособления 
к процессу родов? При истинном перекашивании беремен
ности и запоздалых родах у ребенка часто отмечаются 
повреждения центральной нервной системы.

В III триместре беременности плацента достигает своей 
полной функциональной зрелости. Согласно современным
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Представлениям [Баграмян Э. Р., 1984; Klopper A., 1970; 
Diczfalusy E., 1974], ведущая роль в обеспечении геста- 
ционного процесса принадлежит фетоплацентарному комп
лексу гормональной функции плаценты. Зрелая плацента 
выделяет разнообразные гормоны: белковой (ХГ, ПЛ) и 
стероидной (эстрогены, гестагены) природы, субстанция 
типа АКТГ, ТТГ, RF, простагландины, эндорфины, вазо- 
прессин, релаксин, гистамин, серотонин, ацетилхолин, ß -  
липотропйн, а-меланоцитстимулин и др.

Плацента не синтезирует принципиально новых гормо
нальных соединений, а вырабатывает почти все известные 
гормоны женского организма. Количество некоторых гор
монов очень велико: содержание эстрогенов в 1000 раз вы
ше, чем их концентрация в лютеиновую ф азу менструаль
ного цикла, уровень прогестерона возрастает до 200 нг/мл, 
т. е. в 10— 12 раз превышает лютеиновый «пик». Высокий 
уровень и многообразие синтезируемых гормонов способ
ствуют сохранению гомеостаза на качественно новом уров
не, обеспечивая устойчивость плода к воздействию небла
гоприятных факторов.

Насыщенность организма гормонами, наличие маточно
плацентарного круга кровообращения, нарастающая на
грузка на сердечно-сосудистую и выделительную системы  
вызывают существенные изменения в организме матери: 
увеличение объема циркулирующей крови (О Ц К) на 30— 
35% , суммарной работы сердца на 45% , минутного объе
ма дыхания, легочного кровотока, обеспечивающего гипер
вентиляцию. Наиболее важным следствием гипервентиля
ции является гипокапния (усиленное выделение СО2 из 
крови матери) и улучшение диффузии СО2 из крови плода 
в кровь матери.

В последнюю треть беременности необходимо целена
правленно следить за состоянием и ростом плода, функ
цией плацентарного комплекса. В основе преждевремен
ных родов, внутриутробной задержки роста плода в эти 
сроки беременности наиболее часто лежит «плацентарная 
недостаточность» — синдром функциональной несостоя
тельности плаценты, в результате чего нарушается гормо
нальный баланс в организме матери, происходят дистро
фические процессы в организме плода, задержка роста 
костной и нервной систем, что отражается на длине плода, 
окружности головки, размерах грудной и брюшной поло
стей.

Нарушение дыхательной функции плаценты сопровож- 
ч дается острой или хронической гипоксией плода. Недо
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статочность функций плаценты в III триместре беремен
ности обусловлена: 1) гемодинамическими нарушениями, 
уменьшением маточно-плацентарного кровотока; 2) мем
бранной недостаточностью, нарушением синцитиокапил- 
лярного метаболизма мембраны плаценты; 3) клеточно
паренхиматозной несостоятельностью, изменением энзим
ного состояния синцития, при котором уменьшается син
тез и объем трисфераз, необходимых для активной транс
портировки веществ от матери к плоду и обратно.

В плаценте развиваются различные инволютивные, вос
палительные, дистрофические процессы. При изменении 
синцитиально-капиллярных мембран в ворсинках увеличи
вается пространство между базальной мембраной ворсин 
и капилляром за счет массивных осложнений фибраноид- 
ного вещества. Иногда фибриноид отделяет ворсины от 
межворсинчатого пространства. Уменьшается синцитиот- 
рофобласт снижается продукция плацентарных гормо
нов (ПЛ, Э м прогестерона). Циркуляторные изменения 
в плаценте часто сочетаются с нарушением микроциркуля- 
ции в субплацентарной зоне миометрия. Недостаточность 
артериального кровоснабжения и венозный застой крови 
в матке приводят к повышению ее тонуса, активизации 
адренергических рецепторов и развитию преждевременных 
родов.

Нарушения фетоплацентарного комплекса выражаются 
в несоответствии основных физических параметров фото
метрии гестационному возрасту, нарушении некоторых 
физиологических функций плода (усиление или замедле
ние его двигательных реакций, частоты дыхательных дви
жений, нарушение выделительной функции почек).

Патология оводненности плода может сочетаться с на
рушениями его развития: при многоводии часто обнаружи
вают пороки развития центральной нервной системы, ж е- 
лудочно-кишечного тракта, при маловодии — аномалии 
мочевыделительной системы. Далеко не все внутриутроб
ные пороки развития плода диагностируют при его рож де
нии. В общей популяции частота этих пороков у новорож
денных составляет 1— 2% , к школьному возрасту она воз
растает до 10% . В настоящее время свыше 40% случаев 
болезней почек и свыше 20%  случаев заболеваний органов 
дыхания у человека связано с патологией его внутриутроб
ного развития [Волков О. В., 1982].

Для возникновения многих болезней человека создают
ся предпосылки во внутриутробный период его развития. 
Антенатальные повреждения органов плода часто оказы
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ваются совместимы с жизнью, ребенок рождается с хоро
шей оценкой по шкале Апгар и в дальнейшем развивается 
нормально, но при повышенной нагрузке, во время болез
ней, в стрессовых ситуациях проявятся несостоятельность 
приспособительно-компенсаторных механизмов его орга
низма. В связи с этим охрана здоровья женщины и ф изио
логического течения беременности в значительной степени 
определяют рождение здоровых детей, что и является 
основной задачей акушера-гинеколога, неонатолога и пе
диатра.

При наблюдении за течением III триместра беремен
ности у больных с миомой матки нами установлено важное 
значение расположения плаценты по отношению к меж* 
мышечному миоматозному узлу, а также увеличения тол
щины плаценты в соответствии со сроком беременности. 
Эти данные следует учитывать в процессе наблюдения за  
больными в III триместре беременности, так как известно, 
что в эти сроки мож ет происходить задержка роста пла
центы.

По мере прогрессирования беременности и растяжения  
полости матки у каждой 2— 3-й женщины изменяются  
пространственные соотношения между плацентой и мио- 
матозными узлами («миграция» плаценты). На рис. 19 
представлена «миграция» плаценты при беременности 24 и 
32 нед.

Этот феномен у больных с миомой матки ранее не опи
сан, хотя в литературе „он известен сравнительно давно, 
в частности обнаруживался при предлежании плаценты 
[King D. L., 1973; Mendt R. et al., 1975; Zänke S., 1979]. 
Приводим наше наблюдение.

Больная K., 32 лет, беременность четвертая, роды первые. Первые 
две беременности окончились искусственным абортом, третья — само
произвольным выкидышем. Миома матки обнаружена 5 лет назад. 
Настоящая беременность.протекала без осложнений.

При ультразвуковом сканировании при сроке беременности 20 нед 
(рис. 20, а) плацента расположилась своей центральной частью непо
средственно над межмышечным миоматозным узлом диаметром 8 см. 
Проводилось комплексное лечение, включающее применение препаратов 
спазмолитического и токолитического действия. Беременность развива
лась нормально.

При повторном ультразвуковом сканировании в 26 нед (рис. 20, б) 
и 34 нед (рис. 20, в) плацента сказалась расположенной над миома
тозным узлом лишь частично.

Роды срочные самопроизвольные. Родилась живая доношенная де
вочка массой 3350 г, рост 51 см. Оценка по шкале Апгар 8 баллов. 
Послед отделился и выделился через 5 мин. Размер плаценты 23 X 25 см,
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1 2 3

Рис. 19. Ультразвуковое поперечное сканирование у больной Л. 
Миома матки. Миграция плаценты.

1 — п ри  б е р е м е н н о с т и  24  нед , п л а ц е н т а  ц ел и к о м  р а с п о л о ж е н а  в о б л аст и  
в н у тр и м ы ш еч н о го  м и о м а т о зн о г о  у зл а :

а  —  с к а н о г р а м м а , б — с х е м а : i  — м и о м а т о зн ы й  у зе л , 2 — п л а ц е н т а , 3 — 
н о ж к и  п л о д а ; II —  п ри  б е р е м е н н о с т и  32  нед , п л а ц е н т а  л и ш ь  ч а сти ч н о  н а х о 
д и т с я  н а д  м и о м а т о зн ы м  у зл о м : 1 —  м и о м а т о зн ы й  у зе л , 2 — п л а ц е н т а .

масса 575 г. Общая кровопотеря 250 мл. При макроскопическом иссле
довании плаценты обнаружено ее истончение в центральных отделах 
(до 1,5 см).

Важную роль- в выявлении механизмов адаптации и 
компенсации у беременных с миомой матки играет опре
деление увеличения толщины плаценты. Толщина пла-
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центы в начале III триместра беременности (28 нед) со
ставляет 3,3 ± 0 ,1 8  см, возрастая к 36-й неделе до
3,86 ± 0 ,1 6  см. После этого срока, по данным ряда авторов 
[Персианинов JI. С., Демидов В. H., 1982; Grannum P., 
1979], у здоровых женщин толщина плаценты несколь
ко уменьшается или остается без изменений (3 ,56— 
3,44 см ).

У беременных с миомой матки нами установлено 
увеличение толщины плаценты вплоть до конца беремен-
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Рис. 20. Ультразвуковое поперечное сканирование у больной с 
миомой матки. Миграция плаценты.

а  —  при б ер е м е н н о с т и  20 н ед , п л а ц е н т а  ц ел и к о м  р а с п о л а г а е т с я  в о б л аст и  
в н у тр и м ы ш еч н о го  м и о м а т о зн о г о  у зл а ; б —  п ри  б ер е м е н н о с т и  26 нед , л и ш ь  
ч а с т ь  п л ац ен т ы  н а х о д и т с я  н ад  м и о м а т о зн ы м  у зл о м ; в —  при  б ер ем ен н о ст и  
34  нед , м е н ь ш а я  ч а с т ь  п л ац ен т ы  р а с п о л а г а е т с я  н ад  у зл о м .
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ности. В 38 нед толщина плаценты равна 3,9 ± 0 ,1 9  см, 
в 40 нед — 4,22 ±  0,20 см. Возможно, указанные измене
ния носят приспособительный характер. Прижизненное 
определение толщины плаценты с помощью ультразву
кового сканирования свидетельствует о ее хорошем кро
венаполнении. Рядом исследователей доказано, что пла
цента в основном выполняет компенсаторно-приспособи- 
тельную функцию в системе мать — плод. При этом  
приспособительные реакции плаценты часто разнообразнее 
и сложнее, чем реакции самого плода [Гармашева Л, H., 
1962]. >

Данные ультразвуковой цефалометрии показывают, что 
у беременных при наличии миоматозного изменения мат
ки БПР головки плода увеличивается в зависимости от 
срока беременности и соответствует таковому у плода 
здоровых женщин [Персианинов Л. С., Демидов В. H., 1982; 
Campbell S., 1968; Э. Ч ех и соавт., 1979; Nota G. et al., 
1983].

По мере увеличения срока беременности (с 28-й по 
32-ю неделю) БПР головки плода возрастает с 7,11 ± 0 ,9  
до 8,3 ± 0 ,1 2  см. Так ж е, как и у здоровых беременных, 
скорость увеличения головки плода в эти сроки состав
ляет 6 мм в неделю. С 33-й по 36-ю неделю беремен
ности БПР головки плода увеличивается с 8,32 ±  0,03 до  
8,81 ± 0 ,0 8  см. Скорость увеличения головки плода по мере 
приближения срока родов постепенно снижается, состав
ляя 2 мм в неделю.

Оценка гормональной функции плаценты у больных 
с миомой матки (по данным определения в крови ПЛ 
прогестерона) и состояния плода (по данным определения 
свободного Э3 в крови) свидетельствует об  отсутствии су
щественных различий по сравнению с этими показателями 
у здоровых женщин (рис. 2 1 ).

Динамйка содержания ПЛ у больных с миомой матки 
существенно не отличалась от соответствующих пока
зателей здоровых женщин, хотя находилась на более вы
соком уровне. По нашему мнению, более высокая кон
центрация ПЛ у больных с миомой матки при неослож 
ненном течении беременности и увеличение уровня этого 
гормона вплоть до родов отражает напряжение компенса
торно-приспособительных механизмов, обеспечивающих 
нормальное развитие плода.

Динамика содержания прогестерона характеризовалась 
постепенным увеличением его количества, однако во все 
сроки наблюдения уровень прогестерона у больных с мио-
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мкг/мл ммоль/л ' нмоль/л
ПЛ э з Прогестерон

Срок беременности, нед

Рис. 21. Динамика содержания гормонов плодово-плацентарной 
системы у больных с миомой матки при нормальном и ослож
ненном течении III триместра беременности.

I —  к о н т р о л ь н а я  гр у п п а  ( з д о р о в ы е ) ;  II — н о р м а л ь н о е  те ч ен и е  б е р е м е н 
н о сти ; I I I  —  в н у т р и у т р о б н а я  г и п о т р о ф и я  п л о д а ; IV — п р еж д е в р е м ен н ы е  
р о д ы ; V —  в н у т р и у т р о б н а я  ги б е л ь  п л о д а ; V I —  у гр о з а  п р е ж д е в р е м е н н ы х  родов .

мой матки был несколько ниже, чем у здоровых беремен
ных (см. рис. 21 ).

При сопоставлении показателей содержания основных 
гормонов фетоплацентарной системы у больных с миомой 
матки и здоровых женщин при неосложненном течении 
беременности значительных различий не выявлено, что
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свидетельствует о нормальной продукции гормонов пла
центы, сопутствующей правильному развитию плода.

Нормальное состояние плода при неосложненном те
чении беременности у больных с миомой матки под
тверждается данными содержания свободного эстриола 
в крови и показателями ЭКГ и ФКГ плода. Данные 
ЭКГ и ФКГ плода у больных с миомой матки в III три
местре беременности показывают, что частота сердечных 
сокращений колеблется в пределах 120— 160 уд/м ин. 
Средние показатели сердечной деятельности плода не вы
ходят за пределы нормальных величин. Ф аза асинхронного 
сокращения желудочков составляет 0 ,03— 0,04 с, длитель
ность механической систолы колеблется в пределах от 
0,18 до 0,2 с, величина общей систолы равняется 0 ,22— 
0,24 с, длительность диастолы желудочков — 0,21 с, отно
шение общей систолы к диастоле несколько больше 
единицы, продолжительность комплекса QRS составляет 

ч 0,05— 0,06 с.
Таким образом, проведенные клинико-лабораторные 

исследования позволяют считать, что у большинства боль
ных с миомой матки с преимущественно подбрюшинной 
локализацией миоматозных узлов и небольшими размера
ми опухоли беременность протекает нормально.

Однако даж е при клинически неосложненном течении 
беременности нами обнаружены снижение функциональ
ной активности головного мозга, нарушение центральной 
регуляции сосудистого тонуса, указывающее на уменьше
ние компенсаторных возможностей сосудистой системы  
у больных. В III триместру беременности на ЭЭГ при 
исходной регистрации преобладали явления синхрониза
ции и гиперсинхронизации корковой ритмики (у 15 из 
19 обследованных): У 4 больных в ряду гиперсинхрон- 
ного a-ритма наблюдалась и группа 0-колебаний с неболь
шим периодом. Гипервентиляция, как правило, вызывала 
усиление гиперсинхронизации, которая нередко сочеталась 
с пароксизмальными формами активности.

Чаще, чем в первых двух триместрах беременности, 
в III триместре встречались признаки нарушения про
странственной организации a-ритма, «спонтанные» перехо
ды от синхронизации к десинхронизации и, наоборот, 
веретенообразные вспышки a-ритма. Указанные фоновые 
изменения и флюктуации корковой ритмики в той или 
иной степени совпадали по времени со спонтанными 
сдвигами (колебаниями) тонуса и кровенаполнения пери
ферических и мозговых сосудов.
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Рис. 22. Синхронная регистрация «спонтанных» изменений ЭЭГ, 
РЭГ, РВГ у больной с миомой матки при беременности 38 нед 
в состоянии покоя.

На рис. 22 представлены данные сочетанной регистра
ции изучаемых физиологических показателей у больной 
с беременностью 38 нед. Четко выражен спонтанный 
переход от исходной десинхронизации корковой ритмики 
к гиперсинхронизации a -ритма с его генерализацией 
по всем областям коры обоих полушарий и признаками 
нарушения пространственной организации биопотенциалов 
коры. Вслед за появлением спонтанной гиперсинхронной 
активности на ЭЭГ (через 5— 6 с) отмечается снижение 
тонуса периферических сосудов, а несколько позднее 
(через 9— 10 с) наступает снижение тонуса мозговых 
сосудов.
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В III триместре беременности низкоамплитудная де
синхронизированная активность на ЭЭГ наблюдалась лишь 
у 6 из 19 обследованных. Тип изменений ЭЭГ с пре
обладанием явлений синхронизации и гиперсинхронизации  
корковой ритмики отмечался у беременных в III триме
стре значительно чаще, в то время как в I и II триместрах 
подобный тип изменений исходной картины биоэлектриче
ской активности мозга встречался редко.

На фоне синхронизации нередко наблюдались па
роксизмальные веретенообразные вспышки а-  и 0-ритмов, 
возникающие одновременно в обоих полушариях с боль
шей выраженностью в лобных и центральных областях.

На рис. 23 представлена полиграфическая запись, 
полученная при обследовании больной с миомой матки на 
36-й неделе беременности. На ЭЭГ заметны веретено
образные, билатеральные группы синхронизированного а-  
ритма. На РВГ отмечаются усиленные спонтанные коле
бания сосудистого тонуса. Колебания сосудистого тонуса 
мозговых сосудов выражены незначительно!

Веретенообразная модуляция биопотенциалов коры 
мозга у обследованных нами * больных подчеркивается 
функциональными нагрузками (в частности, гипервенти
ляцией). Д аж е в состоянии относительного покоя 
флюктуирующие колебания фоновой ритмики со «спон
танными» переходами от десинхронизации к веретенооб
разным группам а - и 0-ритмов у больных с миомой 
матки значительно выражены.

Наши наблюдения позволяют предположить, что 
«спонтанные» колебания корковой ритмики у беременных 
с миомой матки могут быть обусловлены дополнительной 
афферентацией от узлов опухоли, что, возможно, в опре
деленной степени снижает функциональную активность 
коры головного мозга. В связи с этим становится понят
ным частое обнаружение подобных «спонтанных» коле
баний корковой ритмики у обследуемых больных с миомой 
в III триместре беременности, отсутствующих у здоровых 
женщин.

Сравнительно закономерным признаком ЭЭ Г-сдвигов 
были также нарушения пространственной организации 
a -ритма (у 12 из 19 больных) с его экзальтацией и 
гиперсинхронизацией в лобных и центральных областях 
обоих полушарий, что было отмечено ранее у больных 
с дисфункцией гипоталамических образований мозга 
[Болдырева Г. H., 1968, 1973].

При регистрации отведений ЭЭГ с использованием ба-
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Рис. 23. Синхронная регистрация РЭГ, РВГ, ЭКГ и ЭЭГ у боль
ной с миомой матки при беременности 36 нед.
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зального электрода (в носовой ход до соприкоснове
ния с задней стенкой глотки), позволяющего оценивать 
функциональйое состояние базальной поверхности коры, 
нередко наблюдались устойчивые, неугасающие, неспеци
фические потенциалы в ответ на одиночные световые 
и звуковые стимулы, что свидетельствовало об ирритации 
неспецифических образований мозгового ствола и их  
чрезмерном влиянии на кору больших полушарий.

Результаты исследований ЭЭГ во время беременности  
у здоровых женщин свидетельствуют об определенных 
функциональных изменениях в центральной нервной си
стеме, которые имеют охранительное значение и характе
ризуются цикличностью, снижением уровня физиологиче
ской лабильности, преобладанием тормозного процесса в 
коре и усилением ее влияния на нижележащие диэн- 
цефальные структуры мозга [Новиков Ю. H., 1972; Аб- 
дуллаходжаева М. С. и др., 1975].

Выявленные нами особенности ЭЭГ у больных с мио
мой матки во время беременности отражают опреде
ленную дисфункцию , мезенцефально-диэнцефальных об
разований и явления постоянной ирритации этих обла
стей центральной нервной системы, снижение тонуса 
коры головного мозга, инертность возбудительных и тор
мозных процессов. Подобная картина электрической ак
тивности мозга описана Л. Т. Волковой (1 9 5 7 ), И. С. Ро
зовским и Ю. Ф. Змановским (1 9 6 6 ), В. И. Бодяжиной  
и соавт. (1973) у женщин с преждевременным пре
рыванием беременности.

При сравнении показателей РЭГ и РВГ в I и III три
местрах беременности (см. табл. 5) обнаружено выражен
ное снижение показателя кровотока мозга в отведениях 
FM, М -баз, ОМ (р < 0 ,0 5 )  и повышение сосудистого тонуса 
в зоне васкуляризации внутренних сонных артерий (от
ведение FM ). Величины реографических показателей то
нуса и кровотока в мозговых и периферических сосудах  
у больных с миомой матки вне и во время беременности 
представлены в табл. 4.

Большое значение имело изучение особенностей тонуса 
и пульсового кровенаполнения мозговых и перифериче
ских сосудов при различном функциональном состоянии  
стволовых отделов мозга.

При анализе 48 ЭЭГ, записанных у больных с миомой 
матки во время беременности, на 30 выявлена картина 
ирритации активирующих ретикулярных образований в 
стволовых отделах мозга, проявляющаяся доминированием
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низкоамплитудной десинхронизированной ß -активности. 
У 18 женщин отмечен ЭЭГ-синдром частичной блокады 
восходящ их активирующих влияний ретикулярной форма
ции с усилением билатерально синхронных пароксизмов 
0 -, а - и ß-ритмов. Ни у одной больной с миомой матки 
во время беременности не зарегистрирован нормальный 
тип ЭЭГ.

При сравнении реографических показателей мозгового 
и периферического кровообращения при различном функ
циональном состоянии неспецифической активирующей 
системы мозгового ствола обнаружено увеличение мозго
вого кровотока (П КМ ) в зоне васкуляризации внутренних 
сонных артерий (F M ), наблюдающихся при синдроме 
ирритации ретикулярных активирующих образований. Ве
личины реографических показателей мозговой и перифе
рической гемодинамики у больных с различным функцио
нальным состоянием стволовых ретикулярных образований 
представлены в табл. 5.

У больных с явлениями частичного блокирования 
восходящ их активирующих влияний ретикулярной форма
ции среднего мозга отмечается повышение тонуса мозго
вых сосудов (р < 0 ,0 5 ) ,  сопровождаемое снижением ПКМ 
(Р < 0 ,0 5 ) . При снижении ПКМ у больных с миомой матки 
одновременно отмечается повышение лабильности и реак
тивности сосудистого тонуса, которые достигают максиму
ма к III триместру беременности. Подобные изменения 
ЭЭГ отмечены у больных с преходящей формой ги
пертонической болезни [Яруллин X. X., 1967].

Для обследованных больных характерна чрезмерная 
спонтанная сосудистая лабильность, высокая (по сравне
нию с нормой) частота асимметрий тонуса и крове
наполнения мозговых и периферических сосудов, наиболее 
часто встречающаяся в бассейне васкуляризации верте- 
бробазилярной системы (О М ), ослабление, а иногда 
и извращение сосудистых реакций на адекватные и 
неадекватные раздражители, что может свидетельствовать
о снижении регулирующего влияния гипоталамических 
структур мозга на функцию сердечно-сосудистой системы.

Проведенный комплекс полиреоэнцефалографических 
исследований позволил произвести сравнительную оценку 
пульсового кровенаполнения и тонуса мозговых сосудов 
в бассейнах васкуляризации внутренних сонных артерий 
(отведение FM ), вертебробазилярной системы (отведения 
ОМ, М -баз и О -баз) и периферических сосудов (РВГ) 
предплечий. Выявлена высокая частота асимметрии пуль-
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сового кровенаполнения мозговых и периферических 
сосудов, наиболее выраженная в зоне васкуляризации 
вертебробазилярной системы, что указывает на неполно
ценность кровоснабжения этого сосудистого бассейна и 
определенное нарушение центральных механизмов регуля
ции системы кровообращения. У здоровых женщин ука
занные изменения не обнаружены [Берляндт И. И., 1969].

Тонус церебральных сосудов у большинства обследо
ванных был умеренно повышенным, причем в сосудах, 
васкуляризирующих стволовые отделы мозга, повышение 
тонуса было наиболее выраженным и отмечалось в боль
шинстве наблюдений.

Реактивность мозговых и периферических сосудов на . 
адекватные (гипервентиляция, апноэ) и неадекватные 
(свет, звук) функциональные нагрузки у большинства 
обследованных была снижена, а у некоторых женщин 
наблюдалась парадоксальная реакция.

Для обследованных беременных с миомой матки ха
рактерны чрезмерные спонтанные колебания тонуса пери
ферических и мозговых сосудов. Сходные изменения 
отмечены у больных с различными неврологическими 
заболеваниями [Анзимиров В. JI. и др., 1969, 1972, 1976].

Наиболее выраженное повышение пульсового кровена
полнения мозговых и периферических сосудов отмеча
ется в I триместре беременности. По мере дальней
шего развития беременности величины реографических 
показателей кровотока в мозговых и периферических 
сосудах уменьшаются при относительной стабильности 
сосудистого тонуса.

Реактивность мозговых и периферических сосудов 
также заметно изменяется в зависимости от сроков 
беременности. Так, например, характерные для всей обсле
дованной группы больных спонтанные колебания тонуса 
периферических и мозговых сосудов наблюдаются наибо
лее часто в I и особенно в III триместрах беременности.

При ирритативных изменениях ЭЭГ нами обнаружено  
увеличение ПКМ в полушариях головного мозга, васку- 
ляризируемых системой внутренних сонных артерий, 
в то время как гемодинамические показатели в системе 
позвоночных и периферических артерий при ирритативных 
сдвигах на ЭЭГ несущественны.

У больных с явлениями частичного блокирования 
восходящих активирующих влияний отмечается снижение 
тонуса мозговых сосудов преходящего характера без су
щественных изменений ПКМ.
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. Таким образом, анализ результатов комплексных фи
зиологических исследований, проведенных у больных с 
миомой матки, позволил установить снижение функцио
нальной активности мозга и нарушение стабильности 
гомеостатических механизмов, регулирующих тонус мозго
вых и периферических сосудов, в результате чего в ко
нечном счете уменьшаются компенсаторные возможности  
сосудистой системы при функциональных нагрузках в 
период беременности. Этим, по-видимому, можно объяс
нить столь часто сопутствующие миоме матки вегета
тивно-сосудистые расстройства и довольно высокую  
предрасположенность больных к развитию поздних токси
козов беременных, а также Застое возникновение у них 
угрозы преждевременного прерывания беременности. '

Сохранение беременности у обследованных женщин, 
очевидно, обусловлено значительным напряжением ком
пенсаторно-приспособительных механизмов, направленных 
на сохранение гомеостаза, что находит свое выражение 
в меньшей выраженности патологических сдвигов на ЭЭГ 
и РЭГ во время беременности, чем в период вне бере
менности.

Выявленные нами нарушения центральной регуляции 
сосудистого тонуса и снижение функциональной активно
сти головного мозга в какой-то мере способствуют уве
личению частоты позднего токсикоза у беременных с 
миомой матки. Ведущую роль центральной нервной си
стемы в генезе поздних токсикозов подчеркивают также 
И, П. Иванов (1971) и А. П. Николаев (1972). —

Выявленная нами корреляционная зависимость возник
новения позднего токсикоза беременных от наличия круп
ных межмышечных миоматозных узлов, увеличивающих 
полость матки, указывает на существование и других 
патогенетических механизмов в развитии этого осложне
ния. Сообщение [Rosenberg et al., 1980] о выработке 
децидуальной оболочкой в период беременности пролакти- 
на, Оказывающего гипертензионное и отечное действие 
[Horrobin D. F., 1975; Rudolf K., 1976], открывает пер
спективы дальнейшего изучения роли гормонов в патогене
зе поздних токсикозов у беременных с миомой матки.

Изменяется ли характер регионарного кровообращения 
у ' больных с миомой матки во время беременности? 
При сравнительной оценке реографических показателей 
кровотока органов малого таза (матка) и нижних ко
нечностей у больных с миомой матки в различные три
местры беременности установлена определенная нормали
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зация гемодинамики в III триместре, однако не все па
раметры достигают Нормальных значений (табл. , 6 ) .

В конце беременности оставались сниженными показа
тели суммарного пульсового кровенаполнения (А х) и арте
риальной компоненты, характеризующей величину притока 
крови (А ,) , была уменьшена скорость наполнения ар
териального (V A) и венозйого (V B) русла.

Снижение скорости наполнения венозного русла, за 
висящее от периферического сопротивления артериол, 
свидетельствует об имеющемся увеличении перифериче
ского сопротивления и замедлении капиллярного кровото
ка у больных с миомой матки во время беременности.

Уменьшение диастолической (Уд) скорости наполне
ния венозного русла, характеризующее состояние веноз
ного оттока, отмечалось только в I и II триместрах 
беременности. В III триместре венозный отток (У д) нор
мализовался (у больных с миомой матки — 0,074 ±  
± 0 ,0 1 1  О м /с, у здоровых женщин — 0,078 ±  0,01 О м /с ) .

