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ВВЕДЕНИЕ

Одной из актуальных проблем современного акушерства 
является разработка теоретических и практических основ 
профилактики и лечения осложнений беременности и ро
дов у женщин с экстр а гени тал ьн ы ми заболеваниями. За  
последнее время в отечественной литературе появились 
многочисленные исследования, посвященные вопросам 
ведения беременности и родов при заболеваниях сердца 
(Л. С. Персианинов, i960; Н. Ф. Рыбкина, 1960; 
Д. Ф. Чеботарев, 1960, 1964; Л. В. Ванина, 1965, и др), 
гипертонической болезни (Е. А. Азледкая-Романовская,
1963, и др.). гипотонической болезни (Е. Д. Полинская, 
1966, и др.), заболеваниях легких (А. И. Лазаревич, 
1961, 1964, и др.), печени и желчных путей (М. А. Пет- 
ров-Маслаков, Ю. И. Новиков, 1955; И. 3. Закиров,
1964, и др.), почек (Н. И. Чучелов, 1964, и др.), желу
дочно-кишечных заболеваниях (В. А. Повжитков, 1964, 
и др.), заболеваниях системы крови (Н. Л. Василевская, 
С. М. Беккер, 1964, и др.), щитовидной железы 
(Н. С. Бакшеев, А. А. Бакшеева, 1955, и др.), диабете 
(Е. П. Романова, 1963, и др.), инфекционных заболева
ниях (С. М. Беккер, 1970, и др.) и т. д.

Вместе с тем до настоящего времени почти совсем 
не получили освещения вопросы, касающиеся особенно
стей течения беременности и родов у женщин с органи
ческими заболеваниями нервной системы, несмотря на 
огромный интерес, который представляет их изучение не 
только для практического акушерства, но в еще большей 
степени и для решения проблемы влияния нервной сис
темы на специфические функции женского организма. 
Нельзя при этом не отметить, что отдельные стороны 
данной проблемы находились уже в сфере внимания ря
да исследователей. Так, в работах К. X. Кекчева и 
Ф. А. Сыроватто (1939), С. Д. Астри некого (1952),
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М. А. Петрова-Маслакова (1952), И. О. Гилулы (1961), 
М. П. Лоцманова (1967), Н. С. Бакшеева с соавт. 
(1968) нашло свое место изучение иннервации женских по
ловых органов. С. Н. Астаховым (1941, 1956), И. А. Эски- 
ным (1951), Б. М. Бехтеревым (1954), В. М. Лопис
(1955), Sawyer (1955, 1962), Н. Д. Гармашовой
(1956), А. Э. Мандельштамом (1957, 1959), Л. С. Пла- 
хотиной (1958, 1967), М. С. Кохана (1961), Гаррисом
(1962), Б. В. Алекшиным (1967) и др. была исследована 
связь между нейрофизиологическими процессами в раз
личных отделах центральной нервной системы и специ
фическими функциями женского организма.

В последние годы все большее внимание уделяется 
выявлению в эксперименте роли ретикулярной формации 
и лимбических структур головного мозга в деятельности 
ряда внутренних органов и систем, в том числе 
женской половой сферы (И. Б. Орлов, 1963; Т. Д. Дзид- 
зигури, М. К. Кобахидзе, 1964; Б. А. Вартапетов, 
И. И. Усоскин и Л. В. Зелонжев, 1966; Koikegami, Yama- 
da, Usui, 1954; Faure, 1956, 1957; Barry, Besson e. a., 
1958; Barry, Bugnon e. a., 1961; Грин, 1962; Сойер, 1962; 
Хьюм, 1962, и др.).

Наряду с этими работами .в литературе появляются 
отдельные клинические исследования, авторы которых 
определяют характер и степень нарушений специфиче
ских функций женского организма вне беременности при 
различных формах и локализации органических заболева
ний нервной системы (С. Н. Астахов, 1941; Е. Д. Свет- 
Молдавская, 1958; И. О. Гилула, 1958, 1961; М. А. Мо
скаленко, 1965; Р. Н. Угрюмова, 1964, 1967; И. И. Усос
кин, М. Г. Доценко, 1964; Е. И. Роткина, 1966; А. П. Ки- 
рющенков, В. Н. Серов, 1968). Эти исследования вплот
ную подводят нас к постановке вопроса о влиянии пато
логических процессов в центральной нервной системе на 
беременность. Однако работ, специально посвященных 
изучению особенностей течения беременности и родов у 
женщин с органическими заболеваниями центральной 
нервной системы, до настоящего бремени почти нет, если 
не считать отдельных сообщений казуистического плана 
(М. И. Калинин, 3. С. Тенебекова, 1960; И. И. Яковлев, 
А. Л. Чайковская и др., 1961; Л. Л. Левинсон, 1963, и 
др.) и нескольких работ, касающихся небольшого коли
чества наблюдений, которых все же недостаточно для 
выведения определенных закономерностей (В. С. Гиго-
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лова, 1958; Roques, 1928; Sarran, I960; Barnes, 1962; Ci- 
mellaro, 1962; Ba-Sall, 1963).

Несмотря на то что указанных вопросов неоднократ
но касались авторы многочисленных работ по невроло
гии, посвященных изучению патологических процессов 
в нервной системе в период беременности, и в этих ис
следованиях нет акушерских данных, которые позволили 
бы сделать какие-либо обоснованные выводы относитель
но особенностей течения беременности и радов у дан
ного контингента больных. Это касается не только ста
тей, охватывающих небольшое количество наблюдений, 
но и фундаментальных работ обзорного характера 
(Я. И. Минц, В. О. Салтанов, 1936; Hdsslin, 1904, 1905; 
Alpers, Palmer, 1929; Bernard-Weil, 1955; Tarnow, 1960; 
Degkwitz, 1964, и др.), монографий М. С. Маргулиса и 
Е. И. Кватера (1929), А. Л. Гобермана (1929), наконец, 
диссертаций В. А. Гусева (1961), И. Д. Полыковской
(1963) и Е. Н. Ковалева (1964), а также исследований 
А. С. Пенцик (1965), Е. С. Ремезовой и Е. П. Юферевой 
(1967).

Отсутствие специальных работ по вопросам гестаци- 
онного периода у женщин с органическими заболевания
ми центральной нершой системы определило тот факт, 
что в учебниках и руководствах по акушерству указан
ные вопросы либо совершенно не затрагиваются, либо 
рассматриваются предельно кратко, в основном в невро
логическом аспекте. ^

Одной из важных причин, тормозивших до последне
го времени решение рассматриваемых вопросов, явилось 
отсутствие родовспомогательных учреждений, в кото
рых концентрировались бы беременные и роженицы с 
заболеваниями нервной системы. Только с открытием в 
1959 г. специализированного нейрогинекологического и 
акушерского отделения при Центральной клинической 
психоневрологической и нейрохирургической больнице 
МПС (ЦПНБ МПС), стало-возможным более глубокое 
и детальное изучение особенностей течения беременности 
и родов при указанных заболеваниях. Проведенное нами 
в этом отделении изучение генеративных функций жен
щин с органическими заболеваниями центральной нерв
ной системы позволило выявить определенные особенно
сти течения беременности, родов и послеродового перио
да у данного контингента больных, а также и внутриут
робного и постиатального развития рожденных ими де
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тей. На этой основе были разработаны лечебно-профи
лактические мероприятия и организационно-методиче
ские установки по ведению беременности и родов при 
различных неврологических заболеваниях и разной сте
пени компенсации патологического процесса. В настоя
щей работе рассматриваются особенности гестационного 
периода при таких заболеваниях центральной нервной 
системы, как эпилепсия, черепно-мозговые травмы, опу
холи головного и сш,иного мозга и позвоночника, инфек
ционные заболевания центральной нервной системы, рас
сеянный склероз,,

В посвященных отдельным заболеваниям первых пя
ти главах нами излагаются следующие вопросы: 1) те
чение заболевания нервной системы во время беремен
ности и родов, 2) особенности течения беременности, ро
дов и послеродового периода у этих больных, 3) состоя
ние новорожденных и их последующее развитие.

Отдельная глава посвящена выявленной связи между 
особенностями течения беременности и родов и локали
зацией патологического процесса в нервной системе. По
следняя глава содержит краткое описание вышеперечис
ленных заболеваний нервной системы в гестационном пе
риоде, а также тактические установки по ведению бере
менности, родов и послеродового периода у этих боль
ных. Эта глава представляет интерес в первую очередь 
для практических врачей акушеров-гинекологов, невро
патологов, нейрохирургов и педиатров, которым прихо
дится иметь дело с указанными контингентами беремен
ных, рожениц, родильниц и их новорожденными.

Поскольку настоящая работа является первой попыт
кой развернутого, преимущественно клинического иссле
дования, посвященного изучению особенностей течения 
беременности и родов при органических заболеваниях 
центральной нервной системы, естественно, она не может 
охватить все стороны этой сложной и чрезвычайно инте
ресной проблемы. Однако мы надеемся, что полученные 
нами данные будут использованы при дальнейшей ее 
разработке, которая откроет новые перспективы в реше
нии основной проблемы — взаимосвязи репродуктивных 
функций женского организма и деятельности централь
ной нервной системы.
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Г Л А В А  I

БЕРЕМЕННОСТЬ И РОДЫ ПРИ ЭПИЛЕПСИИ

Течение эпилепсии у  беременных

Сочетание беременности и эпилепсии не является ред
костью. Данные ряда авторов относительно частоты та
кого сочетания различны. Так, Clemmensen (1927) опре
делил наличие эпилепсии у 0,33% наблюдавшихся бере
менных (43 случая на 13 000 родов). С. Г. Липманович 
(1933) обнаружила 2 случая эпилепсии на 5000 родов 
(0,04%), Baptist! (1938)— 37 случаев на 54 688 родов 
(0,067%). По данным McClure (1955), эпилепсия у бере
менных имеет место в 0,14%. Huhmar и Jarvinen (1961) 
наблюдали эпилептические припадки во время беремен
ности в 0,1—0,4%, О. И. Барсукова (1967)—в 0,11— 
0,5%.

Такое расхождение данных показателей можно объ
яснить различием критериев определения эпилептиче
ского заболевания. По всей вероятности, рядом авторов 
были исключены из числа больных эпилепсией беремен
ные и роженицы, у которых во время беременности не 
было проявления этого заболевания. Возможно также, 
что эпилептический судорожный синдром в связи с несо
вершенными методами диагностики в прежние годы в оп
ределенном числе случаев квалифицировался как прояв
ление эклампсии. Таким образом, по данным современ
ной литературы, частота заболевания эпилепсией у бе
ременных колеблется от 0,1 до 0,5%, составляя в сред
нем около 0,3%.

При изучении сочетания эпилепсии и беременности 
возникают три основные проблемы: влияния беременно
сти и родов на течение эпилепсии, влияния этого забо
левания на беременность и роды, а также проблема осо
бенностей внутриутробного состояния плода и его пост- 
натального развития. Тесно связанными с ними являются
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вопросы тактики ведения беременности и родов в соче
тании с лечением больных эпилепсией.

Большинство авторов отмечают отрицательное влия
ние беременности на течение эпилепсии (А. Л. Гоберман, 
1929; С. Г. Липмаиоаич, 1933; И. И. Полаван дишви ли, 
1956; Rubeska, 1929, 1911; King, 1950; В. А. Гусев, 1959, 
1960; Kratochvil, 1954; McClure, 1955; Sabin, Oxorn, 1956; 
Dimsdale, 1959). Наряду с этим в литературе имеются 
указания на улучшение состояния больных эпилепсией 
во время беременности (Meyer, 1915; Baptisti, 1938; Bur
nett', 1946; Riviere, Vernon, 1947).