Нами установлены определенные закономерности в и з
менении РГГ й РВГ у беременных женщин. У здоровых 
при реографии органов малого таза (матка) во время 
беременности ,наблюдаются весьма незначительные колеба
ния скорости артериального И венозного кровенаполнения 
сосудистого русла. Показатели кровотока периферических 
сосудов увеличиваются в I и II триместрах беременности, 
а в III триместре снижаются. Необходимость целена
правленной перестройки гемодинамики обусловлена по
требностями плода, поскольку во время беременности  
матка по кислородному режиму приравнивается к ж и з
ненно важным органам: сердцу, мозгу, печени, тогда 
как вне беременности по кровоснабжению она соответ
ствует периферическим органам и скелетным мышцам. 
Акушерам известно, что во время операции, даж е при 
тяжелом обескровливании, больной, матка на разрезе  
всегда полнокровна.

У больных с миомой матки во время беременности  
отмечаются значительное снижение кровотока в матке, 
особенно выраженное в области межмышечного миоматоз- 
ного узла, повышение сосудистого тонуса, преимуществен
но в сосудах малого калибра, выраженное затруднение 
венозного оттока, снижение скорости кровенаполнения ар
териального и венозного русла. Клиническим проявлением  
изменений гемодинамики матки являются симптомы по
вышения Тонуса миометрия, легкой возбудимости матки, 
наличие болей (тянущих, ноющих, спастического ха-
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рактера). Регулярное применение препаратов спазмоли
тического действия (но-шпа, папаверин, гидрохионид) на 
протяжении беременности значительно нивелирует эти 
изменения.

Осложненное течение беременности отмечается у каж
дой 3-й больной с миомой матки. Средний возраст этих 
женщин (3 6 ,6 ± 0 ,2 7  года), средние показатели диаметра 
наибольшего определяемого миоматозного узла (8,39 ±  0,7 см) 
и давности заболевания (5,46 ± 0 ,2 6  лет) превышают со
ответствующие показатели у женщин с клинически нор
мальным течением беременности.

При наблюдении за беременными в III триместре 
обращает на себя внимание повышение частоты эмоцио
нальной напряженности, постоянное чувство тревоги, 
раздражительность, утомляемость, неуверенность в благо
получном исходе родов. И з осложнений наиболее часто 
наблюдаются угроза преждевременных родов (19,9 ±  
1 ,4 4 % ), поздние токсикозы беременных (12,1 ± 1 ,3 % ),  
гипохромная анемия (12,1 ±  1,05% ), боли в области 
миоматозных узлов (15,2 ±  1,4% ), внутриутробная гипо
трофия плода (у каждой 3— 4 беременной). Данные об 
осложнениях беременности в III триместре у больных 
с миомой матки представлены в табл. 7.

Угроза преждевременных родов чаще встречалась у 
первородящих с отягощенным акушерско-гинекологичес
ким анамнезом.

Выявленная в I и II триместрах беременности небла
гоприятная роль локализации плаценты в области миома
тозного узла подтверждается и при анализе осложнен
ного течения беременности в последнюю треть ее раз
вития. При ультразвуковом сканировании, проведенном у 
беременных, у которых отмечалась угроза преждевремен
ных родов, расположение плаценты в проекции межмы- 
шечных миоматозных узлов определялось в 4 раза
чаще, чем у женщин с клинически нормальным течением 
беременности. Частое сочетание угрозы прерывания
беременности с внутриутробной задержкой роста плода 
у больных с миомой матки указывает на ведущую
роль нарушения маточно-плацентарного кровообращения 
в генезе этих осложнений, что обусловлено недостаточ
ностью эндокринной функции плаценты.

При наличии крупных миоматозных узлов в субпла- 
центарной зоне миометрия, в которой, по данным
А. Е. Сумовской (1979), происходят наиболее интенсив
ные динамические и структурные превращения, наруша-
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ется нормальная функция плаценты, в результате чего 
создаются неблагоприятные условия для развития плода. 
Плацентарная недостаточность и отставание развития пло
да в III триместре беременности диагностированы у 
76 из 192 женщин с осложненным течением III три
местра беременности.

Корреляционный анализ в группе женщин, у которых 
родились дети с признаками внутриутробной гипотро
фии, показал существование зависимости возникновения 
этого осложнения от локализации плаценты «на узле», на
личия межмышечных миоматозных узлов больших разме
ров, множественного миоматозного изменения матки, 
более старшего возраста беременной.

При .задерж ке развития плода отмечено отставание 
увеличения БПР головки от показателей, соответствую
щих сроку беременности: у 54 больных — на 2 нед, у 
15 — на 3— 4 нед, у 7 женщин диагноз гипотрофии 
плода своевременно не был поставлен (при рождении  
масса доношеных детей составила 2350— 2560 г, рост — 
48— 53 см ).

Проведенные нами гормональные исследования свиде
тельствуют о выраженном снижении гормональной функ
ции плаценты при ее локализации «на узле», что часто 
сопровождалось внутриутробной задержкой роста плода. 
С 24— 27-й недели беременности уровни плацентарных 
гормонов (ПЛ, прогестерона) хотя и повышались по мере 
увеличения срока беременности, но их средние значения 
были уменьшены. Возможно, это обусловлено меньшей 
массой плаценты у обследованных.

У женщин, у которых произошли преждевременные 
роды, за 2— 4 нед до прерывания беременности прекра
щается увеличение содержания в крови ПЛ, что, оче
видно, свидетельствует об истощении компенсаторно
приспособительных механизмов, препятствующих преры
ванию беременности.

Важное диагностическое значение в оценке внутри
утробного состояния плода в III триместре беременности  
имеет динамика содержания неконъюгированного эстрио- 
ла. При хронической недостаточности плаценты и внутри
утробной гипотрофии плода количество Э3 умеренно 
снижается.

Значительное уменьшение (в 11 / 2— 2 раза) количества 
ПЛ и Э3 по сравнению с данными предыдущих исследо
ваний указывает на значительное нарушение эндокринной 
функции плаценты и предшествует внутриутробной ги
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бели плода. Динамика содержания гормонов плодово-пла
центарной системы у больных с миомой матки при кли
нически нормальном и осложненном течении III тримест
ра беременности представлена на рис. 21.

Выявленные нами (совместно с проф. Б. И. Ж елез- 
новым) морфологические и гистохимические особенности  
плаценты подтверждают клинические наблюдения о на
личии зависимости морфофункционального строения 
плаценты от расположения ее по отношению к меж- 
мышечным миоматозным узлам.

СТРУКТУРНЫЕ И ГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ПЛАЦЕНТЫ У БОЛЬНЫХ С МИОМОЙ МАТКИ

У 70 больных с миомой матки изучены макроско
пические особенности плаценты при доношенной беремен
ности, в том числе в зависимости от локализации 
плаценты по отношению к миоматозным узлам. После 
выделения плаценты ее взвешивали, измеряли наибольший 
и наименьший размеры, а также толщину перифериче
ского и центральных отделов, вычисляли плодово-пла
центарный индекс. После фиксации плаценты в 10% раст
воре нейтрального формалина в ней определялись инфарк
ты и очаги обызвествления.

Полученные результаты сопоставлены с микроскопи
ческими и гистохимическими особенностями плаценты 
(у 50 больны х), а также с некоторыми клиническими 
данными, в частности с феноменом так называемой 
миграции плаценты.

Для изучения структурных и гистохимических особен
ностей плаценты вырезали кусочки ткани (не менее 8) 
через всю толщу плаценты из центрального и краевого 

* отделов. После соответствующей гистологической обра
ботки кусочки заливали в парафин. Для микроскопи
ческого исследования срезы окрашивали гематоксилин- 
эозином и по ван Гизону. Для определения нуклеиновых 
кислот рибозного типа, гликозаминоглюкуронгликанов и 
гликозаминогликанов применяли методики, изложенные 
в руководстве по гистохимии [Пирс Э., 1962] и в ра
боте Б. И. Ж елезнова (1965).

Миоматозные узлы диаметром 8— 15 см располагались 
преимущественно межмышечно в теле матки; у 6 из 50 
женщин отмечалось низкое расположение миоматозных 
узлов (в нижнем сегменте матки). Локализацию плаценты 
и миоматозных узлов у всех женщин определяли с по
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мощью ультразвукового сложного сканирования. Конт
рольную группу составили 20 здоровых беременных 
в возрасте 31— 36 лет с неосложненной доношенной 
беременностью.

На основании анализа результатов клинических и 
ультразвуковых исследований выделены две группы боль
ных с миомой матки. В первую группу включена 21 ж ен
щина, у которой плацента полностью располагалась в 
проекции большого межмышечного миоматозного узла 
(у 3 женщин с центрипетальным ростом опухоли). Вторую 
группу составили 49 больных, у которых плацента рас
полагалась вдали от миоматозных узлов.

При анализе течения беременности и родов, а также 
состояния новорожденных наибольшее число осложнений 
выявлено у женщин первой группы: угроза прерывания 
беременности отмечена у каждой 2-й женщины, несвоевре
менное излитие околоплодных вод — у 7, аномалии ро
довой деятельности — у 5, преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты — у 2. У 5 рожениц  
произведена операция ручного вхождения в послеро
довую матку по поводу частичного плотного прикреп
ления плаценты (3) и кровотечения (2 ) . Кесарево сечение 
в этой группе произведено 10 больным с миомой матки. 
Показаниями к операции служили: шеечное расположение 
миоматозных узлов (3 ) , тазовое предлежание у перво
родящих в возрасте 30 лет и старше в сочетании с круп
ным плодом и отягощенным акушерско-гинекологическим 
анамнезом (3 ) , поперечное положение плода (1 ) , отсут
ствие биологической готовности организма к родам 
в сочетании с дородовым излитием околоплодных 
вод (3 ) .

Состояние большинства новорожденных (16 из 21) 
оценено по шкале Апгар в 7— 9 баллов, у 4 детей — 
в 5 — 6 баллов. Один ребенок родился с оценкой 3 балла 
и умер на 5-е сутки от прогрессирующей асфиксии (на 
вскрытии обнаружены бронхопищеводный свищ и порок 
сердца). Средняя масса новорожденных у больных 
первой группы составила 3120 ±  134 г, рост — 50,1 ±  
0,5 см.

Во второй группе обследованных угроза прерывания 
беременности наблюдалась у 4 больных, анемия легкой 
степени — у 3, несвоевременное излитие околоплодных 
вод — у 7, аномалия родовой деятельности — у 3, опера
ция ручного вхождения в послеродовую матку по поводу 
частичного плотного прикрепления плаценты и кровоте

93

ak
us

he
r-li

b.r
u



чения — у 4. Кесарево сечение произведено 23 больным 
с миомой матки, из них по поводу низкого расположе
ния миоматозных узлов — У 6, поперечного' положения  
плода — у 2, узкого таза— у 5, тазового предлежания 
плода в сочетании с другими осложняющими факторами 
(крупные размеры плода, отягощенный акушерско-гине- 
кологический анамнез, врзраст 30 лет и старше) — 
у 10 женщин.

Средняя масса детей у женщин этой группы была 
выше, чем в первой группе, и составила 3430 ± 5 0 ,5  г 
( р <  0 ,005 ), средний рост — 51,9 ± 0 ,3  см. И з 49 новорож
денных только у 2 состояние оценено по шкале Апгар 
в 6 баллов, у остальных — 9— 7 баллов.

Средняя масса плаценты в первой группе составила 
4 5 0 ± 3 5 ,0  г (с колебаниями от 420 до 750 г ), средние 
размеры — 25,5 ± 1 ,0  — 21 ±  1,5 см. Масса плацент, распо
ложенных вне миоматозных узлов (вторая группа), 
равнялась 628 ± 3 2  г (колебания от 450 до 830 г ), средние 
разм еры — (20,8 ±  0,56) X (20,0 ± 0 ,3 8 )  см. В контрольной 
группе злоровых женщин средняя масса плаценты соста
вила 520 ±  19,0 г, размеры — (20,2 ±  0,49) X
X (18,3 ±  0,43) см.

Толщина плаценты у женщин первой группы (3,3 ±  
0,9 см в центральном отделе и 1,2 ± 0 ,3  см в краевом) не
значительно отличалась от толщины ее во второй груп
пе (3 ,2 ± 0 ,7 5  см в центре и 1 ,4 ± 0 ,3  см по периферии). 
В контрольной группе толщина плаценты в центральном 
отделе составила 2,9 ± 0 ,0 8  см, в краевом — 1,3 ± 0 ,0 5  см. 
Плацентарно-плодовый коэффициент у женщин первой 
группы равнялся 0,19; у больных второй группы — 0,18, 
у здоровых женщин (контрольная группа) этот коэффи
циент равнялся 0,16.

У больных с миомой матки, у которых при ультра
звуковом сканировании обнаружен эффект «миграции» 
плаценты (изменение ее локализации относительно миома
тозного узл а), выявлены атрофические изменения краевой 
части плаценты. Иногда атрофические изменения рас
пространялись на парацентральный отдел, занимая
1 / 3 всей поверхности.

Микроскопически в плацентах больных с миомой мат
ки определялись изменения, свойственные доношенной 
неосложненной беременности, имевшие, однако, отличия 
в количественном отношении. Так, в краевой части пла
цент при ее расположении в области межмышечного 
миоматозного узла выявлены значительные отложения
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фибриноида на поверхности ворсин. Часть из «заму
рованных» в фибриноид ворсин хориона находилась 
в состоянии некробиоза, встречались фиброзированные 
ворсины, причем не только стволовые, но и концевые, 
в которых было мало кровеносных сосудов или они 
отсутствовали.

В хориальном эпителии этих ворсин содержание РНК  
было незначительным. Наряду с отмеченнными изменения
ми на других периферических участках плаценты и в 
центральных ее отделах в большинстве наблюдений 
обнаруживались концевые ворсины хориона с многочис
ленными синцитиальными узелками, значительная часть 
которых содержала большое количество хроматина и 
цитоплазматической РНК.

На отдельных участках, преимущественно центрально
го отдела плаценты, наблюдались компенсаторная гипер
плазия и увеличение кровенаполнения капилляров конце- 
вкх ворсин. Дистрофически измененные крупные конце
вые ворсины с рыхлой и отечной стромой, хориаль
ный эпителий которых лишен цитотрофобласта и имеет 
нечетко выраженную цитоплазму синцития, обнаружива
лись в небольшом количестве у каждой 2-й больной. 
У некоторых больных выявлены многочисленные мелкие 
концевые ворсины, а также редукция межворсинчатых 
пространств.

К мофофункциональным особенностям плаценты у 
больных с миомой матки следует отнести и накопление 
гликозаминогликанов в фибриноиде, а также снижение их 
уровня в синцитии и изолированном периферическом  
цитотрофобласте, скопления которого местами встреча
лись в очагах фибриноида базальной пластинки и пло
довой части плаценты. Гликоген определялся в строме 
ворсин хориона, преимущественно стволовых, в стенке 
кровеносных сосудов, в цитоплазме цитотрофобласта 
и децидуальных клеток, в последних в значительном ко
личестве.

При люминесцентно-микроскопическом исследовании 
.срезов, флюорохромированных акридиновым оранжевым, 
наиболее интенсивное оранжево-красное свечение обнару
живалось в клетках цитотрофобласта, что свидетель
ствовало о значительном накоплении в них РНК.

Окраска альциановым синим наблюдалась в концевых 
и стволовых ворсинах, преимущественно вокруг толсто
стенных склерозировайных сосудов и в их стенке, 
что указывает на значительное накопление кислых
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гликозаминоглюкуронгликанов, которое наблюдалось так
ж е в рыхлой и отечной строме ворсин хориона.

Атрофические изменения проявлялись развитием сое
динительной ткани в концевых ворсинах, уменьшением 
в них количества кровеносных сосудов или отсут
ствием их. При данной патологии матки отмечается 
увеличение отложений фибриноида. Эти изменения были 
особенно выражены прежде всего при расположении 
плаценты над внутримышечным миоматозным узлом, 
растущим центрипетально.

Увеличение размеров и массы плаценты, по-видимому, 
является приспособительным фактором, обеспечивающим  
сохранение жизнедеятельности, плода. Этому ж е спо
собствуют компенсаторная гиперплазия капилляров, уве
личение кровенаполнения в концевых ворсинах, повыше
ние количества синцитиальных узелков, богатых РНК. 
Последнее, возможно, является компенсаторной реакцией 
на изменения, наблюдаемые в концевых ворсинах краевой 
зоны плаценты (уменьшение или отсутствие сосудов 
в коллагенизированных ворсинах, снижение содержания  
РНК в хориальном эпителии).

Эти наблюдения свидетельствуют об уменьшении 
интенсивности метаболизма нуклеиновых кислот рибозно- 
го типа. О том, что компенсаторно-приспособительные 
изменения способствуют сохранению жизнедеятельности  
плода в неблагоприятных условиях (резкое истончение 
плаценты в отдельных случаях не только в перифери
ческом, но и в парацентральном отделе), свидетель
ствует рождение живых детей с удовлетворительной 
оценкой по шкале Апгар (7 — 9 баллов).

Не во всех наблюдениях, однако, компенсаторно
приспособительные факторы являлись достаточными для 
сохранения жизнедеятельности внутриутробного плода. 
При расположении плаценты над центрипетально расту
щей большой интрамуральной миомой почти у всех 
больных новорожденные имели признаки хронической 
гипоксии и гипотрофии.

Таким образом, для больных с выраженными мио- 
матозными изменениями матки характерно небольшое 
уменьшение средней массы плаценты, наличие атрофи
ческих изменений и увеличение количества фибриноида 
в её краевой зоне, Эти особенности выявляются при 
локализации плаценты над крупными меж мышечными 
миоматозными узлами, особенно при центрипетальном 
росте опухоли.
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Как компенсаторно-приспособительные факторы при 
расположении плаценты на миоматозном узле следует 
рассматривать гиперплазию капилляров в концевых вор
синках хориона и увеличение количества синцитиальных 
узелков, богатых РНК. В то ж е время в плаценте у 
больных с миомой матки наблюдается уменьшение ко
личества или отсутствие сосудов в коллагенизированных 
ворсинах, уменьшение содержания РН К  в хориальном  
эпителии, что отражает уменьшение интенсивности ме
таболизма нуклеиновых кислот рибозного типа.

Проведенные нами исследования свидетельствуют о 
том, что при локализации плаценты вне интрамурального 
миоматозного узла структурные и морфологические 
изменения плаценты в основном соответствуют осо
бенностям плаценты при неосложненной доношенной 
беременности.

Данные гистологического и гистохимического иссле
дования плацент показывают, что их структурные и 
морфофункциональные изменения зависят от расположе
ния плацент по отношению к межмышечным миоматозным 
узлам. В плаценте, расположенной над межмышечными 
миоматозными узлами (с центрипетальным ростом ), 
обнаруживают следующие изменения: повышенное накоп
ление фибриноида, атрофические и дистрофические про
цессы, проявлением которых служит истончение плацен
ты, фиброзирование стромы ворсин хориона различного 
калибра, ' небольшое количество в них кровеносных 
сосудов, снижение уровня РНК и Ш ИК-положительного 
диастазорезистентного вещества в хориальном эпителии 
и периферическом цитотрофобласте. Эти изменения на
блюдаются в основном в зоне плаценты, расположен
ной над узлом опухоли. Сохранению жизнеспособности  
плода способствуют: выраженная компенсаторная гипер
плазия капилляров в концевых ворсинах, увеличение 
количества синцитиальных узелков, содержащ их большое 
количество РНК, в других участках краевой зоны  
плаценты и некоторых центральных ее отделах.

Таким образом, при локализации плаценты вдали от 
интрамуральных узлов (или при их отсутствии) наблюда
ется некоторое увеличение средней массы плаценты 
(628,0 ± 3 2 ,5  г) по сравнению с массой плацент здоровых 
женщин (580,0 ±  19,4 г) при одинаковых ее размерах. 
Микроскопическое строение и гистохимические особенно
сти плаценты значительно не отличаются от таковых 
при доношенной неосложненной беременности [Бодяжи-
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на В, И., 1962; Ж елезное Б. И. и др., 1964; Денисен
ко Л. М., Зализняк В. А., 1966].

При локализации над крупными межмышечными узла
ми или при выраженном миоматозном изменении матки 
плацента имеет несколько меньшую массу (524,0 ± 5 5 ,6  г) 
и большие размеры. Увеличение пограничной поверхно
сти плаценты, очевидно, имеет приспособительный харак
тер, так как в этом случае улучшаются процессы обмена 
между матерью и плодом [Ж емкова 3. П., Топчие
ва О. И., 1973].

При морфологическом и гистохимическом исследова
нии этих плацент обнаружены выраженные атрофические 
и дистрофические процессы, истончение участков плацен
ты, фиброзирование стромы ворсин хориона различного 
калибра, небольшое количество в них -кровеносных сосу
дов, снижение уровня РНК и ШИ К-положительного 
диастазорезистентного вещества в хориальном эпителии 
и периферическом цитотрофобласте, повышенное отлож е
ние фибриноида в периферических отделах и на поверх
ности как концевых, так и стволовых ворсин, в области 
хориальной и базальной пластинок. Некоторые концевые 
ворсины находились в состоянии склероза, были «замуро
ваны» в фибриноид. Одновременно на других участках 
плаценты выявлялись компенсаторная гиперплазия капил
ляров в концевых ворсинах, увеличение их кровенаполне
ния, большое количество синцитиальных узелков, богатых 
РНК.

Указанные морфологические и гистохимические изме
нения носят неспёцифический характер, так как сходные 
изменения отмечены другими авторами при наличии пла
центарной недостаточности, у больных с поздними токси
козами беременных [Акулич Т. И., 1976] и у женщин, 
страдавших пороками сердца ревматической этиологии 
[Стрижаков A. H., 1968], при перенаШивании беремен
ности [Ж елезное Б. И. и др., 19641.

Принимая во внимание одну из биологических 
функций фибриноидного вещества, заключающуюся в пре
дупреждении патологического внедрения трофобласта 
[Говорка Э., 1970; Ж емкова 3. П., Топчиева О. И., 1973], 
значительное увеличение количества фибриноида у боль
ных с миомой матки можно рассматривать, с одной 
стороны, как целесообразную реакцию, предупреждаю
щую истинное врастание ворсин хориона в миомет- 
рий, с другой — как патологическую, в определенной мере 
нарушающую структуру и функцию плаценты.
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Наличие фиброза и коллагенизации стромы функцио
нирующих концевых ворсин, увеличение дистрофических 
изменений в плаценте приводят к уменьшению интенсив
ности процессов обмена и снижению проницаемости 
плаценты, в результате чего плод не получает должного 
количества питательных веществ. Клинически это прояв
ляется в задержке внутриутробного роста плода и умень
шении массы новорожденных, которые наблюдались у 
26,9— 34,7%  больных с миомой матки группы высокого 
риска.

Развитие в плаценте очагов компенсаторного роста 
ворсин в той или иной мере способствует нормализа
ции метаболических процессов и снижению гипоксии 
плода. Восстановлению функции плаценты, возможно, 
способствует так называемая миграция плаценты, заклю
чающаяся в изменении ее взаиморасположения с миома- 
тозными узлами. Этот феномен особенно выражен при 
сроке беременности 30— 35 нед, когда происходит мак
симальное растяжение матки. Причины «миграции» пла
центы разнообразны. Прежде всего необходимо исключить 
передвижение плаценты по децидуальной оболочке матки, 
так как ветвистый хорион тесно спаян с базальной 
пластиной.

Изменение локализации плаценты, очевидно, происхо
дит вследствие увеличения нижнего сегмента матки. 
По данным J. Morrison (1 9 7 2 ), нижний сегмент матки 
увеличивается с 0,5 см при 20 нед беременности до
5,5 см к сроку родов. Играет роль неравномерность уве
личения и растяжения отдельных участков тела матки 
по мере увеличения срока беременности [Winter R., 
1978; Zanke S., 1979; Nota et al., 1983]. Однако основной 
причиной «миграции» плаценты, по нашему мнению, 
является Динамика миоматозных узлов в процессе бе
ременности: возможность относительного перемещения
межмышечных узлов в подбрюшинное пространство, из 
нижележащ их отделов матки в отделы, расположенные 
выше плоскости входа в малый таз. И зменяется плотность 
узлов, они становятся более мягкими, более подвижными, 
иногда теряют четкие очертания. С увеличением срока 
беременности чаще обнаруживается их подбрюшинная 
локализация.

Проведенные нами многократные обследования ж ен
щин в процессе беременности позволяет охарактеризо
вать изменения миоматозных узлов, их размеры и лока
лизацию.
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ИЗМЕНЕНИЕ ВЕЛИЧИНЫ И РАСПОЛОЖЕНИЯ 
МИОМАТОЗНЫХ УЗЛОВ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Сравнение размеров (по диаметру наибольшего опре
деляемого миоматозного узла) и определение расположе
ния узлов опухоли производили в одни и те ж е сроки 
наблюдения: при сроке беременности 10, 20 и 36— 38 нед. 
Использование корреляционного анализа позволило обна
ружить зависимость увеличения размеров и расположе
ния миоматозных узлов от ряда акушерских факторов.

Увеличение размеров опухоли происходит прежде 
всего по мере увеличения срока беременности. Если 
средний диаметр наибольшего определяемого миоматоз
ного узла в I триместре беременности составил
4,5 ±  0,9 см, во II — 6,0 ±  0,9 см, то в III триместре его 
величина возросла до 8,5 ±  1,6 см.

По мере увеличения срока беременности чаще об
наруживают подбрюшинную локализацию миоматозных 
узлов, что может свидетельствовать либо о росте ранее 
не пальпировавшихся миоматозных узлов, либо о пере
мен нии интрамуральных узлов в подбрюшинную область.

Прицельное наблюдение за изменением миоматозных 
узлов с помощью клинического и ультразвукового иссле
дования показало, что у 2/ 3 обследованных отмечено не
сомненное увеличение миоматозных узлов во время бе
ременности, у / 3 женщин существенных изменений в 
размерах опухоли не обнаружено. Наиболее выраженное 
увеличение миоматозных узлов обнаружено во II триме
стре беременности.

У ‘ / з  женщин (преимущественно с опухолями боль
ших размеров) обнаружены признаки дегенеративных и з
менений эхоструктуры миомы: наличие отека, определяе
мого по светлому изображению эхоструктуры миоматоз
ного узла; появление эхопозитивных структур, диффузно  
расположенных вокруг небольших участков повышенной 
звукопроводимости.

Важное значение в процессе наблюдения за бе
ременными с указанной патологией имеет определение 
локализации миоматозных узлов. В I триместре беремен
ности расположение миоматозных узлов в дне и теле 
матки отмечено у 92,15 ± 0 ,8 5 %  больных, в области шейки 
матки и перешейка — у 7,85 ± 0 ,8 1 % . В среднюю треть 
оеременности локализация миом в верхних отделах матки 
(дно и тело) наблюдалась у 94,54 ± 0 ,8 1 %  больных, в 
области нижнего сегмента и шейки — у 5,46 ± 0 ,8 1 % ;
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По мере формирования нижнего сегмента матки узлы 
опухоли поднимались кверху. В последнюю треть бере
менности число женщин с низким расположением миом 
уменьшилось до 2,78 ± 0 ,6 8 % .

Таким образом, у подавляющего большинства беремен
ных (97,22 ± 0 ,0 8 % ) миоматозные узлы располагались 
выше плоскости входа в малый таз и к сроку родов не 
являлись препятствием для продвижения плода. Однако 
следует подчеркнуть, что ни у одной из 8 больных, у 
которых диагностирована шеечная миома, не произошло 
изменения ее локализации во время беременности.

Таким образом, наличие миоматозных узлов в области 
нижнего сегмента матки не может служить обоснованием  
к планированию родоразрешения путем кесарева сечения, 
так как по мере роста беременной матки у большинства 
женщин локализация узлов опухоли изменяется. При 
локализации узлов в шейке матки их расположение в 
процессе беременности не меняется и эта локализация 
узлов требует только оперативного родоразрешения.

Изменения локализации миоматозных узлов во время 
беременности описаны многими авторами, однако объясне
ния этого явления отсутствуют. Согласно современным 
представлениям [Ж елезнов Б. И., Кондриков Н. И., 1973; 
Персианинов Л. С. и др., 1975; Чернышева Л. И., 1976; 
Renn H., 1970; Daeis J., 1974; Foldart J. M. et al., 1977], 
мышца матки представляет собой сложно организованную  
систему функционально неоднородных мышечных слоев, 
обладающих различной возбудимостью и сократительной 
активностью. Пластичность и возможность перемещения 
мышечных слоев матки обусловлены воздействием различ
ных гормонов (фракций эстрогенов) на мышечную, 
эластичную, соединительную ткани миометрия (матки) 
[Mishell D. R. et al., 1974; Foldart J. M. et al., 1977; 
Fuchs A.-R., 1978]. Под влиянием процессов гипертрофии 
и гиперплазии матки [Wood J. C. et al., 1969], изменения  
ее сетчато-волокнистой структуры [Чернышева Л. И.,
1976], растяжения стенок значительно трансформируется  
структура и архитектоника беременной матки, что не 
может не отразиться на размерах и локализации мио
матозных узлов.

Повышение возбудимости и сократительной активности 
непораженных участков миометрия способствует переме
щению миоматозных узлов, окруженных слоем рыхлой 
соединительной ткани, в сторону периметрия или в по
лость матки (центрипетальное направление). Этим свой
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ством не обладает шейка матки, где почти нет активной 
наружной зоны миометрия [Daeis J., 1974], поэтому так 
называемые шеечные миомы хотя и могут увеличиваться 
в размерах во время беременности или уменьшаться после 
родов, никогда не меняют своей локализации, что имеет 
важное практическое значение при решении вопроса о 
выборе метода родоразрешения.