В ряде работ дается описание случаев, когда эпилеп
сия впервые проявилась в период беременности 
(В. А. Гусев, 1960; П. В. Мельничук, 1964; Echevarria, 
1870; De La Motte, 1771; La-Chapelle, 1925; Curschmann, 
1904). В. А. Гусев, обобщая наблюдения за течением 
эпилепсии у 105 беременных (у 42 из них эпилептиче
ские припадки впервые появились во время беремен
ности) , делает попытку объяснить возникновение эпилеп
сии во время беременности обострением имевшегося в 
прошлом неврологического заболевания под влиянием 
изменений, возникающих в организме женщины в геста- 
ционный период.

Huhmar, Jarvinen (1961), В. А. Гусев (1962), 
Л. С. Златкис (1964) и др. указывают на отрицательное 
влияние беременности на течение эпилепсии. И. Д. По- 
лыковекая (1963, 1964, 1967), наблюдая 21 больную, ус
тановила, что независимо от этиологии эпилептических 
припадков беременность, как правило, увеличивает их 
частоту, а также выявляет эпилептогенный очаг, до это
го компенсированный. Не отрицают такого рода влияния 
беременности на течение неврологического заболевания 
Е. С. Ремезова и Е. П. Юферева (1964, 1967), которые, 
однако, в 38 из 42 наблюдений весьма убедительно по
казали, что при правильно индивидуально подобран
ном и регулярном лечении больных эпилепсией можно 
во время беременности и родов добиться удовлетвори
тельной компенсации неврологического процесса и сни
жения судорожной активности.

Наши данные показывают, что у 122 женщин с эпи
лепсией беременность, как правило, 1выз:вала учащение 
судорожных припадков.

Несколько более широкое освещение в литературе по
лучил вопрос об эпилептическом статусе у беременных,
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поскольку это состояние представляет особую опасность 
для жизни больных. До 1930 г. в мировой литературе 
было описано 22 (наблюдения эпилептического статуса у 
беременных (Haupt, 1929; Hoffmann, 1929). По одному 
случаю присоединили к этому числу Goodwin и Lawson 
<1947), McClure (1955), В. А. Гусевым описано 5 таких 
наблюдений (1960).

Очень редки описания случаев неожиданного возник
новения- эпилегттаеского статуса в период родов у жен
щин, которые ранее не болели эпилепсией (Kretzschmar, 
1930). При этом нам кажется необходимым с большой 
осторожностью полагаться на имеющиеся свидетельства, 
поскольку диагностика данной патологии у рожениц и 
родильниц, ранее не болевших эпилепсией, чрезвычайно 
затруднена из-за сходства клинической картины эпилеп
тического статуса с симптомами тромбоэмболических и 
тромбофлебических поражений сосудов головного мозга, 
возникающих в родах и послеродовом периоде значи
тельно чаще, чем первичное проявление эпилепсии в ви
де эпилептического статуса.

Halter (1963), так же как и Bernard-Weil (1955) и 
другие авторы, считает, что возникновение эпилептиче
ского статуса в период беременности связано с измене
нием электролитного обмена нервной ткани и, в частно
сти, с задержкой натрия, хлоридов и воды вследствие 
увеличения в организме беременной содержания мине
ра локортикоидных гормонов. Предрасполагающими
факторами развития эпилептического статуса автор счи
тает также гипокапнию на почве легочной гипервентиля
ции и снижение содержания магния и кальция в орга
низме беременной.

При диагностике эпилептического статуса необходимо 
прежде всего учитывать сходство проявлений этого со
стояния с эклампсией. Решающим в дифференциальной 
диагностике должно явиться наличие в анамнезе при
падков эпилепсии (Seitz, 1913). Следует также принять 
во внимание симптомы, характерные для эклампсии: на
личие альбуминурии, повышенного артериального дав
ления, однако нельзя не учитывать того, что эти явления 
могут наблюдаться и при эпилептическом статусе как 
следствие припадков (McClure, 1955). Определенное зна
чение в диагностике эпилептического статуса имеет элек
троэнцефалография, показатели которой особенно демон
стративны во время припадков (McClure, 1955). Одним
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из косвенных признаков эпилептического статуса, по 
мнению автора, является отсутствие эффекта от кон
сервативного лечения.

Особенно сложна диагностика эпилептического ста
туса при сочетании его с эклампсией (Ledermayr, Nieder- 
mayer, 1956). Вместе с тем дифференциальный диагноз 
рассматриваемой патологии очень важен, так как при 
современных методах лечения эклампсию удается почти 
всегда ликвидировать консервативными мероприятиями 
(медикаментозными средствами, режимом, диетой и 
т. д.), а эпилептический статус, особенно когда в его ос
нове лежат очаговые поражения мозга опухолевого ге- 
неза, зачастую требует срочного оперативного вмешатель
ства. При этом следует учесть, что эпилептический ста
тус при симптоматической эпилепсии встречается в 6 раз 
чаще, чем при генуинной (Janz, 1960), и что в числе при
водящих к нему причин находятся такие заболевания, 
как опухоли головного мозга, инфекционно-воспалитель
ные заболевания центральной нервной системы, психиче
ские заболевания, алкоголизм и др. (Janz, 1960; Soifer, 
1962).

Проблема терапии эпилептического статуса у роже
ниц и беременных еще окончательно не решена. Так, 
Haupt (1929) указывает, что больше половины больных 
в эпилептическом статусе во время беременности поги
бают, причем гибнут преимущественно те, которые по
лучали консервативное лечение. Halter (1963) считает, 
что к концу беременности при эпилептическом статусе 
кесарево сечение является операцией выбора, и указыва
ет на два описанных McClure случая спасения женщины 
и ребенка при оперативном родоразрешении. Waldstein 
(1928), также являющийся сторонником оперативного 
вмешательства при эпилептическом статусе у беремен
ных, предупреждает об опасности запоздалого кеса
рева сечения, которое может привести к летальному ис
ходу.