До настоящего времени неясно, почему во время бере
менности увеличиваются не все миоматозные узлы, точ
нее, наблюдается весьма различное изменение их разме
ров. Очевидно, причина заключается не только в наруше
нии кровообращения различной степени, но и в неоднород
ном воздействии гормонов на миоматозные узлы, распо
лагающиеся в различных слоях миомётрия.

Й сходя из данных Л. Н. Василевской (1971) о том, 
что морфологические и структурно-обменные особенности  
узла в известной мере повторяют тот слой миометрия, 
в котором опухоль возникает, можно предположить, что 
неоднородное воздействие гормонов на рецепторную систе
му матки, обусловливающее различную функциональную 
активность слоев миометрия, из которых каждый обладает 
специфическим, присущим только ему типом спонтанной 
активности [Ласси Н. И., Прокопович Н. Б., 1971; Лас- 
си Н. И., 1972; Пешиков В. Л., 1975], вызывает опреде
ленные изменения включенных в тот или иной слой 
миометрия миоматозных узлов. В связи с этим некото
рые узлы увеличиваются в размерах, другие остаются без  
изменений.

Таким образом, неоднородность изменений миоматоз
ных узлов во время беременности, по-видимому, обуслов
лена их различным строением (преобладанием соедини
тельной, фиброзной и мышечной ткани) и разнообразным  
расположением по отношению к слоям и отделам (ди
стальный,, проксимальный) матки.

Г л а в а  II

ТЕЧЕНИЕ РОДОВ И ПОСЛЕРОДОВОГО 
ПЕРИОДА У БОЛЬНЫХ С МИОМОЙ МАТКИ

ТЕЧЕНИЕ РОДОВ, ЧАСТОТА И ХАРАКТЕР ОПЕРАТИВНЫХ 
МЕТОДОВ РОДОРАЗРЕШЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С МИОМОЙ МАТКИ

Данные литературы о характере течения родов у боль
ных с миомой матки разнообразны и весьма противоре
чивы. Ряд исследователей считают, что у большинства
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больных с миомой матки роды протекают нормально, 
через естественные родовые пути [ГиляЗутдинова 3: LLL, 
1970; Раимова Н. И., 1977; Бунин А. Т., Шмаков Г. С., 
1980; Martius G., 1974]. Д аж е при наличии подсдизистых 
миоматозных узлов, которые, казалось бы, должны при
водить к преждевременному прерыванию беременности, 
обусловить неправильное положение плода и кровотече
ния в родах, иногда не отмечается никаких осложнений  
и миоматозные узлы обнаруживают как случайную наход
ку в послеродовом периоде. По мнению других авторов 
[Худошина Е. М., 1967; Нуржанов X. X., 1976; Трдать- 
ян А. А. и др., 1979; Sadoul G., 1976; Böttcher H. D., 1978], 
частота осложнений в родах высока и составляет 35— 
80,5% .

Осложнения родов чаще всего наблюдаются при боль
ших размерах опухоли и расположении узлов в полости 
малого таза. Однако далеко не всегда удается определить 
зависимость частоты и характера осложнений от вы
раженности миоматозного изменения матки и величины 
миоматозных узлов.- Неблагоприятное влияние на тече
ние родов и послеродового периода оказывают межмышеч- 
ные и подслизистые миоматозные узлы матки.

Роды у больных с миомой матки наиболее часто 
осложняются несвоевременным излитием околоплодных 
вод и аномалиями родовой деятельности.

Дородовое и раннее излитие околоплодных вод отме
чается у 30,5— 39,5% женщин.

Л. В. Тимошенко и соавт. (1972) представили данные
об особенностях течения родов у 79 рожениц с миомой 
матки. Слабость родовой деятельности наблюдалась у 
15 из них (первичная слабость родовой деятельности у 
9, вторичная у 6 рож ениц). У женщин с первичной 
слабостью родовой деятельности величина миоматозных 
узлов была различной, но у большинства имелись крупные 
опухоли. Авторы подчеркивают, что у других 20 рожениц  
с такими ж е большими миоматозными узлами каких- 
либо отклонений в развитии родовой деятельности не 
было.

А. К. Таги-Заде (1974) наблюдал патологическое те
чение родов у 51 из 55 наблюдавшихся им рожениц с 
миоматозными узлами разных размеров, в том числе 
небольших.

А. И. Петченко (1958) в экспериментальных исследо
ваниях, проведенных на изолированных отрезках матки, 
обнаружил снижение сократительной активности миомет-
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рия при наличии в нем миоматозных узлов. Его выводы 
подтверждены и другими исследователями [Biswanger W., 
1968].

При изучении функционального состояния матки по 
данным регистрации медленной биоэлектрической актив
ности у большинства больных установлено снижение 
биоэлектрической активности матки за 2 — 3 нед до родов, 
что клинически выражается в повышении частоты разви
тия слабости родовой деятельности [Червякова А. П., 
1971].

По данным литературы, основными причинами анома
лий родовой деятельности у больных с миомой матки 
являются: структурные и функциональные изменения
миометрия [Басин Б. Л., 1966; Кленицкий Я. С., 1966; 
Персианинов Л. С., 1973; Martin Р. et al., 1967; Keil G., 
1968], в том числе дегенеративные изменения перифе
рических нервных элементов матки [Гилязутдинова 3. Ш., 
1965, 1967; Kern, 1973], приводящие к нарушению рас
пространения волны возбуждения и координации сокраще
ний различных отделов матки [Biswanger W., 1968],
уменьшение биоэлектрической активности миоматозно- 
измененного миометрия [Червякова А. П., 1968, 1971; 
Исакова Е. И., 1973], дистоция шейки матки [Райчев Р, 
и др., 1967].

Высказывается предположение о том, что в развитии 
аномалий родовой деятельности немаловажную роль иг
рают последствия нейроэндокринных сдвигов, обуслов
ливающих возникновение миомы матки [Кленицкий Я. С.,< 
1966; Kern, 1973; Böttcher H.-D., Beller F. K., 1977]. Од
нако характер гормональных изменений в родах и взаимо
связь морфофункциональных и гистохимических особен
ностей миометрия с нейроэндокринным статусом рожениц 
с миомой матки в достаточной степени не изучены.

В противоположность взгляду о значительной частоте 
слабости родовой деятельности у больных с миомой 
матки имеются данные о том, что роды у большинства 
этих женщин проходят быстро [Струков В. А., 1975; 
Ingelman-Sundbefg A. et al., 1977]. А. Т. Бунин и Г. С. Шма
ков (1980) полагают, что нарушение сократительной дея
тельности матки в процессе родов выявляется относи
тельно редко: только у 13 из 184 наблюдавшихся ими 
рожениц с миомой матки констатирована слабость 
родовой деятельности. Во всех клинических наблюдениях 
с успехом применена родостимуляция внутривенным вве
дением окситоцина. Средняя продолжительность периода
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раскрытия у первородящих составила 11,7 ± '0 ,7  ч, у по
вторнородящих — 7,1 ±  0,5 ч; длительность периода изгна
ния была равна соответственно 39,1 ±  1,7 и 18,45 ±
±  0,7 мин. „

Н. С. Бакшеев и E. Т. Михайленко (1963) не наблюда
ли ни у одной из 62 рожениц с миомой матки слабости 
родовой деятельности. По их мнению сократительная 
функция матки при этой патологии, наоборот, повышена. 
Сходных взглядов придерживаются Г. А. Савицкий и 
соавт. (1 9 7 5 ), В. А. Струков (1975).

Исследование мышечных белков матки при наличии в 
ней миоматозных узлов показало значительное увеличен 
ние количества актомиозина и других биологически ак
тивных веществ, усиливающих тонус гладкой мускулатуры 
[Бакшеев Н. С., Михайленко Е. Т., 1963, 1964; Тимошен
ко Л. В. и др., 1972], в том числе серотонина [Marou- 
dis D. et. al., 1970]. Указанные гистохимические особен
ности миометрия, возможно, являются важной причиной 
повышенной частоты преждевременных родов, наблюдае
мых у 20— 40% беременных с миомой матки [Худоши- 
на Е. М., 1967; Таги-Заде А. К., 1974; Дахау Зохир, 
1971; Baumgarten G., 1975]. По материалам других авто
ров, преждевременное прерывание беременности у этого 
контингента женщин достигает 60— 70% и обусловлено в 
первую очередь нарушением функции плаценты и внутри
утробного состояния плода [Eckert H. G., 1974].

Основное значение в развитии многочисленных ослож 
нений родов придают механическому влиянию опухоли. 
При наличии межмышечно или подслизисто расположен
ных миоматозных узлов увеличивается частота тазовых 
предлежаний, поперечных и косых положений плода. 
Л, В. Тимошенко и соавт. (1972) подчеркивают, что 
тазовое предлежание у рожениц с миомой матки встре
чается в 2 раза, а поперечное — в 10 раз чаще, чем у 
беременных без миомы матки.

По данным Л. С. Персианинова (1 9 7 2 ), В. А. Струкова
(1975), G. Baumgarten (1 9 7 5 ), частота тазовых предле
жаний составляет 4 ,5— 9,9% , а поперечных положений 
плода — 1,1— 3,1%- Довольно часто встречаются разги- 
бательные предлежания головки плода даж е при тазовом  
предлежании, которые, очевидно, обусловлены не только 
неправильной формой матки.

Хотя нельзя исключить механические факторы в этио
логии аномалий положения и предлежания плода, раз
витие этих осложнений, возможно, в большей степени
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связано с нарушением тонуса различных отделов матки, 
что установлено в настоящее время для беременных без  
миомы [Батраков А. М., Лисовская Г. М., 1972; Калини
на E. H., 1973].

Наиболее тяжелыми осложнениями в родах являются 
предлежание плаценты и преждевременная отслойка нор
мально расположенной плаценты, которые при наличии 
миомы матки встречаются значительно чаще. Предлежа
ние и низкое расположение плаценты диагностируют у 
2% беременных с миомой матки, тогда как общая частота 
предлежания плаценты составляет 0 ,01— 0,9% от общего 
числа родов [Худошина Е. М., 1967; Беккер С. М., 1975].
К. Osse и G. Ammon (1964) наблюдали преждевре
менную отслойку плаценты только при наличии подслизи- 
срлх миоматозных узлов.

Прикрепление плаценты в области внутримышечного ~ 
или вблизи подслизистого узла нередко вызывает наруше
ние кровообращения в самой плаценте, что является ос
новной причиной ее преждевременной отслойки [Stein W., 
et al., 1974; Eckert H. G. et al., 1975]. Однако, по мнению 
Böttcher H.-D . и Beller F. K. (1 9 7 7 ), нет убедительных 
данных, указывающих на увеличение этой патологии у 
больных с миомой матки.

Одним из самых грозных осложнений у данного 
контингента больных является разрыв матки. Миомы мо
гут быть причиной разрыва матки вследствие истонче
ния ее стенки при меж мышечном расположении миоматоз- 
ного узла, а также при локализации миомы в нижнем 
сегменте или шейке матки, когда узел является препят
ствием для продвижения плода. Возможность разрыва 
матки после консервативной миомэктомии обусловлена 
характером и объемом операции, осложненным тече
нием послеоперационного периода. Удаление межмышеч- 
но расположенных миоматозных узлов, вскрытие полости 
матки во время операции, наличие воспалительных, скле
ротических изменений в миометрии создаю т предпосылки 
для несостоятельности рубца на матке. М. А. Репина 
(1984) приводит данные о довольно высокой частоте 
разрыва матки в родах по рубцу, образовавшемуся после 
консервативной миомэктомии. При патогистологическом 
исследовании удаленных маток обнаружены выраженные 
структурные изменения миометрия: локальный склероз, 
дифф узное разрастание соединительной ткани, истонче
ние и дегенерация миофибрилл, хориоамнионит.

При ведении родов у больных с миомой матки особое
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внимание4 следует уделять последовому и раннему после
родовому периодам. Д о настоящего времени остаются 
дискутабельными вопросы о частоте гипотонических кро
вотечений при этой патологии и об особенностях ве
дения последового периода. Не боясь многочасовой сти
муляции родовой деятельности у рожениц с миомой 
матки, акушеры нередко высказывают опасения, что 
введение сокращающих матку препаратов (с целью про
филактики кровотечения) может вызвать ишемию и нек
роз миоматозных узлов [Астринский С. Д., 1959; Раимо- 
ва Н. И., 1977; Martin G., 1974; Baumgarten G., 1975; 
Fraisse A. et al., 1983].

Весьма распространено мнение о необходимости  
применения у всех рожениц с миомой матки контрольно
го ручного обследования послеродовой матки для выявле
ния подслизистых миоматозных узлов, а также исполь
зования этого способа как метода профилактики кро
вотечения. По данным многих исследователей, у рожениц  
с миомой матки частота кровотечений составляет 20— 
35% . На развитие осложнений в последовом и после
родовом периодах скорее влияет не величина миома
тозных узлов, а их преимущественная локализация. При 
межмышечном и особенно подслизистом расположении 
узлов гипотония матки развивается значительно чаще 
[Могучева Л. А., Грундаль А. М., 1972; Born H. J. et al., 
1979; Acnim V. et al., 1980].

О. M. Шелег (1975) у 10- из 38 больных с миомой 
матки при родоразрешении путем кесарева сечения кон
статировала атонию и гипотонию матки, что явилось 
показанием к ее удалению. А. Т. Бунин и Г. С. Шмаков 
(1980) отметили кровотечение (от 500 до 1400 мл) у 
7 из 139 женщин, но не установили зависимости между 
размерами опухоли и развитием гипотонии матки, так как 
во всех наблюдениях наряду с миомой матки выявлены 
и другие осложнения (отягощенный акушерский анамнез, 
крупный плод, переношенная беременность). При изуче
нии сократительной деятельности матки в последовом  
и раннем послеродовом периодах с помощью наружной 
гистерографии не обнаружено каких-либо различий по 
сравнению со здоровыми женщинами. Ритм сокращений 
матки у  всех обследованных улучшался под влиянием 
введенного метилэргометрина.

Некоторые исследователи полагают, что наиболее высо
кая опасность кровотечения в родах возникает у больных 
с преимущественно межмышечными или подслизистыми
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миоматозными узлами при наличии в них дегенератив
ных изменений, так как воспалительные изменения мио
метрия сопровождаются нарушением сократительной 
способности матки. Другие авторы указывают на сниже
ние сократительной способности матки в последовом и 
раннем послеродовом периодах только у женщин с опу
холями больших размеров, независимо от преимуществен
ной локализации миоматозных узлов и наличия в них 
вторичных изменений.

Повышенная частота патологической кровопотери обус
ловливает у больных с миомой матки увеличение коли
чества ручных обследований послеродовой матки. Так,
В. Ф. Григорьев и соавт. (1970) подчеркивают, что 
ручное обследование послеродовой матки производят 
каждой 5-й роженице. По данным X. Н. Нуржанова
(1 9 7 6 ), осложнения в послеродовом периоде отмече
ны у 18 из 77 женщин, из них плотное прикрепление 
плаценты и патологическая кровопотеря отмечены у 9.

Таким образом, противоречивость сведений и суждений
о характере, частоте и причинах осложненного течения 
родов подчеркивает неоднородность контингента рожениц 
с миомой матки. Редкие случаи материнской леталь
ности в родах, описанные в литературе, обусловлены 
разрывом миоматозно-измененной матки, когда один из 
узлов явйлся препятствием для родоразрешения через 
естественные родовые пути [Романовская Н. П., 1960], 
атоническим кровотечением [Стафеева Е, H., Перши- 
на К. В., 1975], сепсисом [Svorc J., Benesova О., 1975], 
перитонитом после кесарева сечения и энуклеации узла 
[Ш елег О. М., 1975].

Мы наблюдали за течением родов у 612 больных с 
миомой матки, находившихся на учете с ранних сроков 
беременности (у 38 женщин произошел самопроизвольный 
выкидыш).

Распределение рожениц по возрасту показывает, что 
каждая 4-я (25,65% ) роженица с миомой матки была 
в возрасте 18— 29 лет, однако преобладали (40,69% ) 
женщины в возрасте 30— 35 лет. Значительный удельный 
вес (28,27% ) составляли 36— 40-летние больные, 33 
(5 ,39% ) женщины б к  л и в возрасте 41— 44 лет.

Клинически нормальное течение родов наблюдалось 
более чем у 70% больных с миомой матки. У большин
ства из них физиологическому течению родов предше
ствовало неосложненное течение беременности. Преобла
дали беременные с преимущественно подбрюшинным рас

108 • -

ak
us

he
r-li

b.r
u



положением миоматозных узлов и межмышечными узла
ми небольших размеров.

В связи с тем что наличие инородных включений в 
миометрий, какими являются узлы миомы, может изме
нить сократительную активность матки даж е при клини
чески нормальном течении родов, мы изучили особенности  
наружной гистерографии у беременных с преимуществен
но подбрюшинным расположением и небольшими размера
ми межмышечных миоматозных узлов.

Сократительную деятельность матки в родах опреде
ляли с помощью двухканального гистеродинамографа 
типа ГДГ-2. В аппарате использована пневмомеханиче
ская схема, состоящая из двух мембранных пневмати
ческих датчиков (съемщик и .преобразователь), которые 
герметично соединены воздухопроводом. Механический 
регистратор преобразует величину деформации мембраны 
датчика в перемещение пера по диаграммной бумаге. 
Для регистрации сокращений один датчик специальным 
поясом закрепляют в области тела матки, другой — в об
ласти нижнего сегмента матки. Измерительные каналы 
отградуированы в единицах силы, скорость движения 
бумаги составляет 20 м /с .

В каждом наблюдении измеряли: 1) среднее значе
ние отношения максимальных амплитуд верхнего и нижне
го отделов матки в период схватки; 2) среднее значение 
интервала между максимальными амплитудами отделов 
матки.

Определение энергетической работы матки в области 
тела и нижнего сегмента проводили по общепринятой 
формуле эффективности [Хасин А. 3., 1971].

E - i i i A i X ,  
t ’

i
где Е — эффективность сократительной деятельности мат
ки, уел. ед.; Е — математический знак суммы; А — ампли
туда единичного сокращения в г/см ; Т — продолжитель
ность сокращения в с; К — коэффициент, определяемый 
калибровкой; t — длительность анализируемого процес
са в с.

Регистрация сокращений проведена у 80 рожениц с 
миомой матки и у 20 здоровых женщин с неосложнен
ным течением беременности и родов (контрольная группа) 
в динамике первого периода родов в латентную фазу  
(раскрытие шейки матки до 3 см ), активную ф азу (4 —
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7 см) и  ф азу замедления родов ( 8 — 10 см ). Всего вы
полнено 100 гистерограмм.

Установлено, что при зрелой шейке матки и биоло
гической готовности к родам (положительный окситоци- 
новый тест) у рожениц с миомой матки по мере развития 
родовой деятельности и раскрытия шейки матки от 2— 4 
до 8— 10 см увеличивается частота и продолжительность 
схваток (с 36,5 ± 0 ,2 4  до 93,5 ±  0,38 с ) ,  постепенно уве
личивается амплитуда сокращений. В латентную фазу  
родов амплитуда сокращений в области дна матки состав
ляет 15,4 ± 1 ,4 1  мм, в нижнем сегменте 7,3 ±  0,93 мм.

Коэффициент координации (отношение амплитуды 
сокращений верхнего и нижнего отделов матки) в латент
ную ф азу родов равнялся 1,95. В активную ф азу и к кон
цу первого периода родов (открытие 8 — 10 см) он возра
стал до 3,01 и 3,05, т. е. отмечалось соблюдение тройного 
нисходящего градиента.

Длительность латентной фазы родов у первородящих 
составляла 6 ч 35 мин ±  0,48 мин; у повторнородящих — 
4 ч 20 мин ±  0,56 мин; продолжительность активной фазы  
родов равнялась соответственно 3 ч 45 мин ±  0,44 мин и
2 ч 47  мин ±  0,36 мм, фазы замедления (открытие шейки 
матки От 8 до 10 см) — 1 ч 44 мин ± 0 ,3 2  мин и 0,34 ±  
± 0 ,1 2  мин. Общая продолжительность родов при клини
чески нормальном их течении составила И  ч 22 мин ±  
± 0 ,5 6  мин у первородящих и 7 ч 15 мин ± 0 ,4 3  мин у 
повторнородящих. Таким образом, длительность ф аз пер
вого периода и общая продолжительность родов соот
ветствуют данным, полученным у здоровых рожениц  
[Тохиян А. А., 1979; Friedmann Е. А., 1956; Woraschk H.-J. 
et al., 1978].

Энергетическая работа матки составила в латентную  
ф азу родов 17,33 ± 1 ,6 4  уел. ед. в области дна матки и
10,8 ±  0,42 уел. ед. в нижнем сегменте, в активную -фазу 
р о д о в — 23,7 ±  1,84 и 11,65 ± 0 ,9 6  уел. ед., в ф азу замед
л ен и я — соответственно 27,3 ± 1 ,3 2  и 12,5 ± 0 ,6 7  уел. ед. 
Скорость раскрытия' шейки матки в латентную ф азу родов 
у первородящих равнялась 0,25 ± 0 ,1 4  см /ч , у повторноро
д я щ и х — 0,36 ± 0 ,2 3  см /ч; в активную ф азу родов — со
ответственно 3,56 ±  0,08 и 3,85 ±  0,5 см /ч .

И з сложных механизмов, регулирующих родовую дея
тельность, большое значение имеет повышение уровня 
эстрогенов, которые способствуют сенсибилизации мышцы 
матки к окситоцическим веществам. При определении 
содержания гормонов в крови рожениц с миомой матки
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I в период активной фазы родов установлено довольно вы
сокое содержание неконъюгированных форм (Э 2) и проге
стерона, сходное с таковым у здоровых рожениц.

У всех обследованных женщин выявлено увеличение 
содержания Э3, составлявшего у больных с миомой матки 
в периоде раскрытия 124,0 ± 2 1 ,4  нмоль/л, в периоде изг
н ани я— 160,0 ± 2 6 ,8  нмоль/л. Исходный уровень Э3 в 
конце беременности равнялся 84,2 ±  6,9 нмоль/л. У зд о 
ровых рожениц изменения содержания этого гормона 
сходны: в периоде родов количество Э3 повышается до
112,7 ±  14,9 нмоль/л; во втором периоде — до 180,5 ±  
±  23,0 нмоль/л.

Уровень Э2 эстрадиола (в нмоль/л) в периоде раскры
тия составлял 103 ±  29 нмоль/л, в периоде изгнания 
снижался до 82,0 ±  15 нмоль/л (в конце беременности —
87,9 ± 1 6 ,0  нм оль/л). У здоровых рожениц динамика со
держания Э2 сходна: в периоде раскрытия — 94,9 ±
±  18,0 нмоль/л, в периоде изгнания — 75,0 ±  14,6 нмоль/л  
(в конце беременности — 82 ±  23 нм оль/л).

Количество прогестерона в процессе родов у рожениц с 
миомой матки постепенно снижалось, составив в периоде 
раскрытия 400 ±  42 нмоль/л (исходное содержание в кон
це беременности — 429 ±  6 8 ''нмоль/л), в периоде изгна
ния 307 ±  27 нмоль/л. У здоровых рожениц эти показате
ли соответственно равнялись 398 ±  36 нмоль/л (исходное  
содержание 427,4 ±  54,0 нмоль/л) и 296 ±  24 нмоль/л.

Среднее значение коэффициента прогестерон/эстради- 
ол до начала родовой деятельности у больных с миомой 
матки составлял 4,9:1; в первом периоде родов — 3 ,9 :1 , 
во втором — 3 ,7 :1 . У здоровых рожениц коэффициент 
прогестерон/эстрадиол составляет в соответствующие сро
ки исследования 5,2 :1; 4,2 :1 и 3 ,9 :1 .

Некоторое уменьшение этого коэффициента, играюще^ 
го определенную роль в развитии родовой деятельности  
[Buchan Р., 1979], у рожениц с миомой матки происходит 
за счет повышения содержания неконъюгированного 
эстрадиола в сыворотке крови. Количество прогестерона 
в крови перед родами существенно не уменьшалось.

Н еобходимо подчеркнуть, что во все периоды исследо
вания в процессе неосложненных родов не выявлено 
существенных отличий в содержании неконъюгированных 
Э3, Э2 и прогестерона в крови больных с миомой матки 
и здоровых рожениц, что совпадает с нормальным харак
тером сократительной деятельности матки у всех обследо
ванных женщин.
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Таким образом, проведенное нами изучение взаимо
связи сократительной деятельности матки с содержанием  
гормонов в крови у беременных с миомой матки пока
зало, что характер изменения уровня основных гормо
нальных регуляторов сократительной деятельности мио
метрия (эстрадиол/прогестерон) таков ж е, как и у здоро
вых рожениц, несмотря на то что в генезе миомы матки 
немаловажную роль играют нарушения гормонального ба
ланса. В процессе родов наблюдалось некоторое уменьше
ние коэффициента прогестерон/эстрадиол, имеющего 
большое значение в развитии нормальной родовой деятель
ности.

У 512 (83,66% ) рожениц с миомой матки родораз- 
решение проведено через естественные родовые пути, при 
этом у 469 (76,63% ) — без оперативных вмешательств.

Согласно нашим наблюдениям, осложненное течение 
родов, отмеченное почти у ' / з  обследованных, обусловлено 
межмышечной локализацией миоматозных узлов, больши
ми размерами опухоли, выраженностью миоматозного 
изменения матки, снижением гормональной функции пла
центы.

Из осложнений родов наиболее часто встречались 
несвоевременное излитие околоплодных вод (почти у 
каждой 3-й роженицы), слабость (11,9 ± 1 ,2 3 % ) и дис- 
координация (5,23 ±  0,87% ) родовой деятельности, быст
рые роды (почти у каждой 10-й). Частота осложнений 
родов у больных с миомой матки представлена в табл. 8.

Средний возраст рожениц с осложненным течением 
родов составил 36,29 ±  0,57 лет, продолжительность забо
левания со времени обнаружения опухоли — 5,87 ±  
±  0,4 года.

Обращает на себя внимание значительно более высо
кая частота разгибательных предлежаний головки плода 
(2,29 ±  0,56% ) по сравнению с данными, представленными 
в литературе [Старовойтов И. М., 1968]. Это осложне
ние явилось основной причиной клинически узкого таза, 
установленного в родах у 3,1 ±  0,68%  больных с миомой 
матки. Однако лишь у 7 из 19 этих женщин наблюдалось 
анатомическое сужение таза или крупный плод. У осталь
ных выявлено нарушение сократительной деятельности 
матки, которое, возможно, и явилось причиной разгиба- 
тельного предлежания головки плода.

Патологическая кровопотеря (свыше 400 мл) наблю
далась у 2,29 ± 0 ,5 6 %  рожениц, из них наиболее часто 
(2 ,6 5 ± 0 ,8 3 % ) У первородящих с наличием в анамнезе
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искусственных абортов, самопроизвольных выкидышей 
воспаления матки. ’

Необходимо подчеркнуть, что в процессе развития 
родовой деятельности у 9 из 17 женщин с низким рас
положением миоматозных узлов произошло перемещение 
опухоли выше плоскости входа в малый таз и роды прош
ли через естественные родовые пути (у остальных произ
ведено кесарево сечение).

У перво беременных частота кровотечений в последо- 
+  п«во;РаН^ М послеродовом периодах составила 2,41 ±  

женщ ин), у повторнородящих — 1,89 ±  
- 0 , 6 7 /о (4 ) . У 9 из 14 рожениц с; патологической кро- 
вопотереи в родах отмечалась слабость (4) и дискоорди- 
нация (3 ) родовой деятельности, а также тетаническая 
(А) родовая деятельность.

Кровотечение в последовом . и раннем послеродовом  
периодах чаще всего обусловлено гипотонией матки и 
наблюдалось преимущественно у женщин с межмышечным 
расположением крупных миоматозных узлов, у 3 больных 
диагностирована субмукозная миома матки (произведена 
ампутация матки). Ручное отделение плаценты произведе
но 30 роженицам, ручное обследование послеродовой 
матки 27 женщинам. Общая частота этих операций со
ставила 9,3% . Кровотечения и связанные с ними опе
ративные вмешательства чаще встречаются у первородя
щих с отягощенным акушерским анамнезом. Частота 
кровотечения в родах у больных с миомой матки в вы
сокой степени коррелирует с наличием подслизистой ло
кализацией и центрипетальным ростом миоматозных уз- 
лов, а также с аномалиями родовой деятельности, пре- 
и сущ ественно внутримышечным расположением узлов 
опухоли. Не выявлена взаимосвязь повышенной крово- 
потери с возрастом роженицы, давностью заболевания, 
преимущественно подбрюшинной локализацией опухоли 
даж е больших размеров.

Данные литературы о методах родоразрешения у боль
ных с миомой матки отличаются большим разнообразием  
У большинства больных с миомой матки родоразрешение 
проводят с помощью различных операций, частота при
менения которых достигает 40— 70% [Тебелев Б. Г. 
1974; СтРуков В. А., 1975; Чугунова Л. В., Талатина Л. Л.,
19 78; Merger J. L. et al., 1965; Martin P. et. al., 1967- Bö
ttcher H .-D .,.1978].

Л. В. Тимошенко и соавт. (1972) у 50 из 79 рожениц 
с миомои матки применили при родоразрешении различ-
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ные операции, в частности у 11 — кесарево сечение, 
у 7  — наложение акушерских щипцов и вакуум-экстрак
цию плода. По данным А. К. Таги-Заде (1 9 7 4 ), у 21 из 

.  55 наблюдавшихся ими женщин произведено кесарево 
сечение, при этом у 15 — с последующим удалением  
матки. Обследовав 102 беременных с миомой матки, 
А. А. Трдатьян и соавт. (1979) пришли к выводу, что 
миома почти всегда значительно осложняет течение родов. 
При наличии множественных миоматозных узлов отмеча
ется повышенная частота аномалий положений и пред- 
лежаний плода, нарушение процессов прикрепления пла
центы, затяжное течение родов. У каждой 3-й роженицы  
родоразрешение произведено путем кесарева сечения.

Хотя многие исследователи [Лесакова А. С., 1963; 
Григорьев В. Ф. и др., 1970; Нуржанов X. H., 1976; M ö
bius W., 1961] считают, что наличие миомы матки в боль
шинстве клинических наблюдений не является показанием  
к оперативному родоразрешению и роды следует вести 
преимущественно консервативно-выжидательно, но и они 
приводят данные о высокой частоте оперативного родо
разрешения. По данным X. Н. Нуржанова (1 9 7 6 ), кесаре
во сечение осуществлено более чем у 40%  наблюдавшихся 
им рожениц, из них у 6,9%  с одновременной миомэкто- 
мией, у 9,3% — с последующим удалением матки.

А, Т. Бунин и Г. С. Шмаков (1980) иЗ 184 больных с 
миомой матки кесарево сечение произвели у 45 женщин, в 
большинстве случаев на основании суммы клинических 
показаний, из которых миома матки не являлась ведущей; 
у 8 из 139 женщин, у которых роды произошли через 
естественные родовые пути, использованы акушерские 
щипцы и вакуум-экстракция плода.

По данным Möbius W. (1 9 6 1 ), Gonzalez A., (1 9 6 8 ), 
частота кесарева сечения составляет 40% ; H. G. Eckert 
(1975) и A. Fraisse и соавт. (1983) считают необходимым  
проводить эту операцию в 70% клинических наблюдений, 
причем во всех случаях с последующей ампутацией матки.

Одними из основных показаний к кесареву сечению  
являются не только наличие препятствия для родоразре
шения через .естественные родовые пути в виде миоматоз
ных узлов, аномалии положения и предлежания плода, 
нарушения родовой деятельности, но и наличие рубца на 
матке после консервативной миомэктомии, полноценность 
которого определить весьма трудно.

В последние годы многие авторы указывают, что при 
маЛейшем осложнении родов, недостаточности функции
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плаценты, внутриутробной гипотрофии и гипоксии плода 
у больных с миомой матки целесообразно проводить 
родоразрешение путем кесарева сечения.

Существуют различные мнения об объеме операции 
при проведении кесарева сечения у беременных с миомой 
матки, согласно данным литературы [Романовская Н. П 
1960; Дробеня 3. Ф., 1962; Слепых А. С., 1968; Уткин Б. М.’ 
.Захарова H. H., 1972; Нуржанов X. H., 1976; Stein W. 
et al., 1974; Baumgarten G., 1975; Born J. et al., 1979, и др.], 
каждой 2— 3-й беременной при Наличии миомы матки 
производят кесарево сечение, у каждой 3-й удаляют 
матку, несмотря на репродуктивный возраст женщины. 
H. Schreiber (1965) считает необходимым удаление матки 
после кесарева сечения у всех больных 'в о  избежание 
развития различных осложнений, из которых наиболее 
частым является нарушение кровообращения в узлах 
опухоли.

E. Н. Стафеева и К. В. Першина (1975) рекомендуют 
при кесаревом сечении производить миомэктомию и сте
рилизацию. А. Л. Бейлин и соавт. (1980) обобщили опыт 
работы в течение 14 лет ( 1 9 6 5 - 1 9 7 8 ) ,  в течение которых 
выполнено 70 кесаревых сечений у больных с миомой 
матки, из них у 62 женщин, кроме кесарева сечения 
произведена консервативная миомэктомия, а у 8 — надвла- 
галищная ампутация матки без придатков. Авторы счита- 
ют, что консервативная миомэктомия, произведенная во 
время кесарева сечения, не ухудш ает течение послеопе
рационного периода и не приводит к увеличению числа 
септических осложнений.

Однако, если раньше консервативная миомэктомия при 
кесаревом сечении не вызывала тяжелых осложнений, то 
в настоящее время в связи с опасностью септических 
заболеваний в послеоперационном периоде рекомендовать 
ее нельзя, так как расширение объема операции очень 
опасно. Удаление межмышечно- расположенных узлов 
создает предпосылки для несостоятельности послеопера
ционного рубца, не устраняет сопутствующих миоме мат
ки функциональных нарушений системы гипоталамус__
гипофиз — яичники — матка [Василевская Л. Н. и др.. 
1970] и не исключает дальнейшего прогрессирования 
заболевания.

Частота оперативных вмешательств у наблюдавшихся
нами рожениц составила 23,37 +  4,79% (143 женщины),
у 100 из них (16,34% ) произведено кесарево сече
ние.
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Частота оперативных вмешательств у рожениц с миомой 
матки представлена в табл. 9.

Показаниями к кесареву сечению служили: наличие 
неполноценного рубца на матке после кесарева сечения 
(10) и ранее произведенной миомэктомии (1 3 ), при кото
рой произошло вскрытие полости матки, осложненное 
течение послеоперационного периода, удаление больших 
межмышечных и множественных (до 10) узлов.

У 19 женщин операция произведена по поводу клини
чески узкого таза, основной причиной которого явились 
разгибательные предлежания и асинклитическне вставле
ния головки плода (при нормальных форме и размерах 
таза). Более чем у / 3 больных кесарево сечение выпол
нено на основании суммы сочетанных акушерских показа
ний (пожилой возраст первородящих, несвоевременное из- 
литие околоплодных вод, отсутствие достаточной биоло
гической готовности организма к родам ), при этом у 
18 беременных при тазовом, у 15 при головном предле- 
жании. У 8 женщин при шеечной локализации узлов 
произведено кесарево сечение с последующей экстирпаци
ей матки.

Преждевременная отслойка нормально расположенной  
плаценты явилась показанием к кесареву сечению у 
15 женщин. При этом у 8 оперированных обнаружено 
расположение плаценты в области межмышечного мио- 
матозного узла с центрипетальным ростом (после извле
чения плода и плаценты произведена ампутация матки). 
Причинами преждевременной отслойки плаценты у других 
женщин явились нефропатия (4 ) и дистрофические диф 
фузные изменения миометрия, обусловленные, возможно, 
абортами и перенесенным эндомиометритом.

Аномалии родовой деятельности явились показанием  
к операции у 8 больных, при этом у 6  диагностирована 
дискоординация родовой деятельности, у 2 — слабость 
родовых сил. Предлежание плаценты отмечалось у 6 бере
менных, из них 4 женщины оперированы при доношенной 
беременности в плановом порядке, 2 — родоразрешены пу
тем кесарева сечения по жизненным показаниям по 
поводу начавшегося кровотечения в сроки беременности 
30 и 34 нед (дети, с массой тела 1950 и 2340 г живы). 
При поперечном положении плода оперировано 7 женщин 
(из них 5 в плановом порядке при доношенной бере
менности, 2 повторнородящие с началом родовой дея
тельности). -

Сопоставление показаний к кесареву сечению по
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группам наблюдения показывает, что у первородящих наи
более часто наблюдались сочетания неблагоприятных аку
шерских факторов, создающ их угрозу для рождения  
живого здорового ребенка.

У рожениц I группы (первобеременные) основными 
показаниями к кесареву сечению были узкий таз — 
у 27,03 ±  8,79% , рубец на матке — у 24,32 ± 7 ,0 1 % , со
четанные акушерские показания при головном (21,62 ±  
± 6 ,6 1 % ) и тазовом (21,62 ±  6,61 %) предлежании.

Во II группе (повторнобеременные первородящие) 
наиболее часто (26,67 ±  8,0% ) операцию производили при 
тазовом предлежании плода в сочетании с неблагоприят
ной акушерской ситуацией (несвоевременное излитие око
лоплодных вод, переношенная беременность, недостаточ
ная биологическая готовность организма к родам) и нали
чием отягощенного акушерского анамнеза. Значительно 
чаще, чем в других группах, у этих женщин показанием  
к операции явилась преждевременная отслойка нормаль
но расположенной плаценты (у 23,33 ±  7,14% ).

Показанием к операции у каждой 3-й (30,3 ± 7 ,9 1 % )  
женщин из повторнородящих (III группа) явился непол
ноценный рубец на матке (после кесарева сечения в 
анамнезе, миомэктомии со вскрытием полости матки и 
осложненным течением послеоперационного периода). 
Несколько чаще в этой группе встречалось шеечное 
расположение миоматозного узла (у 9,09 ± 4 ,8 9 % )•  
Показания к кесареву сечению у больных миомой матки 
представлены в табл. 10.

Техника кесарева сечения у большинства женщин 
была типичной — в нижнем маточном сегменте, попереч
ным разрезом на матке; у 22 женщин произведено ист- 
мико-корпоральное кесарево сечение с последующей сте
рилизацией.

Показаниями к удалению матки во время кесарева 
сечения служили: множественное миоматозное изменение 
матки (9 ) , подслизистая локализация и центрипетальный 
рост опухоли (8 ) , шеечное расположение миоматозных 
узлов (8 ).

Родоразрешение с помощью акушерских щипцов и 
ваккум-экстракции плода произведено у 18 (2 ,94% ) ро
жениц, извлечение плода за тазовый конец — у 4 (0 ,65% ), 
что не превышало частоту этих операций у рожениц без 
миомы матки. Основными показаниями к этим операциям 
явились слабость родовой деятельности и начавшаяся 
асфиксия плода.
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Методом корреляционного анализа проверена зависи
мость осложнений родов от клинических особенностей  
опухоли (ее преимущественной локализации, величины, 
продолжительности заболевания), а также возраста ро
жениц. При сравнении характера некоторых осложнений  
с перечисленными факторами установлено, что слабость 
родовой деятельности в значительной степени коррели
рует с наличием недостаточности функции плаценты, 
что подтверждает концепцию В. Г. Филимонова о сниж е
нии сократительной функции матки в родах как защитной 
мере в охране плода при неудовлетворительном его со
стоянии. Это свидетельствует о необходимости примене
ния средств, регулирующих маточно-плацентарное крово
обращение, при лечении слабости родовой деятельности  
у больных с изучаемой патологией.

Гистерографические исследования, проведенные у 
больных с различными видами нарушения сократитель
ной деятельности матки, не позволили установить какой- 
либо взаимосвязи характера нарушений с размерами или 
локализацией миоматозных узлов. При слабости родовой 
деятельности продолжительность и амплитуда схваток 
были меньше, чем у здоровых рожениц с клинически 
нормальным течением родом. Отношение амплитуды сок
ращений дна матки к амплитуде сокращения ее сег
мента ни в активную, фазу, ни в конце периода раскрытия 
не достигало значений тройного нисходящего градиента, 
что приводило к замедлению раскрытия шейки матки и 
затяжному течению родов.

У рожениц с дискоординированной родовой деятель- - 
ностью в латентную, а затем в активную ф азу родов 
наряду с увеличением продолжительности схваток (с 
35,4 ± 0 ,4 7  до 114,5 ± 0 ,2 2  с) и амплитуды сокращений 
дна матки (с 19,7 ±  1,32 до 29,3 ±  0,9 мм) увеличивалась 
амплитуда сокращений нижнего сегмента матки. Это обус
ловливало снижение коэффициента координации до 1,8 в 
латентную ф азу родов, 2,2 — в активную и 2,36 — в конце 
периода раскрытия.

Скорость раскрытия шейки матки в латентную и ак
тивную фазы родов замедлялась вдвое, продолжительность 
периода раскрытия увеличивалась: в латентную ф азу до 
10 ч 38 мин ± 0 ,6 3  мин у первородящих, 7 ч 40 мин ±
±  0,55 мин у повторнородящих, в активную ф азу — 
соответственно до 7 ч 23 мин ±  0,48 мин и 6 ч 18 м и н ±
±  0,24 мин.

На гистерограммах регистрировалась гиперактивность
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нижнего сегмента матки. Кривые принимали причудли
вую форму, наблюдался двойной и тройной ритм схваток 
с последующими нарушениями реципрокности дна и ниж
него сегмента матки, а также координации сокращений. 
Клинически это выражалось в затяжном течении родов 
и быстром утомлении роженицы, неадекватной реакции 
на схватки, беспокойном поведении, недостаточном рас
слаблении матки между схватками.

При быстрых родах, сопровождающ ихся увеличением 
продолжительности схваток (с 41,3 ± 0 ,7  до 93,3 ±  0,24 с) 
и амплитуды сокращения матки (с 18,9 ±  1,23 до 25,5 ±  
± 0 ,9 8  м м ;, неадекватно увеличивалась амплитуда сокра
щений нижнего сегмента матки (с 8,1 ±  0,64 до 10.7 ±  
± 0 ,4 4  м м ), что способствовало снижению коэффициента 
координации, сходного в активную ф азу с таковым у 
рожениц с дискоординацией родовой деятельности.

Высокая энергетическая работа матки, превышавшая 
а«алогичный показатель у женщин с клинически нор
мальным течением родов, вызывает значительное повыше
ние скорости раскрытия шейки матки, которая в актив
ную ф азу периода раскрытия достигала у первородящих
4,7 ±  1.2 см /ч , у повторнородящих 5,9 ±  0,58 см /ч.

Опасностью всех форм аномалии родовой деятельности 
(в большей степени дискоординации схваток) у больных 
с миомой матки является усиление активности нижнего 
сегмента матки (повышение амплитуды сокращений). 
Именно этим мы можем объяснить повышенную частоту 
(2,29 ±  0 ,56% ) разгибательных предлежаний головки пло
да у больных с нормальными анатомическими размерами 
таза и отсутствием миоматозных узлов в нижнем сег
менте матки. Полученные данные свидетельствуют о необ
ходимости систематического применения в родах препара
тов спазмолитического действия как одного из основных 
средств профилактики и лечения аномалий родовой дея
тельности у рожениц с миомой матки.

Слабость родовой деятельности обычно развивалась на 
фоне уменьшения содержания Э2 и Э3, что указывает 
на необходимость применения эстрогенов при данной 
форме аномалий родовых сил у больных с миомой 
матки. Зависимость сократительной деятельности матки 
от гормонального статуса роженицы, а не от особен
ностей функционально-морфологического строения мио
метрия при наличии миоматозных узлов подтверждается 
данными гистоморфологических исследований миомет- 
рия.
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5*3*
СТРУКТУРНЫЕ И ГИСТОХИМИЧЕСКИЕ 

ОСОБЕННОСТИ МИОМЕТРИЯ У БОЛЬНЫХ 
С МИОМОЙ МАТКИ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

Как показали результаты наших (проведенных со
вместно с Б. И. Железновым) * исследований, морфо
логические и гистохимические изменения миометрия у 
женщин с миомой матки и у здоровых весьма сходны  
как при нормальной родовой деятельности, так и при 
слабости родовых сил. В то ж е время у небеременных 
женщин обнаружены выраженные морфологические и 
гистохимические изменения миометрия, расположенного 
вдали от миоматозных узлов [Василевская Л. H., 1971].

Морфологические и гистохимические исследования миометрия во 
время беременности проведены у 25 больных с миомой матки в воз
расте 30—35 лет. Результаты исследования сопоставляли с данными 
изучения стенки матки у рожениц без миомы матки при нормальной 
родовой деятельности (15) и ее слабости (6). Возраст женщин конт
рольной группы составлял 29—36 лет.

Материалом для исследования служила ткань стенки матки, полу
ченная во время операции. Исследовали кусочки стенки матки, взятые 
через всю толщу миометрия. Ткань фиксировали в Д0% растворе нейт
рального формалина и после соответствующей обработки заливали в па
рафин. Из парафиновых блоков приготовляли срезы толщиной 5—6 мкм. 
Для исследования срезы окрашивались гематоксилин-эозином и по ван- 
Гизону. Для обнаружения аргирофильных волокон часть парафиновых 
срезов была импрегнирована нитратом серебра по Футу.

Гликоген и гетерогликаны выявляли с помощью ШИК-реакции, 
предварительно обрабатывая контрольные срезы диастазой и окраши
вая альцнановым синим и толуидиновым синим (часть контрольных 
срезов предварительно обрабатывали тестикулярной гиалуронидазой). 
Использованные методики подробно изложены в руководстве по гисто
химии [Пирс Э., 1962], а также в работе Б. И. Железнова (1965).

Оценку содержания и распределения РНК проводили в депарафи- 
ниро ванных срезах, окрашенных метиловым зеленым — пиронином 
(реакция Браше) и с помощью люминесцентно-микроскопического иссле
дования срезов, флюорохромированных акридиновым оранжевым (раз
веденным фосфатным буфером 1 : 20 ООО, pH 6,0).

При морфологическом исследовании миометрия уда
ленных Маток не обнаружено выраженных различий в 
строении мышечной ткани (и клеток, ее составляющ их), 
окружающих миому и расположенной на отдаленных от 
нее участках. Поверхностный, подбрюшинный слой мио
метрия, покрытый однорядным мезотелием, представлен 
тонким слоем мышечных клеток, среди которых проходят 
аргирофильные и коллагеновые волокна различной толщи
ны. Мышечные клетки и соединительнотканные элементы  
надсосудистого слоя расположены менее компактно, чем
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в подбрюшинном слое. Они не отличаются от мышечных 
клеток и соединительнотканных элементов миометрия 
здоровых женщин (без миомы) при наличии у них доно
шенной беременности и нормальной родовой деятель
ности.

сосудисты й (средний) слой является наиболее - тол
стим. Для него характерно наличие рыхлой соединитель
ной ткани, состоящ ей из аргирофильных и коллагеновых 
волокон. Как показывают наши наблюдения, наибольшая 
рыхлость соединительной ткани в этом слое отмечается 
на участках, окружающих узел миомы. Количество колла
геновых волокон в среднем слое больше, чем в подбрю
шинном.

I онкие аргирофильные волокна подслизистого слоя 
являются основными элементами соединительной ткани. 
Коллагеновые и аргирофильные волокна доминируют в 
среднем и надсосудистом слоях миометрия, окружая 
пучки мышечных клеток, которые являются основным 
компонентом ткани стенки матки. Окутывая каждую мы
шечную клетку, аргирофильные волокна образуют своеоб
разный каркас, который сохраняется во время нормаль
ной родовой деятельности у здоровых женщин и при 
наличии миоматозных узлов матки.

Гистохимические и люминесцентно-микроскопические 
исследования показали, что по характеру распределения 
и содержания РНК и гликогена миометрий у женщин 
во время нормальной родовой деятельности при миоме 
матки имеет те ж е особенности, что и при отсутствии 
опухоли. Не установлено ясно выраженных различий в 
гистохимических особенностях мышечной ткани, окру
жающих миому и находящейся на отдаленных от нее 
участках. Содержание РНК в мышечных клетках было 
значительным, особенно в сосудистом и внутреннем слоях 
миометрия.

Одной из гистохимических особенностей мщшетрия 
в период родовой деятельности являлась неравномерность 
распределения РНК. Накопление ее отмечалось не в 
каждой мышечной клетке, к тому ж е в цитоплазме мы
шечных клеток РНК располагалась также неравномерно, ча
ще около ядер, реже накапливаясь в периферических участ
ках клеток. При значительном содержании в клетках РНК  
она содержалась и в их ядрышках. РН К  обнаруживалась 
не только в эндотелии кровеносных сосудов, в цитоплазме 
фибробластов, располагающихся на участках соединитель
ной ткани сосудистого слоя миометрия.
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Неравномерность распределения РНК в мышечных 
клетках миометрия не может быть связана с наличием 
миомы матки, так как такая ж е картина распределения 
нуклеиновых кислот рибозного типа выявлена в мышеч
ной ткани женщин в родах при отсутствии у них миомы.

Анализ полученных нами данных о распределении  
и содержании РНК свидетельствует о различной функцио
нальной активности не только разных слоев (подбрю- 
шинный слой в отличие от других слоев миометрия со
держит относительно мало Р Н К ), но и разных мышеч
ных клеток в одном и том ж е слое при нормальной сокра
тительной деятельности матки.

Что касается гликогена, то содержание его в надсосу- 
дистом, среднем и внутреннем слоях уменьшалось, гли
коген сохранялся в виде большего или меньшего числа 
гранул в тех клетках, в которых количество РН К  было 
незначительным. На отдельных участках гранулы гликоге
на были многочисленными (рис. 2 4 ). О значительном 
уменьшении содержания РНК в таких клетках свиде
тельствует отсутствие в них оранжево-красной флюорес
ценции. Наличие оранжево-красной флюоресценции цито
плазмы ядрышек в других мышечных клетках указывает 
на значительное накопление в них РНК.

Характеристика распределения и содержания в мио- 
метрии гликозаминоглюкуронгликанов и гликозаминогли- 
канов (кислые и нейтральные мукополисахариды) при 
миоме и без нее почти не имела различий. Отмечена 
лишь тенденция к незначительному накоплению их в рых
лой соединительной ткани миометрия, в основном на 
участках, окружающих миому, а также вокруг кровенос
ных сосудов.

Иные данные о гистохимических особенностях мио
метрия получены нами при обследовании у больных с 
миомой матки при слабости родовой деятельности. В ос
новном при этом обнаружено значительное снижение 
уровня РНК и уменьшение по сравнению с нормаль
ной родовой деятельностью содержания гликогена в сосу
дистом и внутреннем слоях стенки матки. При наличии 
отека на отдельных участках этих слоев в мышечных 
клетках отмечались не только нарушения обменных про
цессов (отсутствие РНК, гликогена), но и структурные 
изменения дистрофического характера (изменение тинкто- 
риальных свойств цитоплазмы и ядра клеток), нарушение 
целости аргирофильных волокон, окружающих мышечные 
клетки стенки матки (рис. 25 ).
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Рис. 24. Один из участков среднего слоя миометрия, мышечные 
клетки которого содержат большое количество гликогена. Пер
вый период нормальной родовой деятельности. ШИК-реакция. 
Ув. 120.

Рис. 25. Аргирофильная сеть среднего слоя миометрия с наруше
нием целости волокон, окружающих мышечные клетки. Слабость 
родовой деятельности. Импрегнация нитратом серебра по Футу. 
У в. 120.
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Таким образом, структурные и функционально-морфо
логические изменения мышцы матки находятся в тесной 
взаимосвязи с ее сократительной функцией и не являются 
следствием наличия миомы. По характеру распределения 
и содержания РНК, гликогена; гликозаминоглюкуронгли- 
канов и гликозаминогликанов миометрий у беременных 
с миомой во время нормальной родовой деятельности  
имеет те ж е особенности, что и при отсутствии миомы.

Идентичность полученных данных с результатами изу
чения мышцы матки у женщин со слабостью родовой 
деятельности при отсутствии у них миомы матки позво
ляет считать, что приведенные изменения также не могут 
быть обусловлены действием миомы. ’

Необходимо подчеркнуть, что во время родовой дея
тельности на участках, окружающий узел миомы, отме
чается наибольшая рыхлость соединительной ткани, сос
тоящей из аргирофильных и коллагеновых волокон. 
Рыхлость соединительной ткани, пластичность составляю
щих ее волокон, прежде всего коллагеновых, по-видимому, 
способствуют значительному перемещению Мышечных 
пучков в стенке матки во время ее сократительной дея
тельности и тем самым определяют изменение первичной 
локализации опухолевого узла.

На нашем материале характеристика различных тка
невых элементов миометрия, находящихся в отдалении от 
миоматозных узлов (мышечные клетки, соединительно
тканные волокна, кровеносные сосуды и др .), в том числе 
в количественном отношении, не зависела ни от возраста 
женщины (в изучаемых пределах репродуктивного перио
да), ни от величины миоматозных узлов.

Одной из гистохимических особенностей миометрия 
в период родовой деятельности является неравномерность 
распределения РНК, однако такая ж е картина распреде
ления нуклеиновых кислот рибозного типа выявлена в 
мышечной ткани матки не только при ее миоматозном  
изменении, но и у здоровых женщин контрольной группы.

Сходство структуры мышцы матки у беременных с 
миомой матки (два наблюдения) и миометрия во время 
беременности у женщин без миомы отмечали и другие 
исследователи [Мейпалу В. Э. и Силласту В. А., 1968].

Кроме того, полученные нами данные о взаимосвязи  
слабости родовой деятельности с нарушением гормональ
ных соотношений в процессе родов, а не со структур
ными изменениями миометрия, расположенного вне лока
лизации миоматозных узлов, как предполагали Б. Б. Ба
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син (1 9 6 6 ), Я. С. Кленицкий ( i 966 ), Р. Martin (1967),
G. Keil (1 9 6 8 ), Kern (1973), указывают на необходимость 
дородовой подготовки этих беременных с использова
нием глюкозо-витаминно-зстрогенного комплекса и пре
паратов спазмолитического действия.

Взаимосвязь структуры миометрия и сократительной 
функции матки с уровнем гормонов, отмечаемая многими 
авторами [Персианинов Л. С. и др., 1975; Старостина Т. А., 
1977, J. М. Marshall, 1973; J. М. Foldart et al., 1979; Fuchs 
A.-R., 1978], позволяет считать, что на интенсивность 
обменных процессов миометрия у больных с миомой мат
ки основное влияние оказывает уровень гормонов (эстро
генов) .

Таким образом, дифференцированный подход к выбо
ру метода родоразрешения в зависимости от выражен
ности миоматозного изменения матки, целенаправленная 
подготовка к родам и своевременная регуляция родовой 
деятельности позволили в 2 — 3 раза уменьшить число 
оперативных вмешательств.

Частота родоразрешения путем кесарева сечения 
(16,3% ) в наших наблюдениях в 2— 4 раза ниже, чем 
представленная в литературе. При этом более чем у ! / з  
больных с миомой матки кесарево сечение произведено 
на основании суммы сочетанных акушерских показаний 
(поздний возраст первородящих, несвоевременное излитие 
околоплодных вод, отсутствие достаточной биологической 
готовности организма к родам ). Низкое расположение 
миоматозных узлов (в шейке матки) служило основанием 
к кесареву сечению только у 8 женщин.

У большинства больных в процессе роста беременной 
матки и формирования нижнего сегмента в родах происхо
дит перемещение узлов выше плоскости входа в малый 
таз и они не являются препятствием для передвижения 
плода по родовому каналу.

Проведенные наблюдения показывают, что при низ
ком расположении миоматозных узлов (в области нижнего 
сегмента матки) не увеличивается частота осложнений  
в период беременности и родов. При наличии так назы
ваемой шеечной локализации опухоли родоразрешение 
можно проводить только с помощью кесарева сечения.

В наших наблюдениях довольно частым показанием 
к кесареву сечению являлся клинически узкий таз, ос
новной причиной которого были разгибательные предле- 
жания головки плода. При этом ни у одной из этих ж ен
щин не установлено низкого расположения или подсли-
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зистой локализации узлов опухоли. По-видимому, ведущая 
роль механических факторов в развитии этого ослож не
ния, а также тазовых предлежаний, поперечных и косых 
положений плода у больных с миомой матки преувели
чена.

Несмотря на то что нельзя исключать механические 
факторы в этиологии аномалий и положений плода, 
основной причиной этих осложнений, очевидно, является 
повышенная активность нижнего сегмента матки, установ
ленная нами у больных с миомой матки при гистеро- 
графических исследованиях в родах. В последние годы в 
возникновении аномалий положений плода у женщин б еэ  
миомы придают большее значение нарушению тонуса 
различных отделов матки [Батраков А. М. и др., 1972; 
Калинина E. H., 1973].

Таким образом, частота осложнений в родах (29,41% ) 
и оперативных вмешательств (23,3^% ) в наших клини
ческих наблюдениях значительно ниже, чем по данным 
других авторов [Худошина Е. М., 1967; Нуржанов X. H., 
1976; Трдатьян А. А. и др., 1979].

ТЕЧЕНИЕ ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА

Не менее сложным вопросом является ведение после
родового периода, так как осложненное течение родов, 
Значительное количество оперативных вмешательств, на
личие миоматозного изменения матки обусловливают 
повышенную частоту субинволюции матки, эндомиометри- 
та, послеродовых кровотечений.

Специфичной патологией является нарушение питания 
миоматозных узлов (вплоть до некроза), которое м ож е!  
наблюдаться в процессе обратного развития послеродо
вой матки [Baumgarten G., 1975; Böttcher H., Beller F. K.,
1977].

Л. В. Тимошенко и соавт. (1972) изучили течение 
послеродового периода у 58 родильниц с миомой матки. 
Субинволюция матки отмечена у 15 женщин, эндомиомет- 
рит — у 6, некроз узла — у 3. Таким образом, почти у 
половины женщин имелись различные осложнения после
родового периода. Частота эндомиометрита у больных 
с миомой матки в предыдущие годы [Гранат JI. H., 1945; 
Матвеева В. Ф., 1946] достигала 52,4— 68% .

Инфекция из полости матки или частицы некрози- 
рованного миоматозного узла могут попасть в сосуды  
плацентарной площадки, в результате чего возникают
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различные гнойно-септические заболевания. Лихорадочное 
течений послеродового периода наиболее часто наблюдает
ся при подслизистой локализации миомы, перекруте 
ножки подбрюшинного узла, нарушении кровообращения 
в миоматозных узлах, а также при наличии длительного 
безводного периода в родах.

Н. И. Раимова (-1977) и G. Martius (1974) считают, 
что опасность некроза миоматозных узлов возникает не 
только после патологических, но и после физиологичес
ких родов, если в послеродовом периоде применяют 
средства, способствующие сокращению матки. Авторы 
считают применение их недопустимым у больных с мио
мой матки ни в родах, ни в послеродовом периоде. Однако 
с этим вряд ли можно согласиться.