В литературе имеются сообщения о возможности спа
сения жизни беременных, находящихся в эпилептиче
ском статусе, консервативными методами лечения (Go
odwin, Lawson, 1947). Klein, Goodfriend и Shey (1956) 
считают возможным применять консервативную тактику 
в течение 12 часов при условии интенсивной противосу- 
дорожной терапии, но при отсутствии эффекта рекомен
дует приступать к операции кесарева сечения.
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Характерный для современных методов диагностики 
и лечения сугубо индивидуальный подход к каждой 
больной, естественно, увеличивает число случаев с ус
пешно проведенным консервативным лечением эпилепти
ческого статуса у беременных. Любопытно сравнить дан
ные работ разных лет В. А. Гусева, в одной из которых 
автор настоятельно рекомендует при эпилептическом 
статусе как можно раньше производить оперативное ро- 
доразрешение (1960), а в другой, более поздней, выска
зывает мысль о необходимости принимать во внимание 
индивидуальные особенности и приводит при этом при
меры консервативного лечения таких беременных (1963).

Наши наблюдения показывают, что прерывание бе
ременности у больных эпилепсией в некоторых случаях 
необходимо производить, не считаясь с желанием жен
щин, в связи с резким ухудшением состояния и возник
новением порой эпилептического статуса. Как правило, 
такие больные не проходили соответствующего обследо
вания и лечения во время беременности и поступали под 
наше наблюдение уже в тяжелом состоянии. Характер
ным примером может служить следующее наблюдение.

Больная Б., 27 лет, с семилетнего возраста страдала редкими 
судорожными припадками с потерей сознания. Во время беремен
ности припадки участились. Число их на 21—22-й неделе беремен
ности в дневное время достигало 20. 17/11 1965 г. больная была 
доставлена в неврологическую клинику Харьковского научно-иссле- 
довательского психоневрологического института в крайне тяжелом 
состоянии — в эпилептическом статусе. Припадки по типу больших 
судорожных следовали один за другим. Больная не приходила в со
знание.

Комплекс интенсивной противосудорожной терапии с введением 
сернокислой магнезии, аминазина, 0,1% раствора К М п04, раствора 
глюкозы, микстуры Бродского per rectum и применением спинно
мозговой пункции привел к улучшению состояния больной: присту
пы купировались, возвратилось сознание.

В дальнейшем больная была переведена в акушерское отделе
ние Ц П Н Б МПС, где со 2 по 4/1II в связи с имевшейся в резуль
тате тяжелой эпилепсии деградацией личности на 23—24-й неделе 
беременности была подвергнута двухмоментному прерыванию бере
менности (вливание жидкости за оболочки, медикаментозная 
и гормональная стимуляция родовой деятельности, расширение цер
викального канала, метрейриз, декапитация и извлечение плода, 
ручное удаление последа, ручное обследование полости матки) на 
фоне активной противосудорожной и дегидратационной терапии. 
В связи с возникшим после родов атоническим кровотечением был 
произведен массаж матки на кулаке, внутривенно введен окситоцин, 
внутримышечно раствор эрготала, произведено прижатие брюшной 
аорты. Поскольку все указанные мероприятия не дали желаемого 
эффекта, пришлось прибегнуть к наложению клемм на параме-
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тральную клетчатку с обеих сторон через влагалищные боковые 
своды по Генкелю—Тиканадзе, что привело к остановке кровотече
ния. Общая кровопотеря составила 800 мл. Произведена гемотранс
фузия.

Как видно из приведенного наблюдения, у беремен
ной с тяжелой формой эпилепсии после перенесенного 
эпилептического статуса родовозбуждение было затруд
нено, а в раннем поелеабортном периоде возникло ато
ническое кровотечение.

Эпилептический статус, наблюдаемый у больных эпи
лепсией, встречается относительно редко (в 3,67%, по 
Janz, 1960) даже во время беременности. Последняя яв
ляется предрасполагающим фактором в связи с задерж
кой в организме и, в частности, в мозговой ткани солей 
натрия, хлоридов, жидкости, с увеличением содержания 
минералокортикоидов, а также уменьшением кальция и 
магния и гипервентиляцией легких (Halter, 1963).

Среди 122 наших больных эпилепсией при беремен
ности эпилептический статус наблюдался 2 раза (1,6%). 
У одной женщины он возник в родах и был в самом на
чале купирован лечебными средствами. Роды закончи
лись благополучно как для матери, так и плода.

Следует сказать, что смертельные исходы при наступ
лении эпилептического статуса у беременных, часто на
блюдавшиеся раньше при консервативном методе веде
ния их (Clemmensen, 1927; Haupt, 1929; Bachmann, 1930) 
в настоящее время отмечаются значительно реже, так 
как у подобных болыных ставится вопрос об обяза
тельном прерывании беременности (Halter, 1963).

Е. С. Ремезова и Е. П. Юферева (1967) основное вни
мание уделяют предупреждению эпилептического стату
са, применяя при этом индивидуально подобранную те
рапию на протяжении всей беременности. В результате 
такой тактики авторы не допустили развития эпилепти
ческого статуса ни у одной из своих 42 больных и вполне 
справедливо считают частой причиной развития данной 
патологии у больных, наблюдавшихся В. А. Гусевым 
(8 случаев эпилептического статуса на 63 наблюдения), 
отсутствие систематически проводимого на протяжении 
беременности лечения эпилепсии.

Проведенные нами наблюдения подтверждают воз
можность благополучного исхода эпилептического ста
туса во время беременности при условии активной так
тики ведения больных, сочетающей комплексы лечебных
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мероприятий в отношении неврологического заболева
ния с мероприятиями по прерыванию беременности или 
срочному родоразрешению. При этом оптимальным ва
риантом является прерывание беременности и родоразре- 
шение после выведения женщины из эпилептического 
статуса. Однако, если последнее не удается осуществить 
быстро, успешный исход в значительной мере зависит от 
рационального, по возможности щадящего и быстро 
предпринятого акушерского вмешательства.

Беременность и роды при эпилепсии

Следует отметить, что ©опрос сочетания эпилепсии и 
беременности освещен в литературе несколько односто
ронне, в основном в неврологическом аспекте. Отсутст
вуют работы по изучению особенностей течения бере
менности и родов у больных эпилепсией.

Исключение составляет единственная акушерская ра
бота Cimellaro (1962), в которой, однако, основное вни
мание также обращено на неврологическое заболевание 
беременных. В работах В. А. Гусева, И. Д. Полыковской, 
Е. С. Ремезовой и Е. П. Юферевой акушерские данные 
представлены в основном общими положениями типа 
«роды проходят благополучно», «дети живые» и т. д.

Отсутствие тщательного анализа особенностей тече
ния беременности, родов и послеродового периода у 
больных эпилепсией, а также состояния рожденных ими 
детей нередко приводит к неточностям, а порой даже к 
ошибкам в выводах. В вышедшей из акушерской клини
ки (Институт акушерства и гинекологии Римского уни
верситета) работе Cimellaro (1962) сделан необосно
ванный вывод об отсутствии влияния эпилепсии на бере
менность, роды и состояние плода, противоречащий 
изложенным в самой работе фактам. Так, из 15 больных, 
наблюдавшихся автором во время беременности и ро
дов, 4 подверглись оперативному родоразрешению: 2— 
кесареву сечению и 2— родоразрешению с помощью аку
шерских щипцов. У одной женщины в родах применялись 
кожноголовные щипцы, у другой — беременность пре
рвалась в 6 месяцев, у 4— наступили преждевременные 
роды на VIII и IX лунных месяцах. Токсикозы беремен
ности отмечены у 5 больных. Из приведенного автором 
анамнеза повторнородящих выявляется, что большинство 
предшествующих родов закончилось у этих больных опе
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ративно. Если добавить к этому, что одна родильница 
из 15 умерла через 12 часов после родоразрешения, то 
станет ясным несоответствие выводов автора с реальным 
положением вещей.

Все это дает нам основание считать, что данные при
веденных выше работ указывают на наличие определен
ной зависимости между частотой отмеченных осложне
ний беременности и родов и патологическим процессом 
в нервной системе, причем вопрос о характере этой за
висимости нуждается в тщательном изучении.

Под нашим наблюдением находились 122 женщины 
с различными формами эпилепсии. У 22 беременность 
закончилась абортами, у остальных 100 завершилась 
родами. Из 22 больных первой группы 2 женщины стра
дали генуинной формой эпилепсии, 20 — симптоматиче
ской эпилепсией. Среди первобеременных в возрасте 
21—25 лет были 2 женщины, в возрасте 26—30 лет — 4. 
Среди повторнобеременных 2 были в возрасте 21—25 
лет, 4— в возрасте 26—30 лет, 4— в возрасте 31—35 лет 
и 6 женщин —36—40 лет.

Симптоматическая эпилепсия у 14 женщин была обу
словлена инфекционными заболеваниями центральной 
нервной системы, в том числе у 9 — энцефалитами невы
ясненной этиологии, 3— вторичными менингознцефали- 
тами отогенного или тонзиллогенного происхождения, 
у одной — нейросифилисом с явлениями кожевниковской 
эпилепсии и у одной — ревмоэнцефалитом.

У 2 женщин развился эпилептический припадок в свя
зи с тромбофлебитом кортикальных вен после абортов, 
у одной наблюдался цистицеркоз головного мозга и у 
двух — травматическая энцефалопатия с эпилептическим 
синдромом.

У 2 человек рассматриваемой группы имел место са
мопроизвольный аборт. У одной больной 29 лет, стра
дающей очаговым мениншанцеф|ал1итом с эпилептически
ми приступами операкулярного типа (с преимуществен
ной локализацией очага поражения в височно-лобно
теменных отделах cnpaiBa), аборт имел место на 8—9-й 
неделе беременности с кровопотерей 170 мл. У второй 
больной (21 года) с цистицеркозом головного мозга и 
эпилептическими приступами «височного типа» аборт 
произошел на 18— 19-й неделе беременности с кровопо
терей 250 мл. Обращает на себя внимание, что у обеих 
больных с самопроизвольным абортом патологический
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процесс локализовался в основном в височной области 
коры головного мозга.

Из 22 женщин 20 произведен искусственный аборт. 
У двух приступы эпилепсии во время беременности не 
участились, а у четырех отмечалось лишь незначитель
ное ухудшение общего состояния. Искусственное преры
вание беременности было произведено в большинстве 
случаев по желанию больных. У остальных превалиро
вали медицинские показания, причем они совпадали с 
желанием женщины прервать беременность. Показа
тельно в этом отношении то, что основное число женщин, 
у которых была прервана беременность, представлено 
повторнобеременными, уже имевшими детей.

Иногда беременность оказывает настолько неблаго
приятное влияние на течение эпилепсии, что становится 
необходимым срочное ее прерывание, которое может 
быть осуществлено обычными оперативными методами.

Нами установлено, что во время беременности боль
шинство кровотечений наблюдается при учащении при
ступов эпилепсии. Так, у 4 из 16 больных во время абор
тов, произведенных в ранние сроки (до 10 недель), и у 
3 из 4 — при искусственном прерывании беременности 
в поздние сроки (свыше 18 недель) имели место крово
течения, причем у 6 из 7 женщин с кровотечениями от
мечалось учащение эпилептических приступов.