Нами проведено наблюдение за течением послеродо
вого периода у 612 родильниц, из них у 63 (10,29% ) выяв
лены послеродовые воспалительные заболевания. Число 
родильниц с субинволюцией матки составило 4,9% , что 
значительно меньше, чем по данным, представленным 
в литературе — 25,8— 30,3% [Тимошенко Л. В. и др., 
1972; Böttcher H., Beller F. K., 1977].

В послеродовом периоде почти у 40% родильниц с 
миомой матки, даж е при физиологическом течении бе
ременности и родов, в раннем пуэрперальном периоде 
наблюдается уменьшение лактации, обусловленное опре
деленными, хотя и нерезко выраженными, изменениями 
содержания в крови стероидных гормонов. Эти изменения 
проявляются в увеличении содержания в крови неконъюги- 
рованных форм эстрадиола и свободного эстриола, сни
жении уровня прогестерона, пролактина и окситоцина 
(в первые 7 дней послеродового периода) по сравнению 
со здоровыми родильницами.

Уровни стероидных гормонов в сыворотке крови боль
ных с миомой матки резко уменьшаются с 5 — 6-х суток 
послеродового периода, в это же время повышается 
концентрация пролактина и начинается лактация. У здо
ровых родильниц сходные изменения наступают несколько 
раньше (к 3— 4-м суткам), совпадая с началом лактации. 
Динамика содержания гормонов в сыворотке крови у 
родильниц с миомой матки и здоровых женщин в первую 
неделю после родов представлена на рис. 26.

Известно, что процесс лактогенеза связан с уменьше
нием содержания эстрогенов и прогестерона в раннем 
пуэрперальном периоде, что по закону обратной связи 
стимулирует действие пролактина.
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Рис. 26. Динамика содержания гормонов в сыворотке крови у ро
дильниц с миомой матки (I) и у здоровых женщин (контрольная 
группа — II) в первую неделю после родов.

В настоящ ее время установлено, что влияние пролакти- 
на в послеродовом периоде на развитие лактации обуслов
лено в первую очередь сниж ением  уровня эстрогенов, 
которые в период беременности блокирую т периф ери
ческое действие пролактина на молочные ж елезы  [Berle Р., 
1972; Rudolf K., 1976].

П редставляю т интерес результаты  определения содер
ж ания в сыворотке крови окситоцина, который играет 
важную  роль в процессе лактации. К онцентрация его 
у родильниц с миомой матки на 3-и сутки послеродового 
периода составляет 72 ± 1 1  м к Е /м л , на 7-е сутки 
34 ±  14 м к Е /м л . У здоровы х родильниц содерж ание окси
тоцина значительно выше — соответственно 191 ±  23 и 
102 ±  16 м к Е /м л  ( р <  0,001-). К линические параллели сви
детельствую т о более частой зам едленной инволюции пос
леродовой матки у родильниц, у которы х уменьш ено 
содерж ание окситоцина в крови.

Особенности послеродовой инволюции матки в пер-
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вую неделю послеродового периода зависят от размеров 
межмышечно расположенных миоматозных узлов, У боль
ных с миоматозными узлами больших размеров (8 — 10 см 
в диаметре), которым не назначали окситоцические 
средства, отмечено снижение показателя эффективности  
сократительной активности (Е ) матки и темпа уменьше
ния высоты стояния дна матки над лоном.

Принимая во внимание результаты гормональных ис
следований во время беременности и в родах, а также 
учитывая тот факт, что при беременности значительно 
уменьшается выраженность морфофункциональных изме
нений миометрря, характерных для миомы матки, вне 
беременности, можно предположить, что функция пла
центы нормализует гормональный баланс у больных с 
миомой матки. После выключения функции плаценты — 
временной железы внутренней секреции — у части боль
ных сразу проявляется гормональный дисбаланс, харак
терный для некоторых больных с миомой матки. Это 
в определенной мере отражается на функции лактации 
и послеродовой инволюции матки.

При применении окситоцических средств со 2-го дня 
послеродового периода (окситоцин по 0 ,3— 0,5 мл 3 раза 
в день в сочетании со спазмолитическими препаратами) 
во время прикладывания ребенка к груди матери у нее 
отмечалось более быстрое сокращение матки, значитель
ное повышение эффективности ее сократительной деятель
ности, которая в 1-е сутки составляла 11,76 ± 0 ,4 6  уел. ед. 
на 3 - и —г 9,45 ±  0,41, на 5-е — 5,6 ±  0,42 уел. ед. У здо
ровых родильниц этот показатель был равен соответствен
но 10,15 ± 0 ,6 9 ;  8,55 ± 0 ,5 6  и 3,24 ±  0,41 уел. ед. При этом  
отмечено, что послеродовая инволюция матки наиболее 
быстро происходит в первые 3 сут. На 5-е сутки она 
несколько снижается.

У каждой 5-й родильницы в послеродовом периоде 
отмечается небольшая локальная болезненность в области 
мИоматвзных узлов, которая у большинства женщин ис
чезает после увеличения дозы спазмолитиков.

У родильниц, страдающих миомой матки, при правиль
ном рациональном ведении послеродового периода мы не 
наблюдали заметного увеличения частоты послеродовых 
заболеваний. Лишь у одной на 3-и сутки послеродового 
периода развилась клиническая картина ишемии миома- 
тозного узла, для ликвидации которой потребовалось 
оперативное лечение (экстирпация матки). Послеопера
ционным период протекал без осложнений, больная
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выписана через 3 нед в удовлетворительном состоя
нии.

У 4 родильниц с рождающимся подслизистым мио- 
матозным узлом он удален через естественные родовые 
пути с последующим выскабливанием послеродовой мат
ки; однако у всех женщин послеродовой период ослож 
нился эндомиометритом. Проведена соответствующая ан
тибактериальная, дезинтоксикационная, десенсибилизи
рующая терапия в сочетании с препаратами, способствую
щими сокращению матки. Все родильницы выписаны 
в удовлетворительном состоянии через 2 * /2— 3 нед.

Так ж е, как и в предыдущие сроки наблюдения, гемо- 
дйнамические показатели, определенные на 3-и сутки 
послеродового периода, отличались от таковых у здоровых 
родильниц. У больных с миомой матки отмечены сниж е
ние пульсового кровенаполнения, уменьшение тонуса и 
эластичности артериальных сосудов, тенденция к веноз
ному застою и снижение показателя кровотока матки. 
У здоровых родильниц РГГ свидетельствуют об улучше
нии кровенаполнения, увеличении кровотока, умеренном  
повышении сосудистого тонуса. Венозный отток улуч
шается, хотя у некоторых женщин наблюдается тенденция 
к затруднению притока крови. При сравнении с РГГ, 
полученными во время беременности, установлено, что 
после родов гемодинамика миоматозно-измененной матки 
значительно улучшается (разница показателей ПК у зд о 
ровых женщин и больных с миомой матки уменьш ается), 
однако по ряду показателей не достигает нормальных 
значений, что указывает на необходимость применения 
препаратов спазмолитического действия у больных с мио
мой матки в послеродовом периоде.

Таким образом, проведенные исследования свидетель
ствуют о том, что у 40% родильниц с миомой матки 
даж е при физиологическом течении беременности 'и родов 
в раннем пуэрперальном периоде наблюдается наруше
ние становления лактогенеза, лактопоэза и молокоотдачи, 
обусловленное нейроэндокринными сдвигами.

В послеродовом периоде сохраняется нарушение 
гемодинамики миоматозно-измененной матки, которое вы
ражается в уменьшении притока артериальной крови, 
замедлении кровотока, повышении сосудистого тонуса, 
венозном застое. Применение окситоцина в сочетании со  
спазмолитическими препаратами способствует более пра
вильному процессу послеродовой инволюции миоматозно- 
измененной матки. Длительное использование спазмоли
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тиков является важным фактором в предупреждении  
некроза миоматозных узлов.

При правильном рациональном ведении послеродового 
периода у больных с миомой матки количество после
родовых осложнений, в том числе инфекционных, • не 
превышает частоту осложнений среди родильниц без мио
мы матки.

ИЗМЕНЕНИЕ РАЗМЕРОВ ОПУХОЛИ 
В ОТДАЛЕННЫЕ СРОКИ ПОСЛЕ РОДОВ (1— 8 ЛЕТ)

Влияние беременности и родов на клинические прояв
ления миомы матки изучено недостаточно. В литературе 
по этому вопросу высказываются весьма противоречивые 
мнения.

С целью выявления особенностей клинического прояв
ления миомы матки в первые 3 года после родов прове
дены систематические осмотры 463— 487 из 650 женщин, 
первоначально находившихся под нашим наблюдением в 
период беременности и родов. Практически здоровыми 
чувствовали себя около 2/з  женщин, у остальных имелись 
различные жалобы на боли внизу живота и в пояснице, 
нарушение менструального цикла, периодическую болез
ненность в области узлов опухоли. Почти каждая 10-я 
женщина страдала иейроциркуляторной дистонией.

В группе женщин (296) с неосложненным течением 
беременности и родов лактация была хорошей и удовлет
ворительной у 143 (48 ,31% ), гиполактация наблюдалась 
у 153 (51 ,69% ), из них у 26 (8 ,78% ) лактация продол
жалась до 1 мес.

У 191 женщины с осложненным течением беремен
ности и родов хорош ая и удовлетворительная лактация 
была значительно реж е (у 53— 27,75% ), у большинства 
обследованных (138) женщин имелась гиполактация.

Продолжительность грудного вскармливания детей  
у женщин с хорош ей и умеренной лактацией составила 
6— 10 мес, при наличии сниженной лактации — от 1 до
3 мес.

Через год после родов осмотрено 463 больных с мио
мой матки, из них у 263 (56,8% ) размеры миоматозных 
узлов не изменились, у 121 (26,13% ) отмечено их умень
шение, у 76 (16,42-%) — увеличение. Три больные через 
6— 10 мес после родов оперированы по поводу субмукоз- 
ной локализации опухоли. Клинические наблюдения по-
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называют* что уменьшений миоматозных узлов способ
ствует лактация в течение 3—б  мес.

С целью выявления интенсивности уменьшения р а з 
меров миоматозных узлов в зависимости от исходных 
(до беременности) размеров опухоли у 53 женщин через 
2— 12 мес после родов проведено измерение (с помощью  
ультразвукового сканирования) объемов наибольшего оп
ределяемого миоматозного узла. Обследуемые разделены  
на две группы: I группа — 27 больных с миоматозными 
узлами небольших размеров (5 — 6 см в диам етре), II груп
па — 26 женщин с опухолями больших размеров (7 — 
10 см ).

В I группе у всех женщин отмечено уменьшение 
объема опухоли с 380,6 ±  46,0 см3 при сроке беременности  
38 нед до 140,0 ±  25,0 см3 через 2 мес после родов. В пос
ледующие сроки исследования размеры опухоли умень
шались менее интенсивно, составляя через 6 мес 120,0 ±  
±  33,0 см3; через 8 мес — 83,17 ±  15,2 см3, через год после 
р о д о в — 74,2 ± 1 6 ,6  см3 (исходные размеры 214,0 ± 4 1 ,3
СМ3) .

В группе женщин с миоматозными узлами больших 
размеров также отмечено уменьшение их размеров, од
нако менее значительное: средний объем наибольшего 
узла перед родами составлял 1259,6 ±  264,8 см3, через
2 мес после родов — 905,14 ±  151,89 см3, через 6 мес — 
864,27 ± 9 0 ,4 5  см3, через 8 мес — 759,57 ±  160,70 см3, че
рез год после родов почти соответствовал -первоначаль-. 
ным размерам — 588,35 ±  83,7 см3 (исходный объем  
664,3 ±  90,45 см3) .

Через 3 года после родов осмотрено 487 больных 
с миомой матки. При этом у 296 (60,78% ) обследованных 
размеры мйоматозно-измененной матки не превышали 
таковых до наступления беременности, у 130 (26,69% ) 
произошло уменьшение размеров опухоли по сравнению  
с исходными данными, у 61 (12,53% ) наблюдался рост 
миоматозных узлов. Большинство (56 ) женщин, у которых 
Отмечалась тенденция к росту опухоли, по разным при
чинам (недостаточная лактация, послеродовой мастит) 
не кормили ребенка грудью.

В последующие сроки наблюдения (до 8 лет) число 
женщин, у которых была тенденция . к росту опухоли, 
увеличилось до 25,77% . Обращало на себя внимание 
увеличение процента оперативных вмешательств у больных 
с миомой матки через 4— 5 лет после родов, особенно 
в группе женщин с искусственно прерванной беремен
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ностью. Результаты осмотра больных с миомой матки 
в отдаленные сроки (1 — 8 лет) после родов представлены 
в табл. 11.

Таким образом, отдаленные результаты наблюдений 
свидетельствуют о благоприятном влиянии гестационного 
процесса и послеродовой инволюции матки на стабили
зацию и уменьшение размеров миоматозных узлов в пер
вые 1— 3 года по^ле родов.

Уменьшение размеров опухоли и отсутствие роста 
миомы матки у большинства женщин в отдаленные после 
родов сроки (1 — 8 лет) свидетельствуют о допустимости 
беременности, а у ряда больных и о благоприятном ее 
влиянии на прекращение дальнейшего развития миома- 
тозного процесса в матке. В большей степени это отно
сится к женщинам с неосложненным течением бере
менности, естественным родоразрешением, сохранением  
функции лактации.

Проведенные наблюдения за течением беременности* 
родов и послеродового периода свидетельствуют о том, 
что беременных с миомой матки нельзя рассматривать 
как Однородную группу больных, однозначно рекомендуя 
всем сохранение беременности.

Преимущественная локализация и размеры опухоли, 
выраженность патологического изменения миометрия, 
длительность заболевания, состояние здоровья женщины, 
возраст первородящей определяют различную степень 
риска течения беременности и родов для матери и плода.

К группе с низкой степенью риска относятся больные

Т а б л и ц а  11. Результаты осмотра больных е миомой матки в отде
ленные сроки (1— 8 лет) после родов

Срок после 
родов, ГОДЫ

Всего
боль
н ы х

И з них больные, у которых величина миома
тозных узлов матки (в сравнении с исход

ными данными)

Число опери
рованных (уда
ление матки, 

миомэктомия)

не изменилась уменьшилась увеличилась

абс.
число

% абс.
число

% абс.
число

% абс.
число

X

1-й 463 263 56,8 121 26,13 76 16,42 3 0,653-й 487 296 60,78 130 26,69 61 12,53 _
- 5-й 422 235 55,69 72 17,06 81 19,2 34 8,068-й 97 52 53,61 — — 25 25,77 20 20,62
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с миомой матки в возрасте до 35 лет с преимущественно 
подбрюшинной локализацией миоматозных узлов, не
большими размерами опухоли (исходная величина матки 
соответствует 8— 9 нед беременности), небольшой дли
тельности заболевания (до 5 лет со времени обнаружения  
опухоли).

В группу с, высокой степенью риска входят больные 
с миомой матки старше 35 лет, с преимущественно м еж - 
мыШечным расположением миоматозных узлов больших 
размеров (исходная величина матки соответствует 10— 
13 нед беременности) при наличии центрипетального 
роста, подслизистой и шеечной локализации опухоли, 
признаков нарушения кровоснабжения в каком-либо мио- 
матозном узле, длительности заболевания более 5 лет. 
В эту группу отнесены также женщины после консерва
тивной миомэктомии, сопровождающейся вскрытием по
лости матки, энуклеацией межмышечных миоматозных 
узлов, осложненным течением послеоперационного периода.

Разделение больных с миомой матки по степени риска 
позволяет дифференцированно решать вопрос о целесо
образности сохранения беременности, проводить соответ
ствующее клинико-лабораторное обследование и про
филактические мероприятия по предупреждению ослож 
нений.

Г л а в а III

СОСТОЯНИЕ И РАЗВИТИЕ ДЕТЕЙ 
БОЛЬНЫХ С МИОМОЙ МАТКИ

Одной из важных сторон изучаемой проблемы явля
ется выяснение влияния миомы матки матери на состоя
ние новорожденных и последующее развитие детей первых
3 лет жизни, так как известно, что здоровье ребенка во 
многом определяется условиями его антенатального су-' 
ществования и течения родов.

Осложненное течение беременности и родов в той или 
иной мере влияет на внутриутробное развитие плода и 
состояние новорожденных, хотя вопрос о причинной связи 
миоматозных узлов и нарушений плодово-плацентарно- 
материнского комплекса при данной патологии в литера
туре не получил достаточного освещения.

С одной стороны, имеются указания, что состояние 
и показатели физического развития новорожденных не 
отличаются от таковых у детей здоровых матерей [Гри
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горьев В. Ф. и др., 1970; Бунин А. Т., Шмаков Г. С., 
1978; Шмаков Г. С., 1981]. С другой стороны, подчерки* 
вается повышенная частота гипоксии и гипотрофии, а 
также врожденных аномалий развития у детей [Мирош- 
никова А. Ф ? 1969; Струков В. А., 1975; Аксенова Т. А., 
1978; Anderson W. R. et al., 1964], высокая перинатальная 
смертность [Худошина Е. М., 1967; Стафеева Ё. H., 
Першина К. В., 1975; Eckert H. G., 1974].

По ‘данным X. Н. Нуржанова (1 9 7 6 ), изучившего со
стояние здоровья 131 ребенка, рожденного матерями, у 
которых имелась миома матки, масса и длина тела этих 
детей в пределах нормы. Средняя масса доношенных 
составила 3425 ± 4 1 ,2  г, средняя длина — 51,6 ± 0 ,1 7  см .‘ 
Психофизическое развитие детей не отличается от тако
вого у здоровых детей контрольной группы. Однако каж
дый 10-й ребенок был недоношенным й незрелым, у 14,5%  
новорожденных имелись выраженные признаки гипотро
фии. Увеличение перинатальной смертности обусловлено 
более высокой частотой рождения с небольшой массой 
тела.

А. Т. Бунин и Г. С. Шмаков (1978) провели исследо
вания по изучению функции плодово-плацентарной систе
мы у больных с миомой матки и состояния новорожден
ных. Полученные результаты показали, что при наличии 
миома-тозно-измененной матки развивается ряд анатомо- 
функциональных приспособительных механизмов, которые 
обеспечивают нормальное развитие плода. Из 65 ново
рожденных только один с массой тела 1900 родился 
в тяжелом состоянии. Средняя масса тела у мальчиков 
составила 3656 ± 5 8  г, у девочек — 3552,6 ± 9 7  г. Показа
тели массы плода и плаценты, а также плодово-плацен
тарный коэффициент не отличались от соответствующих 
показателей детей здоровых женщин.

Исследования Г. С. Шмакова и соавт. (1978) также 
подтверждают мнение о том, что новорожденные у боль
ных с. миомой матки в физическом развитии не уступают 
детям, рожденным От здоровых женщин. Изучение пока
зателей физического развития 40 детей, проведенное в 
течение первого года жизни, не выявило каких-либо 
патологических отклонений. У всех отмечалось хорошее 
увеличение массы тела, которая достигала к году жизни  
11375 ± 2 7 5  г для мальчиков и 11892 ± 2 1 8  г для девочек. 
Рост мальчиков к году увеличился до 77,9 ± 0 ,5  см, девочки 
за год выросли на 24,1 см. Выравнивание размеров окруж
ности груди и головы произошло на 4-м месяце постна-

138

ak
us

he
r-li

b.r
u



Ш-у-' ■ •Ш ' '
-■

сального периода, что также свидетельствует о нормаль
ном физическом развитии этих детей. Психоневрологи
ческий статус обследованных не имел отличий от тако
вого у детей здоровых матерей; слуховые и зрительные 
реакции развились на 1— 2-м месяце ж изни ,'эм оции  — 
на 3-м месяце, координация движений — к 4-му месяцу, 
дети самостоятельно ходили в возрасте одного года.

Полученные данные позволили авторам сделать вывод
0 том, что, несмотря на выделение миомы матки как 
одного из факторов риска адаптационные возможности  
маточно-плацентарного кровообращения у женщин с мио
мой настолько велики, что полностью обеспечивают 
нормальное физиологическое развитие плода. Осложнен
ное внутриутробное развитие плода и повышенная пери
натальная смертность могут быть обусловлены снижением

i компенсаторно-приспособительных возможностей в перво- 
i родящих позднего возраста и при наличии выраженного 
|. миоматозного изменения матки.

JI. В. Тимошенко и соавт. (1972) обращают внимание 
ji' на относительно высокую мертворождаемость у женщин 
; с большими межмышечными и подслизистыми миоматоз- 
I ными узлами. По данным авторов, 6 из 79 новорожденных  
уродились мертвыми. Причинами мертворождения явились 
Ji затяжное течение второго периода родов, тугое «бвитие 
1 пуповины вокруг шеи плода, выпадение петли пуповины, 
^уродство плода в вида отсутствие черепного покрова, 
? ателектаз легких, преждевременная отслойка нормально 
I расположенной плаценты. У 2 детей имелись врожденные 
f уродства: у одного — кривошея, недоразвитие челюсти, 
I отсутствие большого пальца на руке, у другого — болезнь  
I Дауна.
Л В литературе имеются далеко не единичные сообщ е-

[s ния о наличии врожденных аномалий развития (косола
пость, кривошея, деформация лицевой части черепа) у де
тей, родившихся от матерей с миомой матки. В основном

Е* эти сообщ ения относятся к женщинам с подсилизистой  
локализацией опухоли и выраженной деформацией матки. 

; S. Zähnker (1966) опубликовал сообщ ение о синдроме 
|  Клиппеля-Вейля (смещение последних шейных и первых 

грудных позвонков в сочетании с аномалиями развития
1 костной и нервной систем) у ребенка, родившегося от 
f матери с миомой матки. При этом искривление шейных 
|позвонков и выраженная ассиметрия лица у ребенка сох
ран яли сь  до 5 лет, несмотря на проводимую корригирую

щую терапию. В дальнейшем наблюдение за развитием
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ребенка было прервано. H. G. Eckert (1974) аномалии 
развития плода (смещение шейных позвонков, косола
пость) объясняет не деформацией полости матки, а нару
шением функций плаценты, которое выявляется почти 
у 50% беременных с миомой матки.

Таким образом, несмотря на значительное количество 
исследований, посвященных изучению течения беремен
ности и родов у больных с миомой матки, состояние 
детей этцх матерей проанализировано недостаточно, хотя 
решать вопросы реабилитации детородной функции и да
вать рекомендации по сохранению беременности при 
миоме матки можно только с учетом всех факторов 
риска для здоровья и развития потомства.

С целью выяснения влияния миомы матки матери на 
состояние здоровья детей нами обследованы 617 новоро
жденных (из них 5 двоен ). Изучены особенности периода 
новорожденности у 612 детей, осуществлено наблюдение 
за их развитием и катамнестическое обследование 265 де
тей первых 3 лет жизни.

При обследовании детей в периоде новорожденности использовали 
следующие методы: клинические — оценка соматического статуса, изме
рение массы тела, роста, окружности головы и груди; лабораторные — 
клинический анализ крови с определением кислотно-основного состоя
ния (КОС) и содержания глюкозы. КОС крови определяли при рожде
нии ребенка и на 1, 3, 5 и 7-й день жизни по общепринятой методике 
[Савельева Г. М., 1968) на аппарате «Astrubs Micro». Концентрацию 
глюкозы определяли О-толуидиновым методом. Всего произведено 235 ис
следований у 47 детей. Осмотр новорожденных и наблюдение за даль
нейшим развитием детей проводили с участием педиатра и невропатолога 
Научно-исследовательского института педиатрии АМН СССР.

Проведенные исследования показали, что состояние 
детей больных с миомой матки во многом обусловлено 
особенностями пренатального периода. У большинства 
(94,3% ) рожениц при наличии миомы матки дети рож да
лись в удовлетворительном состоянии с оценкой по шкале 
Апгар не ниже 7 баллов. Основные показатели перина
тальной патологии у обследованных нами больных с мио
мой матки не превышали данных общей популяции: 
мертворождаемость составила 8,1% о, перинатальная 
смертность — 14,6% о, число недоношенных детей — 5,2% , 
новорожденных в состоянии асфиксии — 5,72% , детей с 
признаками врожденной гипотрофии — 12,05% . У боль
ных с миомой матки, отнесенных в группу низкого риска, 
основные показатели физического развития доношенных
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новорожденных соответствовали показателям детей зд о 
ровых женщин.

Средняя масса доношенных новорожденных у перво
родящих составила 3364 ± 2 3 ,4 6  г, у повторнородящих — 
3594 ± 2 5 ,4 2  г при одинаковых росте (49,6 ± 0 ,4  см) и 
окружности головы (3 5 ,8 2 ± 0 ,3  см ). Отношение массы  
тела к росту у мальчиков равнялось 70,69 ±  1,38, у дево
чек — 65,97-1,3. Сходные данные получены и другими 
авторами.

Недоношенными родились 3,54%  детей, с признаками 
внутриутробной гипотрофии — 5,75% . Сравнительно не
большое число (9 ,3% ) детей с малой массой тела у 
больных с миомой матки низкого риска объясняется эф 
фективностью профилактических мероприятий, направлен
ных на предупреждение наиболее часто встречающихся 
осложнений, и благоприятным течением беременности  
и родов.

У больных с миомой матки из группы высокой сте
пени риска число детей с малой массой тела при рож 
дении (включая недоношенных с признаками внутриут
робной гипотрофии) составило 35,15% , из них 10,3%  
отнесены к недоношенным, 24,85%  — к доношенным с 
признаками пренатальной дистрофии.

Нами установлена различная частота и тяжесть внут
риутробных повреждений в двух группах обследованных 
больных — с высокой и низкой степенью риска. Частота 
пороков развития у детей в группе с высокой степенью  
риска составила 3,64% . Аномалии развития были тяж е
лыми, что свидетельствовало о действии вредных факторов 
в период эмбриогенеза: признаки нарушения развития 
головного мозга имелись у 3 детей (гидроцефалия у 2, 
микроофтальмия у 1), бронхопищеводный свищ — у 1, 
множественные уродства, несовместимые с жизнью — 
у 1, врожденный порок сердца — у 1.

У детей матерей из группы низкой степени риска 
частота врожденных аномалий развития составила 1,99% , 
Преобладали нарушения опорно-двигательного аппарата 
(косолапость — у 2, синдактилия — у 1, кривошея — у 3, 
дисплазия тазобедренных суставов — у 2 ) , не влияющих 
в значительной степени на жизнедеятельность организма.

Характеристика аномалий развития новорожденных в 
зависимости от группы риска матерей с миомой матки 
представлена в табл. 12.

Таким образом, пороки развития у детей, матери ко
торых отнесены в группу с высокой степенью риска,
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Т а б л и ц а  12. Характеристика пороков развития новорожденных

Порок развития Дети, рожденные 
матерями из груп
пы высокого риска 

(165)

Дети, рожденные 
матерями из груп
пы с низкой сте
пенью риска (452)

Всего 
(617) -

Гидроцефалия 2 i 3
Микроофтальмия i 1

iВрожденный порок 
сердца

i

Пороки развития брон
хов и пищеводе

i i
Множественные урод

ства-внутренних ор
ганов

i i.

Синдактилия i i
2Косолапость 2

Кривошея 3 з
Дисплазия тазобед А 2 2ренных суставов 2 2

В с е г о... 6 (3,64%) 9 (1,99%) 15 (2,43%)

представляли большую угрозу жизни и здоровью ребенка, 
что связано с наличием факторов, оказывающих наиболее 
сильное отрицательное воздействие в период антенаталь
ного развития плода.

Два ребенка (с врожденным пороком сердца и мно
жественными уродствами внутренних органов) умерли 
в интранаталЬном периоде, два (с бронхопищеводным  
свищом и гидроцефалией) — в постнатальном. У одного 
ребенка с гидроцефалией после лечения отмечено зна
чительное улучшение.

У 8 из 10 обследованных с помощью ультразвукового 
сканирования женщин, родивших детей с пороками раз
вития, диагностировано расположение плаценты в области 
крупного миоматозного узла, что, несомненно, подтвер
ж дает неблагоприятную роль этой локализации в интра- 
натальном развитии плода. У 14 из 15 женщин во время 
беременности отмечена угроза ее преждевременного пре
рывания, при этом у 5 беременных в I триместре перио
дически наблюдались небольшие кровяные выделения из 
половых путей на протяжении 1— 2 нед.

В последние годы наряду с инфекцией, общесомати
ческими заболеваниями, хромосомными аберрациями важ
ное значение в генезе фетопатий, в том числе аномалий
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развития органов и систем, придают гипоксии [Ш уто
ва H. Т. и др., 1974; Пурин В. Р., Ж укова Т  П., 1976; 
Кирющенков А. П., 1978], хотя не известно, при какой 
именно форме кислородного голодания возникают указан
ные осложнения. Очевидно, тип порока развития и его 
тяжесть обусловлены в первую очередь началом и длитель
ностью действия повреждающего фактора. Чем менее 
зрелой к моменту действия гипоксии оказывается система 
или орган, тем сильнее нарушается его дальнейшее раз
витие.

Есть основание предполагать, что в наших клинических 
наблюдениях недостаточность функции трофобласта (пла
центы) была обусловлена неблагоприятной имплантацией 
плодного яйца (локализацией плаценты) на неполноцен
ных участках эндометрия, расположенных в непосред
ственной близости от интрамуральных миоматозных узлов, 
а также наличием выраженного миоматозного изменения 
матки.

В генезе аномалий развития внутриутробного плода 
у обследованных женщин, возможно, имел значение и 
поздний возраст матери. В настоящее время известно, 
что дети, рождающ иеся у первородящих старше 40 лет, 
составляют 3,5% от всех детей, но именно на них при
ходится около 40% пороков развития, обусловленных хро
мосомными аберрациями.