Нужно отметить большую частоту кровотечений 
(у каждой четвертой женщины) при искусственном абор
те в сроки до 10 недель беременности, что никогда не на
блюдается при прерывании беременности в эти сроки у 
здоровых женщин. Это можно объяснить специфически
ми эндокринно-обменными сдвигами, имеющими место 
при эпилепсии, а также ослаблением сократительной 
функции матки под влиянием вводимых противосудорож- 
ных средств.

Нам представляется необходимым в целях избежания 
кровотечений при искусственном прерывании беременно
сти у женщин с эпилепсией использовать наряду с про- 
тивосудорожной терапией мероприятия по усилению со
кратительной деятельности матки, в том числе профи
лактическое введение АТФ. Рекомендуется раннее при
менение во время вмешательства окситотических веществ 
(исключая питуитрин Р), тщательное обезболивание при 
искусственном аборте медикаментозными средствами 
(лучше всего новокаином, повышающим сократительную
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функцию мышц тела матки) и психотерапевтическим 
воздействием. При кровотечениях во время аборта у дан
ного контингента больных следует рано применять пе
реливание крови и кровезаменителей. Только большая 
тщательность в проведении профилактических и лечеб
ных мероприятий и настороженность в отношении воз
можных осложнений при оперативном вмешательстве 
могут обеспечить благополучный исход прерывания бе
ременности у больных эпилепсией.

Из 100 женщин с эпилепсией, у которых беремен
ность закончилась родами, большинство были в возрасте 
от 21 года до 35 лет, 4 первородящие— до 20 лет и 2 
повторнородящие — старше 40 лет. Остальные перворо
дящие (12%) были старше 30 лет.

По этиологии заболевания женщины раотред©ляли€ь 
следующим образом: больные генуинной эпилепсией — 
12 человек и больные симптоматической эпилепсией — 
88 (табл. 1)-

Последняя группа наблюдений представлена в ос
новном инфекционно-воспалительными заболеваниями 
головного мозга различной этиологии с эпилептиформ- 
ным синдромом (61 больная).

Травматическая энцефалопатия с приступами эпилеп- 
тиформного характера наблюдалась у 14 больных. Отно
сительно небольшую частоту случаев эссенциальной эпи
лепсии (12%) можно объяснить тщательным комплекс
ным обследованием больных, включающим клинические, 
рентгенологические, электроэнцефалографические, лабо
раторные, в том числе и биохимические, методы, с по
мощью которых у большинства женщин удалось выявить 
причину судорожного синдрома. У 12% больных эссенци
альной эпилепсией судорожные приступы появились до 
беременности, у большинства в раннем детстве, и причи
на их ни анамнестически, ни клинически не была выяв
лена.

Процент эссенциальной эпилепсии, вероятно, был бы 
меньше, если бы при обследовании беременных не были 
исключены такие диагностические методы, как пневмо- 
и ангиоэнцефалография, а также резко ограничена кра
ниография, поскольку, по данным ряда исследователей, 
рентгенооблучение может пагубно влиять на развитие 
плода. Особенно строго ограничивалось рентгенологиче
ское обследование в первые месяцы беременности (пе
риод органогенеза плода).
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Т А Б Л И Ц А  I

Виды эпилепсии у родивших женщин

Виды эпилепсии
Перво
родя
щие

Повтор
нородя

щие
Всего!

генуинная 8 4 12
симптоматическая Б8 30 68

Заболевания Инфек Ревматический 4 4
шловногс ционный Туберкулезный 3 — 3

мозга явив- менинго- Малярийный 1 — 1
шиеея веро энцефа- Токсоплазмозный — 1 1
ятной причи- лит Люэтический — 1 1
нсй симпто Вторичный отогенный, 2 2 4
матической тонзиллогенный и др.

эпилепсии После детских инфекцион 8 1 9
ных заболеваний
Постгриппозные 5 2 7
Невыясненной этиологии 23 8 31

И т о г о  . . . 46 15 61

Остаточные явления черепно-мозговой 8 6 14
травмы
Церебральные осложнения после родов 2 8 10
и абортов (кортикальные тромбофлебиты
и септические менингоэнцефалиты)

Интоксикации Пищевое отравление 1 1 2
Отравление газом 1 — 1

1 Поскольку количество женщин составляет 100, то цифровое выражение коли
чества этих наблюдений равняется процентному соотношению.

Взяв за основу клинико-анатомическую классифика
цию, предложенную П. М. Сараджишвили (1964), мы 
распределяли рассматриваемую группу больных по ха
рактеру эпилептических припадков (табл. 2).

Из приведенных данных видно, что у большей части 
женщин (58 больных) отмечались генерализованные при
падки. У 50 из них судорожные припадки были разверну
тыми, у 4 они протекали по типу малых, у 3 наблюдалось 
сочетание больших и малых припадков и у 1 — эпилеп
тический статус. У 3 больных генерализованные судо
рожные припадки сочетались с фокальными приступами, 
а у 39 отмечались только фокальные припадки различ
ного характера.
2 Усоскин И. И. 17
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Т А Б Л И Ц А  2

Характер эпилептических припадков 
у  б временных

Количество набл юдений

Характер припадков у пер
воро

дящих

у повтор
норо

дящих
всего

Генерализо
ванные

Большой судорожный (grand 
mal)

29 21 50

Малый (p e tit mal) 4 — 4
Сочетание большого и малого 3 — 3
Эпилептический статус — 1 1

В с е г о  . . . 36 22 58

Фокальные а) двигательные 9 8 17
б) чувствительные 4 2 6
в) психические 3 1 4
г) автоматизмы 3 — 3
д) вегетативно-висцеральные 8 1 9

В с е г о  . . . 27 12 39

Сочетание генерализованных и фокальных 3 — 3

И т о г о  . . . 66 34 100

Давность возникновения неврологического заболева
ния у наблюдавшихся нами больных представлена в 
табл. 3, из которой видно, что у 94 больных эпилепсия 
появилась до настоящей беременности, из них у 8 — во- 
время предшествующей беременности и у 8 — непосред
ственно после аборта. У 6 эпилептические припадки 
возникали в различные периоды беременности: у 3 жен
щин— в первую треть, у 1— во вторую треть и у 2— в 
последнюю треть. Таким образом, у 22 женщин эпи
лепсия возникла в связи с беременностью. Это примерно- 
соответствует данным, полученным Huhmar, Jarvinen 
(1961), которые при обследовании 96 беременных с эпи
лепсией обнаружили первоначальные проявления невро
логического заболевания во время беременности у 28%.