У детей с признаками внутриутробной гипотрофии, 
рожденных, казалось бы, в удовлетворительном состоянии, 
отмечены несколько замедленный период адаптации, к 
внеутробной жизни, более выраженный метаболический 
ацидоз. У них с некоторым запозданием (на 5 — 6-е сутки 
неонатального периода) происходит перестройка обмен
ных процессов на метабрлизм, характерный для периода 
новорожденности, наблюдается повышенная частота сим
птоматической гликемии.

Известно, что уровень глюкозы в крови является важ
ным показателем гомеостаза новорожденных, характери
зуя в значительной степени его адаптационные возмож 
ности. В литературе имеются данные о связи нарушений 
нервно-психического развития детей с врожденной гипо
гликемией в раннем неонатальном периоде.

По-видимому, и первые дни жизни КОС и уровень 
глюкозы в крови у детей с малой массой тела, рожденных 
больными с миомой матки, долж ен находиться под кон
тролем, чтобы можно было своевременно ввести растворы 
глюкозы парентерально или в виде питья. Явления мета-
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болического ацидоза и снижение уровня глюкозы при 
рождении у детей этого контингента рожениц свидетель
ствуют о более выраженном влиянии родового акта на 
плод, чем на детей, рожденных здоровыми матерями.

Принимая во внимание, что ряд отклонений не обна
руживается в период новорожденности, а проявляется 
’в последующие годы жизни, было проведено катамне- 
стическое обследование детей первых 3 лет жизни и наб
людение за их развитием.

Результаты катамнестического наблюдения свидетель
ствуют о правильном развитии большинства детей, рож 
денных матерями с миомой матки: их масса удваивалась 
к 5 мес, утраивалась к 10 -мес, а к году увеличивалась 
в 3 / 2 раза, рост к концу первого года жизни увеличи
вался на 24— 25 см.

Все обследованные дети были разделены на две группы 
в зависимости от групп риска их матерей. Оценивали 
не только физическое, но и нервно-психическое развитие 
ребенка в соответствии с возрастной нормой.

Анализ показателей физического развития детей, 
рожденных больными с миомой матки, позволяет считать, 
что большая часть детей до 3 лет была развита хорошо. 
Особенно это относится к детям, рожденными матерями, 
которые по состоянию здоровья и клиническому проявле
нию миомы матки отнесены к группе низкого риска 
(I группа). Наиболее выраженные нарушения физического 
развития выявлены в группе детей, матери которых отне
сены к группе высокого риска (II группа).

Нормальное, синхронное развитие диагностировано 
лишь у 53,73%  детей, отставание в развитии выявлено 
у 28,36% , ускоренное развитие наблюдалось у 7,46% . 
У 5 детей отмечено асинхронное, дисгармоническое раз
витие, которое выражалось в отставании массы тела от 
роста, непропорциональном развитии грудной клетки. 
К 3-му году жизни более чем у 35% детей II группы 
высокого риска отмечено замедленное и асинхронное фи
зическое развитие, несмотря на отсутствие существенной 
разницы в уходе и вскармливании детей.

Ф изическое состояние и развитие оценивали не только 
на основании определения основных параметров, но также 
по характеристике заболеваемости с применением ста
тистического метода — «индекса здоровья». Согласно оп
ределению Roesle, «индекс здоровья» — это отношение 
числа здоровых (не болевших) людей к общему числу 
наблюдаемых в течение известного периода времени.
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У детей I группы «индекс здоровья» составлял 23,74% , 
у детей II группы он был равен нулю (не было ни одного 
не болевшего ребенка). И з заболеваний преобладали 
острые респираторные инфекции, грипп, ангина (55% ), 
экссудативный диатез (3 0 % ), воспаление легких (12% ). 
Различия в характере заболеваний по группам не выяв
лено. Обращает на себя внимание тот факт, что болй- 
шая часть заболеваний у детей сопровождалась симп
томами нейротоксикоза (расстройство сна, рвота, судо
роги) .

У этих ж е 265 детей исследовано состояние нервно- 
психического развития в зависимости от принадлежности  
их матерей к различным группам риска. У большинства 
обследованных детей (81,13% ) развитие статических 
и моторных функций, речи и навыков было своевремен
ным. Дети были подвижными, любознательными, легко 
входили в контакт.

У 28,36%  детей II группы (в 2 раза реж е у детей  
I группы) обнаружены различные функциональные нару
шения, которые в грудном возрасте проявлялись наруше
нием деятельности желудочно-кишечного тракта (сниж е
ние аппетита, срыгивание, понос и запор без видимой 
причины) и функциональными расстройствами централь
ной нервной системы (медленное засыпание, неглубокий 
прерывистый сон, вздрагивание, вскрикивание, двигатель
ное беспокойство).

В возрасте 2— 3 лет функциональные расстройства 
проявлялись симптомами так называемой церебральной 
астении (двигательная расторможенность или, наоборот, 
пугливость, вялость, быстрая смена настроения, каприз
ность, раздражительность, рассеянность), неврозами и нев
ротическими синдромами. У 7 детей диагностирована 
постгипоксическая энцефалопатия, у 2, рожденных с 
малой массой тела и низким ростом, наблюдалась за
держка психического развития (позднее становление ста
тических функций и двигательных навыков).

Ретроспективный анализ показывает, что асинхронное 
физическое развитие, ретардация, неврологические рас
стройства у большинства детей являются следствием  
перенесенной внутриутробной гипоксии, а также резуль
татом осложненного течения беременности и родов.

Н еобходимо подчеркнуть, что более чем у 80% детей  
с отклонениями в физическом и нервно-психическом  
развитии к концу 3-го года жизни наблюдалось опреде
ленное выравнивание, нивелирование показателей разви
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тия, которое, возможно, не означает их полной норма
лизации.

Таким образом, изучение состояния детей, рожденных 
больными с миомой матки, позволило установить выра
женную прямую зависимость показателей физического и 
нервно-психического развития от особенностей клини
ческого течения беременности и родов у  их матерей и 
подтвердило целесообразность разделения этого контин
гента женщин на группы с различной степенью риска.

Дети, рожденные больными с миомой матки, с небла
гополучно протекавшим антенатальным периодом разви
тия, наличием заболеваний в неонатальном и -раннем пе
риоде ж изни также представляют собой группу риска 
с позиций соматического и полового развития.

Ограничение рекомендаций сохранять беременность 
у больных с миомой матки группы с высокой степенью  
риска," своевременное применение профилактических и 
корригирующих мер по отношению к беременным и рож е
ницам с миомой матки, а также их новорожденным  
является залогом улучшения' здоровья матери и ее ре- 
бейка, предупреждения дальнейшего роста миомы матки 
и, возможно, распространения этого заболевания в по
пуляции. -

Таким образом, при анализе течения беременности, 
родов и послеродового периода у больных с миомой 
матки, оценке состояния их новорожденных и последу
ющего развития детей в раннем возрасте установлено 
следующее.

У больных с миомой матки течение беременности и 
ее исход для матери и плода имеют различный характер 
и зависят от преимущественной локализации опухоли, 
взаиморасположения плаценты с внутримышечным мио- 
матозным узлом, его размеров, выраженности миоматоз
ного изменения матки, состояния фетоплацентарного 
комплекса, длительности заболевания, а также возраста 
женщины, что определяет различную степень риска ге- 
стационного процесса для матери и плода.

У больных с преимущественно подбрюшинным распо
ложением миоматозных узлов или небольшими размерами 
внутримышечных узлов, небольшой продолжительностью  
заболевания, при отсутствии выраженной экстрагениталь- 
ной патологии и возрасте до 35 лет наблюдается в основ
ном неосложненное течение беременности, родов и пери
натального периода, что позволяет отнести этих женщин  
к группе с низкой степенью риска. У этих беременных

146

ak
us

he
r-li

b.r
u



важнейшие показатели продукции и экскреции гормонов 
фетоплацентарного комплекса в основном соответствуют 
нормативам, характерным для физиологически протекаю
щей беременности; состояние и развитие плода (БП Р  
головки, ЭКГ и ФКГ плода), морфофункциональные осо
бенности плаценты не имеют существенных отклонений 
от нормы.

У беременных с миомой матки показатели ЭЭГ, РЭГ 
и РВГ отражают снижение функциональной активности 
головного* мозга, нарушение механизмов центральной ре
гуляции сосудистого тонуса, уменьшение компенсаторных 
возможностей сосудистой системы при функциональных 
нагрузках, что позволяет рассматривать их как факторы, 
предрасполагающие к' развитию поздних токсикозов бе
ременных.

Во время беременности отмечается нарушение гемо
динамики миоматозно-измененной матки (снижение кро
вотока, интенсивности кровенаполнения, повышение сосу
дистого тонуса, затруднение венозного оттока), что может  
привести к преждевременному прерыванию беременности  
и нарушению кровообращения в узлах опухоли. Это 
является обоснованием к с и с т е м а т и ч е с к о м у  
применению препаратов спазмолитического и токолити- 
ческого действия.

У больных с преимущественно внутримышечным рас
положением миоматозных узлов больших размеров (ис
ходная величина матки соответствует 10— 13 нед бере
менности), при наличии деформации полости матки 
(центрипетальный рост и подслизистая локализация опу
холи), с длительностью заболевания более 5 лет, у ж ен 
щин 35 лет и старше наблюдаются в основном патоло
гическое течение беременности и родов, частое нарушение 
развития плода, что позволяет отнести этих женщин к 
группе с высокой степенью риска.

Характер течения гестационного процесса у больных 
с миомой матки определяется функцией плаценты, ко
торая зависит от ее локализации по отношению к внут
римышечному миоматозному узлу, его размеров и вы
раженности миоматозного изменения матки.

При расположении плаценты в области крупного внут
римышечного узла отмечаются истончение участков плацен
ты, повышенное отложение фибриноида, выраженные ат
рофические и дистрофические изменения (ф иброз стромы 
ворсин хориона, уменьшение количества кровеносных 
сосудов, снижение уровня РН К и Ш ИК-позитивного
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диастазорезистентного вещества в хориальном эпите
лии), сопровождающиеся снижением ее основных функ
ций.

У больных с миомой матки группы с высокой сте
пенью риска угроза прерывания беременности наиболее 
часто обусловлена недостаточностью функции плаценты, 
сопровождающейся уменьшением содержания ХГ, ПЛ и 
эстрадиола в I триместре беременности, а также ПЛ и 
эстриола в III триместре.

Возможность изменения первоначальной локализации 
плаценты по отношению к внутримышечным миоматоз- 
ным узлам (эфф ект «миграции» плаценты), продолжаю
щееся увеличение ее толщины вплоть до срока родов, 
а также развитие компенсаторной гиперплазии капилляров 
в концевых ворсинах, увеличение количества синтици- 
альных узелков, богатых РНК, на отдельных участках 
плаценты следует рассматривать как компенсаторно-при- 
способительные механизмы, направленные на сохранение 
жизнедеятельности плода.

В родах у 26,4%  больных с миомой матки наблю- 
дались аномалии сократительной деятельности матки; 
слабость родовой деятельности (у 11,9% ), быстрые роды 
(У 9 ,3% ), дискоординация (у 5 ,2% ).

Морфологические и гистохимические изменения мио
метрия (вне локализации миоматозных узлов) анало
гичны изменениям у здоровых женщин.

При слабости родовой деятельности в миометрии об
наруживают неспецифичные для миомы матки изменения, 
свидетельствующие о нарушении обменных процессов 
(значительное снижение уровня РНК и гликогена), 
дистрофические процессы, а также уменьшение содерж а
ния эстрогенов в крови.

Зависимость сократительной деятельности матки от 
гормонального статуса рожениц, а не от особенностей  
морфологического строения миометрия при наличии в 
нем миоматозных узлов указывает на целесообразность 
дородовой подготовки и регуляции родовой деятельности 
с учетом эстрогенной насыщенности организма.

Течение послеродового периода у больных с миомой 
матки характеризуется снижением сократительной актив
ности миометрия, обусловленной выраженностью патоло
гического изменения матки, уменьшением содержания 
окситоцина в крови и нарушением гемодинамики матки. 
Гипогалактия, развивающаяся более чем у /д родильниц 
с миомой матки (39 ,7% ), сопровождается изменением

148 .

ak
us

he
r-li

b.r
u



соотношения эстрогенов, прогестерона, пролактина в сы
воротке крови.

В отдаленные сроки (через 3 года) после родов раз
меры миоматозных узлов у большинства женщин (60,8% ) 
не изменяются, у 26,8%  уменьшаются, а у 12,4% отме
чается дальнейший рост опухоли по сравнению с исход
ными данными; в последующие сроки наблюдения число 
женщин с тенденцией к росту опухоли увеличивается 
до 22— 25,2% .

Состояние новорожденных и последующее развитие 
детей зависит от принадлежности их матерей к соответству
ющей группе риска.

У больных с миомой матки, отнесенных к группе с 
низкой степенью риска, состояние,новорожденного и пси
хосоматическое развитие ребенка раннего возраста не 
имеют существенных отличий от нормы.

У больных с миомой матки из группы с высокой 
степенью риска отмечается повышенная частота недоно
шенных новорожденных (10 ,3% ), детей с внутриутробной 
гипотрофией (24,85% ) и с пороками развития (3 ,64% ). 
У '/г  этих детей в первые 1— 2 года жизни наблюдаются 
различные изменения общего и нервно-психического 
статуса, а также повышенная заболеваемость.

Г л а в а IV

ВЕДЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ,
РОДОВ И ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА 

У БОЛЬНЫХ С МИОМОЙ МАТКИ

Трудности ведения беременных с миомой матки обус
ловлены разнообразием клинических вариантов опухоли, 
поздним возрастом первородящих, наличием отягощен
ного акушерско-гинекологического анамнеза, многочис
ленными сопутствующими экстрагенитальными заболева
ниями. Необходимо учитывать снижение репродуктивной 
функции после появления миомы матки, которое не всегда 

-позволяет надеяться на повторное наступление беремен
ности, несомненный вред аборта и опасность усиления 
нейроэндокринных сдвигов, предшествующих и сопутству
ющих развитию опухоли.

Сложная нейроэндокринная перестройка организма 
женщины в период беременности, становление и развитие 
фетоплацентарной системы, увеличение продукции гор
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монов, в том числе прогестерона, выраженные инволю
ционные процессы в матке в послеродовом периоде неред
ко приводят к прекращению дальнейшего роста миомы 
матки.

Для оценки степени риска необходимо принимать во 
внимание следующие факторы: 1) возраст первородящей;
2) сопутствующие миоме матки заболевания; 3) лока
лизацию и размеры опухоли, выраженность миоматозного 
изменения матки; 4) наличие отягощенного акушерско-

- гинекологического анамнеза (бесплодие, аборты, нару- 
шение менструальной функции, операции на матке и ее 
придатках), отягощенного семейного анамнеза (миома 
матки у матери и близких родственниц); 5) продолжи
тельность заболевания со времени выявления опухоли;
6) расположение плодного яйца и плаценты по отноше
нию к межмышечным миоматозным узлам.

Несмотря на Определенную условность деления боль
ных по. степени риска (миома матки не возникает у 
здоровых женщин и ее развитию предшествуют и часто 
сопутствуют различные нарушения корреляции в системе 
гипоталамус — гипофиз — яичники — матка), выделение 
симптомокомплексов позволяет более осторожно решать 
вопрос о возможности сохранения беременности, провести 
целенаправленное клинико-лабораторное обследование и 
осуществить профилактические мероприятия по преду
преждению ряда осложнений.

"  Проведенные нами клинико-лабораторные исследова
ния у большого числа больных с миомой матки показали, 
что преимущественная локализация и размеры опухоли, 
выраженность патологических изменений матки, длитель
ность заболевания (со  времени установления диагноза), 
состояние здоровья женщины, возраст первородящей 
определяют различную степень риска развития ослож 
нений во время беременности и родов для матери и плода.

К группе с низким риском относятся женщины до 
35 лет без тяжелых экстрагенитальных заболеваний, с 
преимущественно подбрюшинной локализацией миома
тозных узлов (на широком основании), межмышечно 
расположенной опухолью небольших размеров (исходная  
величина матки соответствует 8— 9 нед беременности), 
длительностью заболевания не более 5  лет со времени 
обнаружения опухоли.

К группе с высоким^ риском относятся первородящие 
женщины в возрасте 36 лет и старше, с преимущест
венно межмышечным расположением миоматозных узлов
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больших размеров (исходная величина матки соответ
ствует 10— 13 нед беременности), при наличии центри- 
петального роста, подслизистой и шеечной локализацией 
опухоли, признаков нарушения кровообращения в каком- 
либо миоматозном узле, при длительности заболевания  
более 5 лет, а также женщины после консервативной 
миомэктомии, сопровождавшейся вскрытием полости мат
ки или осложненным течением послеоперационного периода.

Сохранить, беременность рекомендуют женщинам с 
низкой степенью риска, так как у большинства из них ' 
беременность, роды и послеродовый период протекают 
без осложнений. Физическое и нервно-психическое раз
витие новорожденных и детей происходит без откло
нений.

Решать вопрос о сохранении беременности у женщин  
из группы высокого риска следует строго индивидуально, 
учитывая возможность нарушения функций плаценты при 
выраженном миоматозном изменении матки или локали
зации плаценты в области межмышечного узла опухоли, 
опасность нарушения кровообращения в миоматозных 
узлах, необходимость только оперативного родоразре
шения при неблагоприятном расположении опухоли (в 
области шейки матки). При наличии соматических, ней
роэндокринных и сопутствующих гинекологических забо
леваний в сочетании с миоматозным изменением пло- 
довместилища усиливается напряжение компенсаторно
приспособительных механизмов в плодово-плацентарной 
системе, неблагоприятно отражаясь на развитии и состо
янии плода.

У каждой 2— 3-й больной с миомой матки, отнесенной  
к группе высокого риска, во время беременности сущ ест
вует угроза самопроизвольного выкидыша или преж де
временных родов. У 10— 12% из них развиваются позд
ние токсикозы беременных. Частым осложнением (у 
26,9— 39,7% ) является недостаточность питательной 
функции плаценты, следствием которой является внутри
утробная гипотрофия плода.

В родах у каждой 2 — 3-й . роженицы отмечаются на
рушения родовой деятельности, возникает необходимость  
в применении оперативных методов родоразрешения.

Предпосылками к развитию этих осложнений явля
ются:

1) снижение функциональной активности головного 
мозга, нарушение центральной регуляции сосудистого  
тонуса, уменьшение компенсаторных возможностей сосу-
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диетой системы при функциональных нагрузках в период 
беременности, родов и послеродового периода;

2) нарушение гемодинамики матки при наличии в ней 
миоматозных узлов (уменьшение кровотока и кровена
полнения, высокий тонус сосудов, особенно малого калиб
ра, венозный застой);

3) повышенная возбудимость и нарушение сократи
тельной активности миоматозно-измененного миометрия;

4) дистрофические изменения в плаценте, особенно  
выраженные при ее локализации в области крупных меж- 
мышечных узлов опухоли;

5) снижение функциональной активности хориона, 
трофобласта и плаценты, обусловленное частичной атро
фией слизистой оболочки матки, неполноценностью де
цидуальных превращений, структурными изменениями в 
субплацентарной Зоне миометрия вблизи узлов опухоли.

Для решения вопроса о сохранении беременности 
женщин с высокой степенью риска рекомендуется нап
равлять в крупные, хорошо оснащенные акушерские 
стационары, где проводят клиническое и лабораторное 
обследование с использованием ультразвукового сканиро
вания, гормональных и электрофизиологических методов 
исследования.

Противопоказаниями к сохранению беременности яв
ляются: 1) подозрение на злокачественное перерождение 
опухоли; 2) быстрый рост миоматозных узлов; 3) боль
шие размеры миоматозно-измененной матки, когда ее 
исходная величина соответствует 14 нед беременности  
и более.

ОРГАНИЗАЦИЯ НАБЛЮДЕНИЯ 
И МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩ И БЕРЕМЕННЫМ 

С МИОМОИ МАТКИ В ЖЕНСКОЙ КОНСУЛЬТАЦИИ

Задачами обследования беременных с миомой матки 
и наблюдения за ними являются:

1) установление беременности и уточнение ее срока;
2) определение группы риска и решение вопроса о 

сохранении или прерывании беременности;
3) сохранение физиологического течения беремен

ности;
4) осуществление профилактических мероприятий, 

направленных на предупреждение осложнений, в том 
числе характерных для данного вида патологии (нару
шение кровоснабжения узлов опухоли, недостаточность
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функции плаценты при ее расположении в области меж- 
мышечных миоматозных узлов или при значительном 
миоматозном изменении миометрия).

Установление беременности у больных с миомой 
матки может быть затруднено. В связи с этим при первом 
посещении больной необходимо тщательно ознакомиться 
с общим и специальным анамнезом, установить наличие 
или отсутствие миомы матки у матери и близких род
ственниц, давность обнаружения миомы матки, ее ис
ходную величину и динамику размеров по данным дис
пансерного наблюдения, перенесенные операции на матке 
и придатках, осложнения. Следует уточнить характер 
нарушения менструального цикла, результаты ранее 
проводимых специальных исследований (гистерография, 
метрофлебография, гистероскопия), позволяющие выявить 
центрипетальный рост интрамуральных узлов или подсли- 
зистую локализацию опухоли.

Для обнаружения беременности, уточнения ее срока 
и прогноза дальнейшего развития у всех женщин с миомой 
матки рекомендуется производить ультразвуковое скани
рование, позволяющее получить эхографическое изобра
жение плодного яйца, установить его размеры, наличие 
сердечной деятельности эмбриона, определить величину 
и расположение миоматозных узлов и их эхоструктуру, 
проводить в динамике оценку роста плодного яйца, плода 
и плаценты в соответствии с гестационным сроком.

В I триместре беременности ультразвуковое сканиро
вание позволяет с высокой степенью точности получить 
надежную информацию об акушерской патологии (угроза  
самопроизвольного выкидыша, задержка в матке нераз- 
вивающегося плодного яйца, аномалии развития плодного 
яйца, внематочная беременность), на основании которой 
выбирают врачебную тактику.

Эхографическими признаками нормально развиваю
щейся беременности при наличии миомы матки являются 
расположение плодного яйца в верхних отделах матки, 
вдали от межмышечных миоматозных узлов, отсутствие 
деформации полости матки, увеличение размеров плод
ного яйца в соответствии с прогрессированием беремен
ности, наличие сердечной деятельности и движений 
плода.

Особо важное значение имеет взаиморасположение 
плодного яйца (плаценты) и межмышечных миоматоз
ных узлов. При имплантации плодного яйца (в дальней
шем локализации плаценты) в области крупного миома-
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тозного узла (особенно неблагоприятно при центри- 
петальном росте или рядом с подслизистым узлом ), а 
также в нижних отделах матки (область внутреннего Зева) 
или под миоматозным узлом возможно нарушение функ
ции трофобласта и фетоплацентарной' системы. У ж ен
щин с высокой степенью риска вероятность неблагопри
ятной локализации плодного яйца и плаценты значи
тельно больше.

Сопоставление результатов клинических и ультразву
ковых исследований с помощью корреляционного анализа 
указывает на выраженную зависимость локализации 
плаценты «на узле» от размеров опухоли, выраженности 
патологического изменения матки, длительности заболе
вания, возраста первородящей.

Для установления беременности и контроля за ее 
течением важное практическое значение имеет определе
ние содержания ХГ в моче, динамика которого при не
осложненном течении беременности такая ж е, как у 
здоровых женщин. В норме при беременности 5 нед 
количество ХГ в моче составляет 2500— 5000 М Е/л, 
6 нед уровень экскреции повышается до 8000 М Е/л'

нед др 10 000 М Е/л. При беременности 8 нед со
держание гормона увеличивается довольно быстро, достигая 
«пиковых» значений (70 000— 100 000 М Е /л) в 10 нед, 
л осле этого срока количество гормона снижается до 
20 000 — 10 000 М Е /л, сохраняясь на этом уровне до 
срока родов. В 34— 36 нед беременности наблюдается 
второй небольшой подъем уровня ХГ в моче (до 25 000 — 
30 000 М Е /л ).

Отклонение в сроках наступления «пика» экскреции 
гормона, отсутствие подъема уровня ХГ в 10 нед бере
менное ги, монотонность и уменьшение количества гормона 
после 8-й недели ниже 10 000 М Е /л является небла
гоприятным прогностическим признаком, указывающим 
на нарушение развития трофобласта (плаценты), высокий 
риск прерывания беременности и необходимость более 
углубленного обследования беременной в условиях ста
ционара.

Дополнительным методом исследования эндокринной 
функции плаценты является определение уровня ПЛ 
И е?2’ котоРы** ПРИ нормальном развитии беременности  
у больных с миомой матки возрастает. При нарушении 
функции плодово-плацентарной системы, несовместимой 
с прогрессированием беременности, содержание плацен
тарных гормонов в крови и экскреция ХГ в моче снижа
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ется на 50— 60% и более. Уменьшение содержания Э 3 
в суточной моче до 8— 10 м г/сут (в норме 15 м г/сут) 
в 30 нед и до 15 м г/сут (в норме не менее 29 м г/сут) 
в 37— 40 нед беременности свидетельствует об угрозе 
нарушения жизнедеятельности плода.

Для профилактики осложнений в течении беремен
ности и родов большое значение имеет соблюдение ле
чебно-охранительного режима: уменьшение физической  
нагрузки, уверенность в благополучном исходе родов, 
пролонгированный ночной сон (не менее 8— 10 ч ), дневной 
отдых (1— 2 ч), пребывание на свежем воздухе не менее 
3 — 6 ч. Важным моментом является рациональное сбалан
сированное питание. Питание беременных женщин харак
теризуется повышением количества белка (110  — 
120 г /с у т ), ограничением употребления углеводов (до  
300— 400 г) и жиров (6 0 — 80 г ), высоким содержанием  
витаминов, оптимальной калорийностью.

У больных с миомой матки довольно часто отмеча
ются значительные нарушения функционального состоя
ния сосудистой системы, пищеварительных органов (пе
чень, желудок, кишечник), мочевыделительной системы, 
поэтому питание должно быть полноценным, регулярным 
(5 раз в день), разнообразным (салаты, винегреты, соки), 
но не избыточным.

- У ж е в I триместре беременности рекомендуется пи
тание, которое назначают во второй половине беремен
ности: достаточное количество белков преимущественно 
животного происхождения (1 ,5— 2 на I кг массы тела) 
при определенном сокращении углеводного компонента 
(хлеб, сахар), поваренной соли (до 10— 12 г ),
жиров. Одну половину необходимого количества жиров 
должно составлять сливочное масло, другую — раститель
ные масла, богатые ненасыщенными жирными кислотами 
(подсолнечное, оливковое). Утром в осенне-зимнее время 
рекомендуется отвар шиповника (по 150— 200 мл) с 20 г 
пищевых дрожжей, на ночь — 1 столовая ложка меда, 
растворенного в стакане теплого молока или горячей 
воды. Ц елесообразно употребление фруктов, ягод, овощей. 
При чрезмерном увеличении массы тела следует приме
нять разгрузочные дни . (по 100— 150 мл молока или 
молочных продуктов каждые 3 ч 5— 6 р а з). В эти дни 
режим постельный или полупостельный.

Для лечения расстройства кишечной моторики (ато
нические запоры) необходим индивидуальный подбор ди
еты, четкий режим приема пищи. При физиологическом
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течении беременности не следует ограничивать потреб
ление жидкости (в среднем суточная норма составляет 2 л ) .

С наступлением беременности больным с миомой 
матки рекомендуют прекратить половую жизнь, так как 
повышенная возбудимость матки, нарушение гемодина
мики органов малого таза, снижение факторов естест
венного иммунитета создают угрозу самопроизвольного 
выкидыша, опасность возникновения воспалительных за
болеваний влагалища, шейки матки, восходящей ин
фекции.

Для каждой больной необходимо составить план 
обследования, предусмотрев проведение комплекса профи
лактических мероприятий: витаминотерапия, препараты 
спазмолитического действия, ж елеза (начиная со II три
местра беременности).

Определенное значение имеет наблюдение женщины 
за состоянием своего здоровья (в I триместре целесо
образно измерять базальную температуру). Неустойчивое 
повышение ректальной температуры, усиление слизистых 
выделений из влагалища свидетельствуют об угрозе 
самопроизвольного выкидыша. Контроль за массой тела 
и величиной артериального давления позволяет уже в I три- 
месТре выявить признаки, указывающие на возможность 
развития позднего токсикоза беременных.

При сроке беременности 10 нед (пик экскреции ХГ 
с мочой) при физиологическом течении беременности 
должно отмечаться максимальное уменьшение массы тела, 
артериального давления, небольшое уменьшение количе
ства прогестерона в крови, максимальное повышение 
частоты сердцебиения плода (до 168 у д /м и н ), определя
емое с помощью ультразвуковых методов исследования.

Особое внимание следует уделять наблюдению за  
состоянием, размерами, динамикой миоматозных узлов.
В процессе беременности может изменяться их локали
зация, консистенция, подвижность, расположение, раз
меры. Межмышечное расположение узлов сменяется под- 
орюшинным, узлы могут принимать центрипетальное 
направление, размягчаться, иногда теряя четкие очерта
ния, перемещаться выше плоскости входа в малый таз 
по мере развития нижнего сегмента матки. В процессе 
беременности миоматозные узлы могут увеличиваться 
в размерах, что обусловлено гипертрофией и гиперпла
зией мышечных элементов, явлениями венозного застоя  
отеком узла.