Сопоставление особенностей течения беременности, 
родов, послеродового периода и состояния новорожден
ных с этиологией эпилепсии не дало сколько-нибудь зна
чимых результатов, что может быть объяснено дроблени-
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Т А Б Л И Ц А  3

Время возникновения неврологического 
заболевания у беременных с эпилепсией

Время возникновения эпилептических припадков Количество 
|  наблюдений

Во время данной До 13 недель. 3
беременности ^От 14 до 27 недель 1

^От 28 до 40 недель 2

_В с е г о . . . 6

До настоящей От 3 мес. до 1 года 
От 1 года до 2 лет 
От 2 до 4 лет

2
беременности 4

12
От 4 до 10 лет 39
Свыше 10 лет 31
С раннего детства ' 6

В с е г о  . . . 

В том числе:
94

вс время предыдущей 
беременности

8

после аборта 8

<ем исследуемого материала на мелкие группы, что не да
ет уверенности в статистической достоверности данных. 
Примером могут служить данные статистической обра
ботки количества асфиксий при генуинной эпилепсии. Так, 
асфиксия новорожденных наблюдалась нами у 5 из 12 
больных эссенциальной эпилепсией, причем все дети бы
ли от первых родов. Поскольку первородящих в данной 
группе было 8, то асфиксия имела место чаще, чем у 
каждой второй женщины с генуинной эпилепсией. Тем не 
менее из-за малочисленности группы при статистической 
•обработке не удалось выявить достоверного различия 
между количеством асфиксий новорожденных в исследуе
мой и контрольной группах; была только установлена 
тенденция к достоверности более частого проявления это
го осложнения при этом виде эпилепсии (0 ,1 > Р > 0 ,0 5 ).

Несмотря на малую возможность получить статисти
чески достоверные данные, все же представляется необ
ходимым привести некоторые сведения о родах и ново
рожденных у женщин с генуинной формой эпилепсии. 
Обращает на себя внимание меньшая продолжительность
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родов по сравнению с контрольной группой у перворо
дящих и особенно у повторнородящих, а также большое 
число случаев асфиксий новорожденных и наличие 
уродств у двух детей первородящих женщин. Большое 
число асфиксий новорожденных у первородящих может 
быть объяснено тем, что тяжелые формы эпилепсии ча
ще встречаются у иервоберамвнных, поскольку женщины 
с тяжелой формой эпилепсии редко решаются на повтор
ные роды. Кроме того, этим больным приходится назна
чать интенсивное противосудорожное лечение на протя
жении всей беременности, что, по-видимому, сказывается 
на состоянии плода.

У 2 детей имели место уродства: у одного — заячья 
губа и волчья пасть (дальнейшая судьба ребенка не из
вестна, так как родители выехали из города), у друго
го— врожденный порок сердца (вес ребенка 4400 г, дли
на 57 см), отсутствие межжелудочковой перегородки 
(трехкамерное сердце), приведшее к смерти на 3-и сутки 
после его рождения.

Эти данные должны быть приняты во внимание, хотя 
сделать на их основании вполне достоверные выводы 
нельзя, поскольку выведенный процент уродств от об
щего количества больных генуинной эпилепсией (16,6 ±  
±11% ) может оказаться случайным ввиду малого коли
чества наблюдений.

При сравнении количества осложнений беременности 
и родов в группе женщин с генерализованными эпилеп
тическими припадками и в группе больных с фокальны
ми приступами статистически достоверной разницы не 
обнаружено. Однако обращает на себя внимание разни
ца в частоте перинатальной смертности, которая в груп
пе больных с генерализованными припадками составляет 
6,6±3% , а в группе с фокальными припадками — 
2,6 ±2%.

Частота судорожных припадков во время беременно
сти и родов у женщин с эпилепсией, как правило, увели
чивается, несмотря на активную противосудорожную те
рапию, а количество осложнений беременности и родов 
возрастает соответственно степени учащения эпилептиче
ских припадков.

Для группы больных с судорожным синдромом ха
рактерно значительное учащение количества токсикозов, 
как первой, так и второй половины беременности. Так, 
число токсикозов первой половины беременности, по на
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шим данным, составляет 14% в группе женщин с эпи
лепсией и 5,3% в группе здоровых женщин. Токсикозы 
второй половины беременности в группе больных жен
щин составляют 14%, в контрольной группе — 6%. 
(Р <0,02).

Мы полагаем, что учащение токсикозов беременно
сти в рассматриваемой группе больных связано- 
с характерным для эпилепсии нарушением обмена 
веществ (в том числе водно-солевого и гормонального), 
а также с заметным повышением во второй половине бе
ременности ликворного давления (А. В. Шейнберг, 1945) 
и аллергизацией организма. Немалая роль принадлежит 
также функциональным сдвигам в центральной нервной 
системе при эпилепсии, например нарушению корковой 
нейродинамики (И. Д. Полыковская, 1963) и корково
подкорковых взаимоотношений (О. 3. Голубкова, 1964) „ 
отклонению в нейродинамике тонуса и реактивности ве
гетативной нервной системы (М. А. Усиевич, А. К. Ми
хайлов, 1964) и, естественно, психологической перестрой
ке, связанной с беременностью и предстоящим материн
ством (Cimellaro, 196,2).