Нарушение кровообращения в миоматозных узлах
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может' произойти не только при механическом воздей
ствии на опухоль (перекрут ножки, сдавление), но также 
при быстром увеличении отдельных узлов, при длитель
ном повышении базального тонуса и сократительной актив
ности миометрия, нарушении гемодинамики матки. Для 
профилактики нарушений кровообращения миоматозных 
узлов, снижения повышенной возбудимости и нормализа
ции гемодинамики матки на протяжении беременности  
необходимо регулярное применение препаратов спазмоли
тического действия (но-шпа, папаверина гидрохлорид, 
метацин и др.).

В прогнозе развития плода особо важное значение 
имеет взаиморасположение плаценты ~и меж мышечных 
миоматозных узлов. При расположении плаценты в обла
сти крупного межмышечного узла, при наличии выражен
ного миоматозного изменения матки, центрипетального 
роста или подслизистой опухоли могут возникнуть нару
шения функции плодово-плацентарной системы, задержка 
внутриутробного развития плода, его гипотрофия и гипок
сия. Указанные осложнения начинают проявляться со II 
триместра беременности, когда происходит наиболее 
интенсивный рост плода и плаценты.

В процессе развития беременности нередко наблюдает
ся изменение первоначального расположения плаценты и 
миоматозных узлов, так ж е как и изменение локализации 
плаценты по отношению к внутреннему зеву матки (эф 
фект «миграции» плаценты), обусловленное неравномер
ным ростом и растяжением матки, изменением структуры 
слоев миометрия, большей подвижностью узлов опухоли, 
растяжением нижнего сегмента матки.

Диагностика внутриутробной гипотрофии плода, осно
ванная на результатах общеклинических исследований 
(отставание увеличения высоты дна матки над лоном и 
окружности живота, недостаточное увеличение массы тела 
беременной), у больных с миомой матки может быть 
недостаточно информативна. В связи с этим всем больным 
с высокой степенью риска необходимо производить 
ультразвуковую цефалометрию, определять средний диа
метр грудной клетки и живота плода.
-  При отставании БПР головки плода на 3 — 4 нед от 

гестационного возраста и возникновении этого осложнения  
в сроки до 24— 26 нед беременности прогноз для плода 
неблагоприятный (поздний самопроизвольный вЫкидыш, 
внутриутробная гибель). Отставание БПР головки плода 
на 1 — 2 нед и развитие этого осложнения в конце III и в
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третьем триместре беременности является менее грозным 
осложнением. При сроке беременности 24— 26 и 32— 35 нед 
у больных с миомой матки с высокой степенью риска 
необходимо проводить мероприятия по предупреждению  
внутриутробной гипотрофии и гипоксии плода.

Порядок наблюдения и проведения клинико-лаборатор
ных исследований, основных лечебно-оздоровительных и 
профилактических мероприятий у беременных с миомой 
матки в условиях женской консультации изложены в 
табл. 12.

правильное развитие плода оказывает стимулирующее 
влияние на физиологическое течение беременности, и 
наоборот; при нарушении роста и развития плода часто 
возникает угроза позднего самопроизвольного выкидыша 
и преждевременных родов.

Задача врача — сохранить физиологическое течение 
беременности, контролировать рост плода и соответствие 
его размеров (головки, груди, живота) сроку беремен
ности. Внутриутробная задержка роста плода в первую 
половину II триместра беременности (до 24 нед) является 
очень серьезной патологией и часто — симптомом генети
ческих нарушений.

Наиболее частыми осложнениями III триместра бере
менности являются поздние токсикозы беременных, боли 
в области миоматозных узлов, угроза преждевременных 
родов. Больные с миомой матки предрасположены к 
развитию позднего токсикоза беременных вследствие 
часто встречающихся у них сопутствующих экстрагени- 
тальных заболеваний, нарушений центральной регуляции 
сосудистого тонуса и регионарной гемодинамики.

Данные ЭЭГ и РЭГ (при одновременной регистрации) 
свидетельствуют о наличии патологических сдвигов био
электрической активности мозга, указывающих на иррита- 
тивное состояние гипоталамических образований. У бере
менных при наличии миомы матки в III триместре на 
ЭЭГ преобладают признаки блокады восходящ их активи
рующих влияний, сопровождаемые повышением тонуса 
мозговых сосудов и снижением показателя кровенапол
нения мозга. Снижение ПКМ у больных с миомой матки 
сопровождается повышением лабильности и реактивности 
сосудистого тонуса, достигающих максимума к 34— 36-*й 
неделе беременности. В связи с этим особенно важно 
выявлять симптомы претоксикоза (начальная стадия 
функциональной готовности организма к развитию ток
сикоза). Основными из них являются:
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1. Увеличение систолического давления на 15 -20% , 
диастолического на 10% по сравнению с исходными дан
ными, но не выше нормальных цифр артериального дав
ления.

2. Наличие сосудистой асимметрии на 10 мм рт. ст. и 
более при нормальных показателях артериального дав
ления.

3. Отсутствие физиологического снижения атериаль- 
иого давления при сроке беременности 10 нед.

4. Наличие гипертонической или дистонической сосу
дистой реакции при функциональных пробах с физической  
нагрузкой.

5. Появление патологического неравномерного увели
чения массы тела при отсутствии видимых отеков.

6. Снижение водовыделительной функции почек (умень
шение диуреза).

7. Уменьшение содержания плазматического натрия и 
объема циркулирующей крови (симптом ж аж ды ).

8. Увеличение относительной плотности крови до  
1060— 1062.

9. Уменьшение альбумино-глобулинового коэффициен
та крови. .

Для предупреждения развития клинических форм  
позднего токсикоза беременных (моносимптомного или 
полисимптомного) рекомендуется при сроке беременности  
20, 28, 32 и 36 нед в течение 10 дней принимать комплекс 
витаминов «Гендевит* по L драже 3 раза в день, проводить 
электроаналгезию импульсными токами по методике, раз
работанной JI. С. Персианиновым и Э. М. Каструбиным  
(1976), например панангин по 1 таблетке 2 ' раза в день, 
димедрол или супрастин по 1 таблетке (0 ,1— 0,05 мг) 
на ночь, применять общепринятый комплекс мероприятий 
по предупреждению развития тяжелых форм позднего

-  токсикоза беременных.
Специфическим фактором, нарушающим развитие 

беременности у данных больных, является расположение 
плаценты в области большого межмышечного миоматоз- 
ного узла. Однако при динамическом наблюдении за  
больными с помощью ультразвукового сканирования нами 
установлена возможность изменения первоначальных взаи
моотношений между плацентой и рядом расположенными 
миоматозными узлами (эфф ект «миграции»). Отмечено 
также увеличение толщины плаценты вплоть до конца 
беременности, тогда как у здоровых женщин оно прекра
щается в 34— 35 нед беременности. Указанные изменения
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локализации и толщины плаценты, очевидно, являются 
компенсаторно-приспособительной реакцией, обеспечиваю
щей соответствующие условия для развития плода.

При расположении плаценты в области интрамураль
ных миоматозных узлов, особенно при центрипетальном 
росте опухоли, обнаружены выраженные дистрофические 
изменения плаценты с повышенным отложением фибри- 
ноида, фиброзом стромы ворсин, уменьшением количе
ства сосудов, снижением уровня РН К и Ш ИК-позитив- 
ных веществ в хориальном эпителии. Эти данные свиде
тельствуют о снижении основных функций плаценты у 
больных с миомой матки.

При ведении III триместра беременности у больных с 
миомой матки необходимы: 1) определение локализации 
плаценты по отношению к межмышечному миоматозному 
узлу с учетом его размеров и локализации; 2) определе
ние эндокринной функции плаценты (по данным измене
ния содержания в крови ПЛ и прогестерона); 3) оценка 
состояния плода (по данным БПР головки плода в соответ
ствии со сроком беременности, динамики Э3 в крови, 
ЭКГ и ФКГ плода); 4) определение выраженности гемо- 
динамических нарушений матки, ее возбудимости и сокра
тительной активности по данным РГГ и ГДГ (гистеро- 
динамографии); 5) выявление нарушений кровообращения 

, в миоматозных узлах (локальная болезненность, увели
чение в размерах, признаки отека узла или вторичных 
изменений по данным ультразвуковой эхограф ии); 6) свое
временное выявление претоксикоза и ранних симптомов 
поздних токсикозов беременных.

Для предупреждения нарушений кровообращения в 
миоматозных узлах во время беременности и нормали
зации гемодинамики матки необходимо с профилакти
ческой целью назначать таким больным препараты 
спазмолитического действия.

ЛЕЧЕНИЕ БЕРЕМЕННЫХ 
. С  МИОМОЙ МАТКИ В СТАЦИОНАРЕ 

ЛЕЧЕНИЕ ПРИ УГРОЖАЮЩЕМ 
ПРЕЖДЕВРЕМЕННОМ ПРЕРЫВАНИИ БЕРЕМЕННОСТИ

Принимая во внимание особенности гемодинамически а 
наруш ений, при наличии миоматозного изменения матки, 
которые проявляются в снижении интенсивности крове
наполнения матки и кровотока , в ней, повышении сосу
дистого тонуса, в том числе сосудов малого калибра,
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нарушении функции формирующейся плаценты (при рас
положении плодного яйца в области крупного миоматоз- 
ного узл а), проводят патогенетически обоснованную тера
пию для улучшения микроциркуляции миометрия, маточ
но-плацентарного кровотока и уменьшения возбудимости  
матки.

Снижение функциональной активности коры головного 
мозга у большинства больных проявляется в повышенной 
раздражительности, эмоциональной неустойчивости, не
уверенности в своих силах, что предусматривает примене
ние седативных и психотропных средств. Сложность меди
каментозной терапии в I триместре беременности обуслов
лена опасностью эмбриотоксического влияния некоторых 
лекарственных препаратов, особенно в условиях неполно
ценной плацентации и снижения компенсаторных воз
можностей сосудистой системы у больных с миомой 
матки при функциональных нагрузках в период беремен
ности. В связи с этим в I триместре беременности реко
мендуется применять лекарства, лишенные эмбриотропных 
свойств.

Особое внимание следует уделять соблюдению лечебно
охранительного режима, созданию атмосферы покоя, уве
ренности в благополучном исходе беременности. С этой 
целью назначают: 1) постельный режим; 2) психотропные 
средства: настой валерианы, успокоительный сбор, траву 
пустырника; 3) препараты спазмолитического действия 
(центральные и периферические холинолитики): но-шпу, 
раствор апрофена, раствор магния сульфата, спазмолитин, 
эстоцин в обычной терапевтической дозировке;

4) при локализации плодного яйца (плаценты) в 
области межмышечного миоматозного узла, при сниж ен
ной экскреции ХГ в моче в I триместре беременности — 
гонадотропин хорионический для инъекций по 500— 1000 ME 
внутримышечно 2 — 3 раза в неделю и 1% (2,5% ) раствор 
прогестерона в масле по 2— 1 мл внутримышечно 1 раз в 
день в течение 7— 10 дней.

Показанием к прерыванию беременности Является 
выявление симптомокомплекса, свидетельствующее о нару
шении развития плода: длительные (до 10 дней) кровя
нистые выделения из влагалища, их значительное коли
чество, исчезновение сердцебиения плода, признаки деге
нерации эхоструктуры плодного яйца, содержание ХГ в 
моче менее 10 000 М Е /л  после 8-й недели беременности, 
отсутствие увеличения концентрации в крови или значи
тельное уменьшение количества ПЛ. (Интерпретация гор
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мональных показателей возможна только при их динами
ческом исследовании.) При угрозе жизни и здоровью  
матери, рождения больного неполноценного ребенка пока
зано прерывание беременности с последующим примене
нием контрацептивных средств до выздоровления. Удале
ние плодного яйца у больных групп высокого риска 
следует производить при развернутой операционной, по
скольку существует опасность повреждения подслизис-. 
того (или межмышечного с центрипетальным ростом) 
мио!уттозного узла и возникновения гипотонического кро- 
вотечения, что повлечет за собой необходимость удаления 
матки. Предпочтительным методом удаления плодного 
яйца является вакуум-аспирация. Во время выскабливания 
матки должна быть полная готовность к трансфузионной 
терапии и чревосечению.

После 14 недель беременности для лечения угрожаю
щего позднего выкидыша рекомендуется внутривенное 
введение 40% раствора глюкозы (2 0 ) , 1% раствора сиге- 
тина по 2— 4 мл 1—-2 раза в день на курс 8— 12 вливаний. 
Со II триместра беременности вплоть до 35— 36-й недели 
у оольных с миомой матки целесообразно использовать 
препараты токолитического действия (ритодрин, пре-пар, 
партусистен по 5 — 10 м г), улучшающих микроциркуля- 
цию миометрия, усиливающих маточно-плацентарный 
кровоток, снижающих возбудимость и сократительную 
активность матки. Эти препараты вводят 1— 2 раза в 
день внутримышечно, чередуя с применением спазмоли
тиков.

При сочетанном применении препаратов спазмолитик 
ческого и токолитического действия терапевтическую до
зировку последних целесообразно уменьшить в 2— 4 раза. 
Действие препаратов обусловлено активизацией ß-адрено- 
рецепторов, гиперполяризующим влиянием на мембрану 
гладких мышечных клеток и внутриклеточную аденил- 
циклазу, что приводит к расслаблению маточной мускула- 
ТУРЫ. уменьшению ее возбудимости и увеличению маточ
ного кровотока. Одновременно улучшается- маточно-пла- 
центарное кровообращение' вследствие расширения арте- 
риол, увеличения кровотока в фетоплацентарной системе. 
При длительном применении малых доз препаратов 
улучшается развитие плода, снижается частота его гипо
трофии.

При проведении токолиза с использованием больших 
доз ß-миметиков, а также при индивидуальной лекарствен
ной непереносимости возможны побочные реакции: тош
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нота, рвота, тахикардия, гипотония или гипертензия, 
атония кишечника. При длительном применении макси
мальных лечебных доз у части женщин развиваются 
гипокалиемия и задержка жидкости (воздействие препа
ратов на ренин-ангиотензиную систему). В связи с этим 
необходимо строго соблюдать строгие показания и проти
вопоказания к назначению токолитических средств, а 
также индивидуальный подбор доз.

П о к а з а н и я  к п р и м е н е н и ю  т о к о л и т и -  
к о в .  Препараты ß -миметического действия применяют 
только с лечебной целью при ведении больных миомой 
матки с высокой степенью риска по следующим пока
заниям:

1) начавшиеся преждевременные роды (появление 
регулярной родовой деятельности при наличии живого 
плода, ненарушенной целости плодного пузыря, отсутствие 
признаков инфекции);

2) внутриутробная задержка развития плода (гипотро
фии) при исключении пороков развития (анэнцефалия);

3 ) угрожающий поздний самопроизвольный выкидыш 
или преждевременные роды при отсутствии эффекта от 
профилактического применения психотропной терапии и 
спазмолитических средств.

П р о т и в о п о к а з а н и я  к п р и м е н е н и ю  т о -  
к о л и т и к о в :  1) открытие маточного зева более чем на 
3— 4 см (активная ф аза родов); 2) инфекция, лихорадка, 
температура тела 37,5°С и выше без признаков инфек
ции; 3) заболевания сердца (ревматизм, пороки сердца, 
миокардиодистрофия, миокардитический кардиосклероз, 
расстройство ритма, указания на перенесенный миокар
дит); 4) гипотония (артериальное давление 1 0 0 /70  мм 
рт. ст. и ниж е); гипертензия (артериальное давление 
140 /90  мм рт. ст. и выше); 5) тиреотоксикоз; 6) диабет;
7) глаукома; 8) гипотония кишечника (запор); 9) гипо
калиемия; 10) кровотечения (предлежание плаценты, 
преждевременная отслойка нормально или низко располо
женной плаценты); 11) лекарственная непереносимость; 
12) мертвый плод; 13) разрыв плодного пузыря при 
недоношенной беременности или подозрении на наруше
ние его целости; 14) малый срок беременности (до 14 нед); 
15) наличие рубца на матке.

М е т о д и к а  п р и м е н е н и я  т о к о л и т и к о в .  
Токолитики назначают в сочетании со спазмолитическими 
препаратами, что позволяет уменьшить их дозировку. 
Наиболее целесообразным является совместное примене
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ние токолитиков с ио-шпой или папаверина гидрохло
ридом:

а) но-шла по 0 ,04— 0,08 г 2 раза в день, партусистен 
(ритодрин, изоксупрен) по х/ 2— 'Д  таблетки (5,0 -2 ,5  мг)
1— 2 раза в день;

б) но-шпа по 0 ,04— 0,08 г 2 раза, свечи с папаверина 
гидрохлоридом (0,02 г) на ночь, токолитики по / 2—
/ 4 таблетки 1— 2 раза в день;

в) папаверина гидрохлорид по 0,04 г 2 раза в день 
(или в свечах по 0,02 г 2 раза) и токолитики по */2— 
/* таблетки 1— 2 раза в день.

Рекомендуется принимать лекарства не более 3—
4 дней в неделю. Курс лечения 3 — 4 нед с равными 
интервалами. В дни перерыва назначают витамины («Ген- 
девит», фолиевую и аскорбиновую кислоты), панангин 
eo  1 драже 1— 2 раза в день или калия оротат по 0,5 г
1— 2 раза в день.

При начавшейся родовой деятельности или нерегуляр
ных схваткообразных болях внизу живота и в пояснице 
в сочетании с ритмическим повышением тонуса и возбу
димости матки, появлении небольших кровянистых выде
лений проводят токолиз — внутривенное введение одного 
из препаратов ß -миметического действия.

Одну дозу  препарата для внутривенного введения раст
воряют в 500 мл изотонического раствора хлорида натрия 
(не глюкозы, так как она одновременно стимулирует 
n-адренорецепторы) и вводят вначале со скоростью 10—
15 капель в 1 мин (что для партусистена соответствует
1 — 1,5 мкг/мин, для ритодрина — 100 м кг/м ин). После 
установления индивидуальной переносимости препарата 
(отсутствие ж алоб и побочных реакций) через 30 мин 
постепенно увеличивают дозу, прибавляя каждые 30 мин 
по 5 капель раствора.

Гоколиз производят только под постоянным врачеб
ным контролем. Отмечают общ ее состояние беременной, 
частоту пульса, величину артериального давления, показа
тели сократительной деятельности матки (гистерография) 
и сердцебиения плода.

Действие препарата проявляется через 60— 120 мин и 
длится до 10— 12 ч. Постепенно исчезают боли внизу 
живота и в пояснице, уменьшаются амплитуда, частота 
и-сила схваток вплоть до прекращения родовой деятель
ности и полного расслабления матки.

Скорость введения препарата уменьшают также посте
пенно: каждые 30 мин на 5 капель до той наименьшей
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эффективной дозы, при которой не наступает повторного 
возбуждения сократительной деятельности матки Время 
внутривенного введения токолитиков составляет 4 — 8 ч.

При появлении побочных реакций (частота пульса 
выше 110 в 1 мин, артериальное давление выше 1 4 0 /90  или 
ниже 100 /70  мм рт. ст., частота сердцебиения плода выше 
180 ударов в 1 мин, головокружение, тошнота, рвота) 
токолиз необходимо немедленно прекратить. Побочные яв
ления купируют изоптином, которые вводят внутривенно 

-п о  2 — 4 мл 0,25%  раствора 2— 3 раза в день или внутрь по
0,04 г 3 раза.

Препараты ß-миметического действия опасно сочетать 
с анестетиками и препаратами коры надпочечников 
(возможна остановка сердца!). Суточная дозировка неко
торых ß-миметических средств, применяемых с лечебной 
целью:

В н у т р и в е н н о  В н у т р и м ы ш е ч н о

Партусистен 1— 3 мкг/мин 5 мг 1— 2 раза
(фенотерол) в день

Ритодрин 100— 250 » 5— 10 мг 1— 2 раза
в день

Изоксупрен 100— 300 » 5 — 10 мг 1— 2 раза
10 мг 3 — 5 раз в день

в день

Основной задачей наблюдения за  больными с миомой 
матки является ранняя диагностика и предупреждение 
развития недостаточности функции плаценты. Наиболее 
часто это осложнение развивается в III триместре бере
менности (2 8 — 34 нед) и сопровождается отставанием 
БПР головки плода, клинической картиной угрожающего 
преждевременного прерывания беременности.

СХЕМА ПРОФИЛАКТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ 
ВНУТРИУТРОБНОЙ ГИПОТРОФИИ ПЛОДА

У беременных с миомой матки из группы высокого 
риска рекомендуется в сроки 24— 26 и 32— 34 нед про
водить мероприятия по улучшению функции плаценты 
и маточно-плацентарного кровообращения. С этой целью 
применяют следующий комплекс.

1. Пребывание беременных на свежем воздухе не 
менее 3— 5 часов в день. В условиях стационара —
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ингаляция кислорода. Дневной сон 1— 2 ч, ночной сон — 
не менее 8— 10 ч.

2. Назначение одного из перечисленных препаратов 
спазмолитического действия (но-шпа, папаверина гидро
хлорид, эстоцин, метацин, апрофен, спазмолитин) в обыч
ных терапевтических дозировках 2 раза в день в течение 
2— 3 нед.

3. Внутривенное введение 40% раствора глюкозы по 
4У 5U мл, 1 /о раствора сигетина по 2 — 4 мл, 50— 100 мг 
кокарбоксилазы гидрохлорида, 0,06%  раствора коргликона 
по 0,5 мл, 5% раствора аскорбиновой кислоты по 5 мл 
а также 2,4% раствора эуфиллина по 5 мл; подкожно —

ЕД инсулина. Всего 10— 15 вливаний (ежедневно  
через день, 2 дня подряд — 3-й день отды х). Коргликон и 
эуфиллин вводят 2— 3 раза в неделю.

4. Назначение липотропных средств: метионина по
i мл 2 раза, 20% раствора холина-хлорида по 5 — 10 мл 
внутрь, а также поливитаминного препарата «Гендевит» 
по 1— 2 драже 2 раза в день. Курс 3 нед.

Наши наблюдения (совместно с Г. В. Петросян) сви
детельствуют о целесообразности и высокой клиниче
ской эффективности лечения плацентарной недостаточно
сти у больных с миомой матки препаратами вазоактивного 
действия.

Лечение начинают с внутривенного капельного введе
ния 400 мл 10% раствора реополиглюкина или 5% раствора 
глюкозы в сочетании с 1 мл 0,06%  раствора коргликона 
со скоростью 40— 60 капель в 1 мин в течение 30 мин, 
после чего в систему добавляется вазоактивный препарат: 
трентал 5 мл (100 мг) или партусистен — 10 мл
о ™МГ)' Ск°Р °сть инфузии до 10— 12 капель в 1 мин. 
За 30 мин до окончания инфузии внутрь назначают таб
летки трентала или партусистена по" 0,5 г (1 таблетка) 
через 4— 6 ч в сочетании с изоптином по 1 таблетке также 
через 4 — 6 ч.

При сочетанном применении партусистена и сигетина 
терапевтическое влияние этих двух препаратов значитель
но более выражено, чем при раздельном их использовании 
При этом партусистен — 10 мл (0,5 мг) — вводят бере
менным внутривенно в виде инфузии в течение 6 — 8 ч на 
изотоническом растворе хлорида натрия в сочетании с
одномоментным дробным введением сигетина ■— по 20__
30 мг через 2— 3 ч (суточная доза сигетина составляет 
150 м г). Лечение проводят через день или ежедневно
3 5 раз в месяц во II и III триместрах беременности
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(с 10-й по 37-ю  неделю ). В результате проводимого 
лечения отмечается значительное улучшение состояния и 
развития плода.

ТАКТИКА ПРИ НАРУШЕНИИ 
КРОВОСНАБЖЕНИЯ МИОМАТОЗНЫХ УЗЛОВ

Клиническим проявлением этих нарушений служит 
возникновение болевого синдрома (в покое или при 
пальпации), заметное увеличение размеров опухоли (отек  
узла), повышение температуры тела, лейкоцитоз, сдвиг 
формулы крови, изменение общего состояния женщины, 
появление симптомов угрожающего прерывания беремен
ности.

Характер и иррадиация болей зависят от локализации 
опухоли. При расположении узлов на передней стенке 
матки боли носят локальный характер либо иррадиируют в 
нижние отделы живота. При расположении узлов на зад
ней стенке матки и недоступности для пальпации возни
кают боли различного, неясного характера в крестце и 
пояснице.

Лечение нарушения кровоснабжения узлов миомы мат
ки проводят препаратами спазмолитического действия 
(а с 14-й по 36-ю неделю беременности в сочетании с 
токолитиками) в сочетании с антибактериальными, дезин- 
токсикационными и десенсибилизирующими средствами. 
Контроль за- лечением осуществляют с учетом клинических 
симптомов, данных термометрии (каждые 3 ч ), общего 
анализа крови в динамике.

При отсутствии эффекта от проводимой терапии в 
течение 2 — 3 дней, усилении боли и интоксикации пока
зано оперативное лечение. Удалению подлежат в основ
ном только подбрюшинно расположенные узлы. При энук
леации межмышечных узлов во время беременности 
высок риск ее прерывания, развития тяжелых ослож не
ний гнойно-септического и тромбоэмболического харак
тера. В настоящее время нельзя рекомендовать энуклеа
цию межмышечно расположенных миоматозных узлов во 
время беременности.

Показаниями к удалению беременной матки являются: 
некроз узла, перитонит, подозрение на злокачественное 
перерождение миомы матки (эстирпация матки), наруше
ние кровообращения в интрамуральных миоматозных 
узлах, ущемление матки в малом тазе, разрыв капсулы 
узла, быстрый рост миоматозных узлов (ампутация или
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к со х о а н ^ и ю  S L  наличие противопоказаний
к сохранению беременное™  при невозможности произ
вести искусственный аборт. »роиз-

ПОДГОТОВКА 
БЕРЕМЕННЫХ С МИОМОИ МАТКИ К РО ДАМ

п * 7 еМеННЫХ С ми° мой матки необходимо госпитализи- 
РО] *ать В стационар при сроке беременности 36— 38 нед для
" ° Г Г КИ К»РОДаМ И ВЫбора рационального метода ро?о- разрешения. Ввиду того что у каждой такой беременной  
существует опасность разаития в в о д а х  к р т в о т е ч е ^ Г и  
возможно применение оперативного родоразреш еш - 
кроме общеклкнкческого обследования, необходимы ис
следование системы свертывания крови, ЭКГ и ФКГ мате 
ри и плода, осмотр терапевтом и анестезиологом.

План ведения беременности и родов составляют с

^ т у а в д и а * а °к т о о « ИЯ " размеров опУхоли, Акушерской ситуации, факторов риска для матери и плода, биологи-

состоя н м 'п л ода™  ° РГаНИЗМа к Р°«ам> внутриутробного

Недостаточная зрелость шейки матки свидетельствует
-  З х Г Г Г *  ЭСТР °ге""” # » « ы щ е н н о с Г  СS S S S  

применения общепринятого глюкозо- 
вк «шинно-гормонального комплекса в сочетании с поепи 
ратами, повышающими уровень и активное“ ' 4 р * ™ -
в и т а м и ^ Т с  Ввматке (гагтаск°Рбин 1,0 г 2 раза s  день, 

амины А С в,, Вв в обычной терапевтической дози-

внуТримы ш ^но)./о РаСТВОРЭ НаТРИЯ аден°зинтрйфосфата

у3л ^ ! пппиреду11реждениж нарушения питания миоматозных
сти матки кУСГ Г п ? ПОНТ8ННОЙ сйокРатительной активно
г о ^  концу 111 триместра беременности назначают 
спазмолитические препараты в таблетках, свечах внутоь
S r “ ’ ВНуТрИВеНН0 в терапевтических дози-

При неблагоприятном состоянии плода (внутриутооб 
ная гипотрофия, хроническая гипоксия), за т я ж 1 Г п ш и

НаЛИЧ™  указаний “  расположение плаценты в области межмышечного миоматозного узла 
при подготовке к родам проводят инфузионную терапию

WO .0 0  mi (1 /0 раствор 10— 2 0 .мл) в 300 мл изотони- 
к  Г !  раСТ Ра хлорида натрия со скоростью 12— 

апель ® мин 1— 2 раза с интервалом в 2— 3 дня.
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Для улучшения интенсивности тканевого обмена в мио- 
метрии назначают средства, повышающие уровень энерге
тических веществ (гликоген, макрознергетические фос
фаты) и активность сократительных балков: глутаминовая 
кислота (глутатион) по 1 г; галаскорбин по 1 г, АТФ по
2 г 2 раза в деньГ

Указанные препараты показаны больным -с миомо - 
матки, у которых возможно развитие слабости родовой 
деятельности: при наличии ожирения, крупного плода, 
затяжного течения предыдущих родов. Целесообразны со
четания:

а) глюкозовитаминно-гормональный комплекс, препа
раты спазмолитического действия, глутатион (по 100 мг
2— 3 раза в день), галаскорбин (по 1 г 2— 3 раза в день);

б) глюкозовитаминно-гормональный комплекс, препа
раты спазмолитического действия, АТФ, линетол (по 
20 мл 1 раз в день) или арахиден (по 20 капель 1—2 раза 
в день).

Глутатион, линетол, арахиден относятся к ненасыщен
ным жирным кислотам, являются биогенными предшест
венниками простагландинов, стимулируя их эндогенное об
разование.

При подозрении на возможность стремительного 
течения родов (быстрые предыдущие роды, лечение 
токолизом во время беременности, повышенная воз
будимость нервной системы, некрупный плод) рекомен
дуется назначать психоседативную терапию, спазмолити
ки, препараты, улучшающие маточно-плацентарное крово
обращение и способствующие уплотнению стенок сосудов 
(смгетин, кокарбоксилаза, аскорутин, викасол, витамин Р ). 
Эстрогены и биологически активные вещества у этих 
больных могут вызвать стремительные роды.

При тенденции к перенашиванию беременности в те
чение 2—3 дней создают ускоренный гормональный фон 
(эстрогены по 20 ООО— 30 ООО ЕД 2— 3 раза в сутки в со
четании с аскорбиновой кислотой, глюкозой, внутривенным
введением но-шпы). ч

При наличии достаточно зрелой шейки матки и поло
жительной пробе с окситоцином родовозбуждение прово
дят путем амниотомии с последующим внутривенным 
капельным введением окситоцина (от 5 до 2,5 ед на 
500—300 мл изотонического раствора хлорида натрия). 
За 5— 10 мин до амниотомии внутривенно вводят 4 мл 
но-шпы с 40 мл 40% раствора глюкозы, 2 мл 1% раствора 
сигетина с тем, чтобы уменьшение полости матки и уси
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ление ее сократительной активности проходили на фоне 
действия спазмолитиков. Малоуправляемые схемы родо 
стимуляции, при которых препараты тономоторного дей
ствия вводят внутримышечно или парентерально, у боль
ных с миомой матки применять не следует.

ВЕДЕНИЕ РОДОВ У БОЛЬНЫХ С МИОМОЙ МАТКИ

У большинства больных с миомой матки группы низ
кого риска осложнения в родах возникают нечасто и роды 
можно вести через естественные родовые пути. В группе 
высокого риска осложненное течение родов наблюдается 
у каждой 2— 3-й роженицы. И з осложнений наиболее 
часто встречаются аномалии родовой деятельности, непра
вильные положения плода, тазовые предлежания, преж де
временная отслойка нормально или низко расположенной  
плаценты, кровотечения в последовом и раннем послеро
довом периодах.

При составлении плана ведения родов необходимо  
предусмотреть их бережное ведение с применением
глюкозовитаминно-гормонального комплекса (каждые 4 __
5 ч), спазмолитиков (каждые 3 ч ), адекватного обезбо
ливания (10— 20 мг раствора промедола внутримышечно, 
ингаляционные анестетики, пудендальная* анестезия). 
С началом регулярной родовой деятельности спазмолитики 
применяют в виде ректальных свечей (с но-шпой, папа
верином) по 1 каждый час.

В активную ф азу родов (при раскрытии шейки матки 
на 3— 4 см и более) внутривенно вводят 40 мл 40%  
раствора глюкозы, 4 мл но-шпы, 2 мл 1 % раствора сиге- 
тина, 5 мл 5% раствора аскорбиновой кислоты, 0,5 г 
кокарбоксилазы.

В процессе родов целесообразно чередовать введение 
одного из спазмолитических препаратов центрального 
действия (2 — 4 мл 2% раствора но-шпы внутривенно,
2 мл 2 .j, раствора папаверина внутривенно, внутримы
шечно, 5 мл баралгина внутривенно, внутримышечно) 
и периферических Н-холинолитиков (3 мл 1,5% раствора 
ганглерона внутримышечно).

У больных с миомой матки, у которых существует 
опасность развития слабости родовой деятельности (отя
гощенный акушерский анамнез, ожирение, крупный плод), 
в процессе родов 1— 2 раза (через 3— 6 ч) вводят 1% 
раствор глутаминовой кислоты по 10 мл внутривенно или
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1% раствор натрия аденозинтрифосфата натрия по 2—
4 мл внутривенно вместе с 40 мл 40% раствора глюкозы.

Слабость родовой деятельности у больных с миомой 
матки развивается на фоне дефицита эстрогенов, приво
дящего к нарушениям биохимических процессов и струк
турной перестройки миометрия «рожающей матки». Эти 
нарушения не являются специфичными для миомы, что 
служит основанием для использования общепринятых 
средств по профилактике и лечению этого вида аномалии 
родовой деятельности. Однако нарушение гемодинамики 
матки при ее миоматозном изменении (снижение кровото
ка, венозный застой) обусловливают необходимость сис
тематического применения в родах препаратов спазмо
литического действия.

Слабость родовой деятельности должна быть уста
новлена в первые 6 ч регулярной родовой деятельности 
при клиническом наблюдении и через 2— 3 ч при кардио- 
мониторном или гистерографическом контроле родов. 
П режде чем приступить к лечению, следует оценить аку
шерскую ситуацию, исключить наличие низко располо
женных миоматозных узлов, являющихся препятствием  
для раскрытия шейки матки и продвижения плода. Ро- 
достимуляцию не проводят больным с миомой матки 
группы высокого риска, при наличии рубца на матке, 
гипоксии плода, плацентарной недостаточности, подсли- 
зистой локализации миоматозного узла или его центрипе- 
тального роста.

Методика родостимуляции у больных с миомой матки 
имеет особенности.

1. Окситоцин или простагландины необходимо вводить 
с осторожностью при одновременном внутривенном ка
пельном введении спазмолитических препаратов.

2. Подбирают индивидуальную терапевтическую дозу  
окситоцина — от 2,5 Е Д  (0,5 мл) до '10 ЕД (2 м л), раст
воренного в 500 мл изотонического раств'ора хлорида 
натрия. Введение окситоцина начинают с 15 капель в
1 мин и доводят до 30 капель, прибавляя каждые 30 мин 
по 5 капель раствора. В активную ф азу родов (открытие 
шейки матки на 4— 8 см) количество схваток не должно  
превышать 4— 5 за 10 мин.

3. Лечение должно быть комплексным и многокомпо
нентным: каждые 4 — 5 ч вводят эстрогены, каждые 3 ч — 
глюкозу, аскорбиновую кислоту, сигетин, кокарбоксилазу, 
на протяжении родов целесообразно введение никотина- 
мида (5 — 10 мл 1% раствора).
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4. Больным с миомой матки противопоказана длитель
ная многочасовая роростимуляция, так как она усиливает 
гемодинамические расстройства в матке, нарушает маточ
но-плацентарную перфузию, вызывает гипоксию плода. 
При появлении признаков депрессии плода введение 
окситоцина надо немедленно прекратить.

5. Если инфузия окситоцина неэффективна в течение 
часа, то продолжать ее  нецелесообразно.

6. Нельзя продолжать введение окситоцина при дис- 
координированном характере родовой деятельности, появ
лении локальной болезненности в области узла опухоли.

Отрицательными свойствами окситоцина является его 
способность снижать секрецию собственного эндогенного 
окситоцина,. нарушать маточно-плацентарный кровоток, 
усугублять гипоксию плода. В связи с этим больным с 
миомой, матки целесообразнее проводить родостимуляцию  
простагландином F&, сочетанным применением окситоцина 
и простагландинов, оксидезаминоокситоцином, который 
применяют трансбуккально.

При патологическом прелиминарном периоде, недос
таточной биологической готовности организма к родам, 
наличии симптомов нарушения жизнедеятельности плода 
более целесообразна родостймуляция большими дозами  
сигетина: 200 мг (20  мл 1 % раствора) сигетина райтво- 
ряют в 300 мл изотонического раствора хлорида натрия 
и вводят со скоростью 15— 20 капель в 1 мин, предвари
тельно внутривенно вводят 20 мг (2 мл) седуксена. При 
такой родостимуляции улучшается маточно-плацентарный 
кровоток, увеличивается поступление к плоду глюкозы, 
улучшается .проницаемость плацентарного барьера, повы
шается чувствительность миометрия к окситоцическим 
веществам. Вследствие низкого содержания гистамина 
при слабости родовой деятельности применение антигиста- 
минных препаратов Нецелесообразно.

Дискоординированная родовая деятельность характе
ризуется неравномерными болезненными схватками, ги
пертонусом нижнего сегмента матки, нарушением маточ
но-плацентарного кровотока, быстро развивающейся ги
поксией плода. Длительная патологическая импульсация 
со стороны миоматозных узлов, ослабление функцио
нальной активности и регулирующего влияния коры 
головного мозга нарушают функциональное равновесие 
адренергического (симпатической) и холинергического 
(парасимпатической) отделов вегетативной нервной сис
темы. М ожно предположить, что вследствие одновремен-
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ноге возбуждения обоих отделов вегетативной иннерва
ции или преобладания воздействия холннергической 
системы нарушается координированная сократительная 
активность продольно и циркуляторно расположенных 
мышечных волокон. К концу беременности отсутствует 
биологическая готовность организма к родам, подготови
тельный период не сопровождается структурными изме
нениями шейки матки, повышенный тонус нижнего сег
мента матки обусловливает высокое расположение пред
лежащей части, сокращения матки болезненны. Роды  
отличаются затяжным течением, болезненностью, трав
матизмом, повышенной кровопотерей.

Основными симптомами дискоординированной родовой 
деятельности являются: неравномерные по частоте, силе, 
продолжительности малоэффективные болезненные схват
ки; удлинение латентной фазы периода раскрытия, от
сутствие должного прогресса родов; частое нарушение 
биомеханизма родов (разгибательные, тазовые предлежа- 
ния, асинклитические вставления головки п л ода); гиперто
нус нижнего сегмента, отсутствие расслабления матки 
между схватками, затруднение пальпации предлежащей  
части; уплотнение шейки матки или отдельных ее участков*-* 
в—схватку вместо расслабления, дистоция шейки матки 
(толстая, ригидная в результате нарушения крово- и лим
фообращ ения); функциональная неполноценность плодно
го пузыря (плоская форма, плотные плодные оболочки, 
напряжение пузыря вне схватки) как следствие высокого 
внутриматочного давления, несвоевременное излитие око
лоплодных вод; затруднение мочеиспускания, несмотря 
на полную соразмерность головки плода и таза матери.

Поскольку отмечается структурная неполноценность 
миометрия вокруг межмышечно расположенных миома
тозных узлов, которые окружены зоной рыхлой соеди
нительной ткани, дискоординированный характер схваток 
может вызвать угрозу разрыва матки, поэтому у больных 
с миомой матки группы высокой степени риска необхо
димо пересмотреть план ведения родов в пользу кесарева 
сечения. У женщин группы низкого риска в зависимости 
от акушерской ситуации можно продолжать вести роды 
консервативно. Лечение дискоординированной родовой 
деятельности должно быть комплексным, регламентиро
ванным. П режде всего необходимо введение средств, 
повышающих регулирующую роль центральной нервной 
системы, снимающих спастические сокращения циркуляр 
но расположенных мышечных волокон, улучшающих ма
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точно-плацентарный кровоток и гемодинамику м и ом атоз- 
но-измененной матки. С этой целью вводят аналгезирующие 
(промедол, седуксен, баралгин), спазмолитические (но- 
шпа, папаверин, метацин) и антишстаминные (пиполь- 
фен) препараты. Назначение последних обусловлено вы
соким содержанием гистамина и гистаминоподобных 
веществ при этом виде аномальной родовой деятель
ности.

Функционально неполноценный плодный пузырь вскры
вают при открытии маточного зева не менее чем на 3—
4 см, непосредственно перед амниотомией внутривенно 
вводят растворы но-шпы, глюкозы, сигетина в обычной 
терапевтической дозировке.

Нельзя применять родостимуляцию, так как это усу
губляет патологию, приводит к тяжелым последствиям  
для матери и плода. Частым осложнением у больных с 
миомой матки являются быстрые и стремительные роды, 
которые сопровождаются кровотечением в последовом и 
раннем послеродовом периодах, травматическим повреж
дением матери и плода. Высокое содержание в перифе
рической крови эстрадиола, снижение уровня прогесте
рона, нарушения биохимических процессов в миометрии, 
ведущие к накоплению большого количества биологически 
активных веществ, нарушение их ресинтеза в процессе 
бурной родовой деятельности не обусловлены, по-видимо- 
му, локализацией, размерами и строением миоматозных 
узлов. В связи с этим этот вид аномалий родовой дея
тельности можно предполагать у женщин с очень воз
будимой нервной системой, небольшими размерами плода, 
быстрым течением предыдущих родов. При стремитель
ном течении родов применяют токолитики, особое вни
мание уделяют профилактике атонического кровотечения.

В борьбе за здоровье матери и плода большое значе
ние имеют правильная оценка всех факторов риска, ра
циональная подготовка к родам, выбор оптимального 
метода родоразрешения. Если роды представляют боль
шую опасность, то необходимо предусмотреть возмож 
ность проведения кесарева сечения.

Показаниями к родоразрешению путем кесарева сече
ния в плановом порядке являются:

1) расположение миоматозных узлов в полости малого 
таза (шеечные миомы);

2) наличие больших множественных внутримышечных 
миоматозных узлов опухоли;

3) сочетание миомы матки с другими заболеваниями
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и осложнениями беременности, которые являются пока
заниями к этой операции;

4) угрожаемые состояния плода;
5) наличие рубца на матке после консервативной 

миомэктомии со вскрытием полости матки и осложнен
ным течением послеоперационного периода;

6) миоматозные узлы, препятствующие нормальному 
вставлению головки и продвижению плода (центрипеталь- 
ный рост й подслизистая локализация опухоли).

Показания к консервативной миомэктомии во время 
кесарева сечения должны быть строго ограничены ввиду 
опасности развития тромбоэмболических и гнойно-септи
ческих осложнений.

Удаление опухоли показано лишь при ее подбрюшин- 
ном расположении на ножке, при обнаружении неболь
шого узла миомы по линии разреза матки.

Показаниями к удалению матки во время кесарева 
сечения служат:
1) шеечная миома;
2) некроз миоматозного 

узла

(в обоих случаях 
производят экстир
пацию матки)

3) наличие больших множественных миоматозных узлов 
(объем операции определяют в процессе ее прове
дения) ;

4) подслизистая локализация и центрипетальный рост 
опухоли (ампутация или экстирпация матки в зависи
мости от локализации и размеров узла опухоли).

ВЕДЕНИЕ РОДОВ 
ПОСЛЕ КОНСЕРВАТИВНОЙ МИОМЭКТОМИИ

Для решения вопроса о методе родоразрешения боль
ных с миомой матки, которым ранее произведена кон
сервативная миомэктомия, необходимо провести оценку 
анамнеза, соматического состояния и акушерско-гинеко
логического статуса женщины, получить точные сведения 
о характере операции, изучить результаты патогистоло
гического исследования удаленных узлов, а также данные 
о течении послеоперационного периода. Объем миомэкто
мии может быть различным: от пересечения ножки под- 
брюшинного миоматозного узла до удаления глубоко 
расположенных межмышечных миом со вскрытием по
лости матки. В связи с этим характер операции на матке 
имеет определяющее значение при выборе тактики ведения 
родов.
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Если были удалены только подбрюшинные миоматоз
ные узлы, то роды обычно ведут через естественные 
родовые пути. После .удаления межмышечно располо
женных узлов, вскрытия полости матки, при осложненном  
течении послеоперационного периода родоразрешение 
должно быть проведено только путем кесарева сечения 
в плановом порядке. После миомэктомии подбрюшиняо- 
межмышечной локализации также необходимо тщательно 
оценить состоятельность рубца. Важно определить распо
ложение плаценту по отношению к зоне миомэктомии. 
К сожалению, еще отсутствуют точные и абсолютно 
надежные критерии оценки полноценности рубца на матке 
при ее миоматозном изменении. Миомэктомия не устра
няет сопутствующих миоме матке нарушений в организме, 
и часто рост' и новообразование миоматозных узлов 
продолжаются.

Необходимо принимать во внимание возможность 
истончения миометрия вблизи интрамуральных узлов, 
разрастание вокруг них рыхлой соединительной ткани, 
локальный склероз и воспалительные изменения, более 
частую и глубокую хориальную инвазию в области руб
цовой ткани. Все это, с одной стороны, может явиться 
причиной осложненного течения родов, с другой — соз- 

‘ дает предпосылки к разрыву матки.
Вести роды после миомэктомии необходимо с большой 

осторожностью, тщательно оценивая акушерскую ситуацию. 
Роды через естественные родовые пути можно начать 
вести только при полной уверенности в полноценности 
миометрия и рубца на матке, соразмерности головки 
плода и таза матери, хорошей биологической готов
ности организма к родам, головном предлежании и вполне 
удовлетворительном состоянии плода. При ведении родов 
необходимо следить за характером родовой деятельности 
координированностью схваток (малая болезненность, хоро
шее расслабление матки между схватками). При необ
ходимости обезболивания используют только ингаляцион
ные легко управляемые анестетики (закисно-кислородная, 
трйленовая аналгезия). При наличии рубца на матке 
любого происхождения после отделения последа показано 
контрольное ручное обследование послеродовой матки.

Патологическое начало и аномальное развитие родовой 
деятельности, свидетельствующее о нарушении нейроэн
докринной регуляции родов, неполноценных структурных 
преобразованиях в миометрии «рожающей матки» либо о 
неполноценности маточного рубца, должны служить ос-
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иованием для пересмотра тактики консервативного веде
ния родов в пользу кесарева сечения. .

Расширение показаний к кесареву сечению у больных 
после консервативной миомэктомии даж е субсерозных  
узлов производится при наличии крупного плода, пере
ношенной беременности, тазовом предлежании, располо
жении плаценты «на узле» или в области миомэктомии, 
плацентарной недостаточности.. Повторное чревосечение 
обычно сопровождается техническими трудностями, обус
ловленными спаечным процессом, поэтому операцию  
должен производить достаточно опытный хирург.

ВЕДЕНИЕ ПОСЛЕДОВОГО ПЕРИОДА

У всех рожениц с миомой матки следует применять 
медикаментозную профилактику кровотечения в после
довом и послеродовом периодах путем одномоментного 
внутривенного введения 1 мл метилэргометрина, раство
ренного в 20 мл 40% раствора глюкозы. У больных 
с миомой матки группы высокого риска последовый 
и ранний послеродовой периоды ведут с иглой в вене 
для создания готовности к возможной инфузионной  
.терапии.

Наличие миомы матки не является абсолютным пока
занием к контрольному ручному обследованию послеро
довой матки. Н еосложненное течение родов, рождение 
живого ребенка, отсутствие кровотечения, стабильность 
гемодинамических и гематологических показателей ро
дильницы позволяют ограничиться наблюдением за  тече
нием последового периода более чем у 90% родильниц.

Особого внимания заслуживает с и с т е м а  б о р ь 
б ы  с г и п о т о н и ч е с к и м  к р о в о т е ч е н и е м .  
Следует выделять два этапа в лечении этой грозной аку
шерской патологии.

Первый этап ( к р о в о п о т е р я  н е  п р е в ы ш а е т  
50— 800 мл):

1) наружный массаж  матки, лед на живот;
2) повторное (с лечебной целью) одномоментное внут

ривенное введение сокращающих матку средств: 1 мл ме
тилэргометрина или 0,5 мл метилэргометрина с 2,5 ЕД  
(0,5 мл) окситоцина, с последующим капельным введе
нием 2 мл метилэргометрина и 10 ЕД (2 мл) окситоцина 
в 500 мл 5% раствора глюкозы;

3) ручное вхождение в послеродовую матку для 
исключения разрыва матки, удаления сгустков крови,
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остатков плацентарной ткани, проведения комбинирован
ного массажа и пробы на контрактильную способность 
матки;

4) осмотр родовых путей и зашивание разрывов;
5) при кровопотере 500 мл гемотрансфузия;
6) введение следующего лекарственного комплекса: 

100 мл 40% раствора глюкозы; 12 ЕД инсулина; 10 мл 
5% раствора аскорбиновой кислоты; 10 мл 10% раствора 
глюконата кальция; 2— 4 мл АТФ; 150 мг кокарбоксилазы.

Если кровотечение не останавливается, то при кровопо
тере 800— 1000 мл переходят к о  в т о р о м у ,  о к о н 
ч а т е л ь н о м у  э т а п у  — чревосечению и удалению  
матки.

Основными принципиальными положениями тв борьбе 
с повышенной кровопотерей являются: точный учет (по 
времени и количеству) кровопотери, вводимых медика
ментозных средств, своевременное и адекватное возмеще
ние кровопотери в темпе кровотечения. Нельзя допускать 
дефицита возмещения кровопотери более чем на 400— 
500 мл. Следует избегать полипрогмазии.

Возмещение кровопотери следует производить только 
свежей донорской кровью с одновременной коррекцией 
реологических свойств крови, микроциркуляции, системы 
свертывания и кислотно-основного состояния крови.

Соотношение кровопотери к объему трансфузии сос
тавляет 1:2 или 1:3. Количество введенной жидкости, 
улучшающей реологические свойства крови (гемодилю- 
ция), должно в 11 / 2— 2 раза превышать количество пере
литой крови. Для гемодилюции наиболее целесообразно 
применять реополиглюкин, гемодез, поливинилалкоголь, 
глюкозоновокаиновая смесь и др.

ВЕДЕНИЕ ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА

У родильниц с миомой матки группы низкого риска 
послеродовой период протекает без особых осложнений. 
У больных группы высокого риска наблюдается сниже
ние сократительной способности матки (субинволюция), 
обусловленное выраженными патологическими измене
ниями миометрия, уменьшением содержания окситоцина 
в крови и нарушением гемодинамики матки.

Особенности течения послеродового периода у боль- 
; ных с миомой матки являются основанием для приме

нения тактики:
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1) активно-щадящий режим, предусматривающий ран
нее вставание (при отсутствии противопоказаний — к кон
цу первых суток);

2) полноценное питание. У родильниц с миомой мат
ки выявлено уменьшенное количество жира, белков и глю
козы в молоке, что с одной стороны, делает нежелатель
ным использование их в роли доноров материнского 
молока, с другой — создает необходимость обогащения 
пищевого рациона продукта с высоким содержанием бел
ков, витаминов, жиров. Н еобходимо дополнительно к ра
циону рекомендовать несоленые сорта сыра, отварное мясо 
и рыбу, белок яиц, фруктовые и овощные салаты, гречне
вую кашу с молоком, соки (черной смородины, морков
ный), мед (по 50 г ), пивные дрож ж и (по 60 г 2 раза), 
растительное масло, свежую зелень.

При наличии множественных миоматозных узлов, их  
межмышечной локализации рекомендуется с 1— 2-х суток 
применять окситоцические средства в сочетании со спаз
молитиками: по 0,3— 0,5 мл окситоцина, по 2— 4 мл но- 
шпы внутримышечно 2— 3 раза в день во время прикла
дывания ребенка к груди. Такая методика способствует 
не только сокращению матки, нормализации ее крово
снабжения и предупреждению ишемии узлов, но и зна
чительно улучшает отток" молока. С 4 — 5-го дня после
родового периода введение окситоцина прекращают, но- 
шпу продолжают применять по 1— 2 таблетки (0,04 г)
2— 3 раза в день в течение 5 — 7 дней, по показаниям  
на .протяжении 3— 4 нед послеродового периода.

При появлении болезненности в области миоматозных' 
узлов необходимо следить за общим состоянием родиль
ниц, частотой пульса, проводить термометрию каждые 3 ч, 
анализ крови в динамике. Лечение нарушений кровооб
ращения миоматозных узлов должно быть комплексным 
и интенсивным, включать антибиотики широкого спектра 
действия, спазмолитики, денсенсибилизирующие и дезин- 
токсикационные средства. При отсутствии терапевтичес
кого эффекта и нарастания симптомов нарушения крово
обращения и воспаления (болезненность узла, повышение 
температуры тела, тахикардия, лейкоцитоз, сдвиг формулы 
крови) необходимо удаление матки.

Противопоказанием к консервативной тактике ведения 
послеродового периода является наличие интрамурального 
узла с центрипетальным ростом или подслизистая, лока
лизация опухоли, в этом случае показана ампутация или 
экстирпация матки. При диагностировании в послеродо-
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вом периоде «рождающегося» подслизистого миоматозного 
узла удалять его через естественные родовые пути можно  
только при небольших размерах узла, низком располо
жении ножки опухоли. Накладывают лигатуру на ножку 
и пересекают ее. В послеоперационном периоде назначают 
антибактериальные средства, препараты утеротонического 
и спазмолитического действия (2%  раствор но-шпы по
2 мл и раствор окситоцина по 1 мл внутримышечно 2__
3 раза в течение 3— 4 д н ей ). /

Для лечения гипогалактии целесообразно использовать 
лактин (лактогенный гормон передней доли гипофиза), 
ретинола ацетат (витамин А ), цианокобаламин (вита
мин В,2),  никотиновую и аскорбиновую кислоты в обыч
ных терапевтических дозировках. Не противопоказаны  
и физические методы лечения (лампа соллюкс, УВЧ-те
рапия, вибрационный массаж, ультразвук).

Важную роль в комплексном лечении недостаточности 
лактации играют седативные, препараты, обладающие 
способностью снимать перенапряжение нервной системы  
и стимулировать секрецию пролактина.

Для профилактики инфекционных осложнений в после
родовом периоде (в том числе после операции) целе
сообразно со 2-х  суток в течение 3— 8 дней применять 
переменное магнитное поле (аппарат «Полюс»), оказы
вающее противовоспалительное и анестезирующее дейст
вие, повышающее неспецифический иммунитет у родиль
ниц.

Схема наблюдения за больными с миомой матки 
осле родов в женской консультации представлена в 

табл. 13.
В заключение необходимо подчеркнуть, что счастли

вое материнство включает в себя в первую очередь рож 
дение здорового ребенка. Н еосложненное течение бере
менности и родов, правильное внутриутробное развитие 
плода обеспечивают основу гармонического развития 
человека, формирование в последующем яркой индиви
дуальной личности.

Отдаленные результаты наблюдения (через 5 — 10 лет 
после родов) свидетельствуют о том, что у большинства 
больных не отмечается дальнейшего роста миомы матки. 
У части женщин, у которых имеется опухоль неболь
ших размеров, происходит уменьшение ее величины по 
сравнению с исходной. Дальнейший рост опухоли наблю
дается у 10— 12% обследованных, преимущественно у 
нелактирующих женщин, что указывает на необходимость
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сохранения функции лактации, способствующей инволю
ций миоматозных узлов матки.

Таким образом, беременность, роды и послеродовой 
период у больных с миомой матки представляет опре
деленную опасность для матери и плода. Однако диф ф е
ренцированный подход к рекомендации сохранения 
беременности у женщин с различными клиническими 
проявлениями миомы матки, ведение беременных в 
соответствии со степенью риска, тщательное наблюдение 
за развитием беременности и состоянием плода, примене
ние патогенетически обоснованной профилактики и лече
ния осложнений способствуют значительному снижению  
их частоты у матери и. плода, уменьшению количества 
оперативных вмешательств, улучшению показателей пери
натальной заболеваемости и смертности.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Счастливое материнство включает в себя в первую оче
редь рождение здорового ребенка. Неосложненное течение 
беременности, правильное внутриутробное развитие плода, 
физиологическое течение родов, правильный уход за ребен
ком и воспитание его обеспечивают основу гармонического 
развития яркой индивидуальности человека.

С другой стороны, патологическое течение беремен
ности, когда акушеры сохраняют беременность-«во что бы 
то ни стало», влечет за собой не только высокую перина
тальную патологию и смертность, возникновение часто опас
ных для жизни матери осложнений, но и влияние на зд о 
ровье ребенка.

Описанные в работе особенности течения беременности, 
родов и послеродового периода у больных с миомой матки, 
зависящие от взаиморасположения плаценты с внутримы
шечными миоматозными узлами, размеров опухоли, выра
женности миоматозного изменения матки, состояния и воз
раста женщины, позволили впервые провести патогенети
чески обоснованное разделение беременных с миомой матки 
на группы невысокого и высокого риска.

В книге впервые дана комплексная характеристика ос
новных изменений в целостном организме больных с мио
мой матки во время клинически нормальной и осложненной 
беременности. Раскрыты патофизиологические механизмы 
наиболее часто встречающихся осложнений. Выявлен ряд 
компенсаторно-приспособительных механизмов, способ
ствующих нормальному развитию плода в условиях миома
тозного изменения матки.

Учитывая особенности течения беременности по три
местрам ее развития, можно предусмотреть и предупредить 
осложнения родов, антенатальную и постнатальную пато
логию у ребенка. .

Необходимо дальнейшее углубленное изучение фетопла
центарной системы, патогенеза внутриутробного нарушения 
развития плода, возможности использования вазоактивных 
препаратов в профилактике и лечении недостаточности 
функции плаценты.

Важным представляется дальнейшее исследование нару
шения сократительной деятельности миоматозно изменен
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ной матки в родах (выявление роли функционального на
рушения симпатической и парасимпатической нервной 
системы, содержания биологически активных веществ, тка
невых гормонов, метаболических путей обеспечения родо
вой деятельности при нарушении структуры миометрия).

Весьма важна оценка детей, рожденных женщинами с 
миомой матки, в отдаленном возрасте (пубертатном, юно
шеском, репродуктивном). Отклонения в течении беремен
ности у больных, отнесенных к группе высокого риска, могут 
проявиться в периоды повышенной нагрузки, болезней, 
стрессовых ситуаций, когда окажутся недостаточными 
компенсаторные и приспособительные механизмы, основа 
которых заложена в пренатальном периоде. Многие заболе
вания человека уходят корнями во внутриутробный период 
его развития.

Дифференцированный подход к сохранению и ведению  
беременности, родов и послеродового периода у больных с 
миомой матки, проведение профилактических мероприятий, 
направленных на предупреждение недостаточности функ
ции плаценты, улучшение кровообращения органов малого 
таза и снижение гипертонуса матки, позволяют значительно 
уменьшить число осложнений у матери и'плода, количество 
оперативных вмешательств, снизить показатели пренаталь
ной патологии и смертности, а также риск рождения больно
го ребенка.
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