Нам не представляется необходимым останавливаться 
на других осложнениях беременности, наблюдаемых при 
эпилепсии, поскольку они не выходят за рамки таковых 
у здоровых женщин.

Процент преждевременных родов у женщин с эпилеп
сией по сравнению с контрольной группой (здоровые 
женщины) повышен (7±3%  против 3 ± 1% ), при стати
стической обработке обнаружена тенденция к значимо
сти различия (0 ,1> -Р > 0,05). Частота перенашивания 
беременности несколько большая (5±2%  против 3 ,7±  
±1% ; Р > 0 ,05). Таким образом, количеств-онесвоевремен
ных родов у больных эпилепсией несколько учащено 
(11 ±3%  против 6,7±1,5% ; Р > 0 ,0 5 ) .

Преждевременные роды и перенашивание беременно
сти наблюдались чаще всего у больных с ликвородина- 
мическими сдвигами, а также с височной эпилепсией и 
могут быть объяснены непосредственным влиянием ви
сочной коры, входящей в лимбическую систему, на гор
мональный баланс и, в частности, на выработку оксито- 
цина.

При сравнении показателей исследуемой группы и 
группы здоровых женщин обнаруживается некоторая 
тенденция к укорочению общей продолжительности ро-
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Т А Б Л И Ц А  4

Быстрые и затянувшиеся роды у  больных эпилепсией

Продолжительность родов
Больные эпилепсией 

(первородящих 66, 
повторнородящих 34)
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(Р
)

Быстрый ро Меньше б часов у Абс. число 7 12
довой акт первородящих % ±  Sp 1 0 ,6 + 4 6 + 1 ,7

Меньше 4 часов у Абс. число 8 6
повторнородящих %  ±  Sp 2 3 ,5 + 7 6 + 2 > 0 ,0 5

Занятувший- Больше 22 часов у Абс. число 6 18 < 0 ,0 1
ся родовой первородящих %  ± S p 9 ,0 1 + 3 ,5 8 + 2 > 0 ,0 5
акт Больше 20 часов у Абс. число 2 3

повторнородящих % ± S p 5 ,9 + 4 3 + 2 > 0 ,0 5

дового акта при эпилепсии как у первородящих (768±  
± 47 ,3  минуты против 790±25 минут; Р > 0 ,0 5 ) , так и у 
повторнородящих (521 ±72,7 минуты против 550±26,1 ми
нуты; Р>0,05) при отсутствии статистически достовер
ной разницы приведенных показателей.

Поскольку анализ продолжительности всех родов при 
эпилепсии не выявил статистически достоверных разли
чий с контрольной группой, нами рассмотрено отдельно 
количество быстрых и затянувшихся родов. При этом мы 
■условно считали быстрыми роды продолжительностью до 
6 часов у первородящих и до 4 часов у повторнородя
щих, а затянувшимися — роды продолжительностью свы
ше 22 часов у первородящих и свыше 20 чаоов у повтор
нородящих. При таком анализе числа ускоренных и затя
нувшихся родов при эпилепсии (табл. 4) выявляется ста
тистически достоверная разница Р <0,01) в количестве 
ускоренных родов у повторнородящих (23,5±7%  против 
6±2%  в контрольной группе).

Мы обнаружили также учащение ускоренных родов 
у первородящих с эпилепсией (10,6±4%  против 6 ±  
±1,7%  в контрольной группе), но при статистической об
работке достоверной разницы найдено не было (Р >  
0,05). Однако при рассмотрении ускоренных родов у пер
во- и повторнородящих в группе больных эпилепсией и
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в группе здоровых женщин выявлена статистически до
стоверная разница показателей (15± 4 % при эпилепсии 
и 6±1,4%  в контрольной группе; Р < 0 ,01).

Увеличение количества ускоренных родов может быть 
объяснено двумя причинами. С одной стороны, оно свя
зано с эндокринно-обменными сдвигами в организме 
больных эпилепсией, а с другой — с наличием в головном 
мозге в стадии активизации во время родов эпилептоген- 
ного очага (Climellaro, 1962). Эти факторы влияют на 
функцию различных отделов центральной нервной систе
мы и, в частности, на г,илот ала м'и че с к у ю область, что не
редко приводит к усилению родовой деятельности, по- 
видимому, под влиянием усиленной продукции окситоци- 
на и других веществ. Особенно частое появление этих 
факторов у повторнородящих объясняется, очевидно, 
тем, что в центральной нервной системе у них уже име
ется проторенность пути (следовые реакции) пускового 
механизма родов и механизмов, регулирующих родовую 
деятельность.

Очевидно, эти явления в целом могут трактоваться 
как приспособительно-охранительный процесс, направ
ленный на возможно более быстрое освобождение боль
ного организма от добавочной нагрузки. Это находит 
косвенное подтверждение в работе М. А. Возовой (1956), 
обнаружившей парадоксальное течение родов—ускоре
ние родового акта у женщин с тяжелыми экстрагени- 
тальными заболеваниями (среди которых, однако, не бы
ло заболеваний нервной системы).

Мы полагаем, что реализация приспособительных ме
ханизмов осуществляется через нервную систему и гу
моральную среду. При локализации патологического 
процесса непосредственно в структурах центральной 
нервной системы эти приспособительные механизмы про
являются особенно явно.

По нашим наблюдениям, средняя кровопотеря в ро
дах при эпилепсии существенно не отличается от тако
вой в контрольной группе (у первородящих с эпилепси
ей— 240±20,4 мл, в контрольной группе — 251 ± 13 ,5  мл; 
Р >0,05; у  повторнородящих с эпилепсией—277±31,5 мл, 
в контрольной группе — 220±15,5 мл; Р > 0 ,05). В от
дельных группах мы обнаружили кровопотерю свыше 
400 мл (в 15±  1,3% наблюдений при эпилепсии и в 
10,3±1,8% в контрольной группе), однако разница в по
казателях оказалась недостоверной.
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Т А Б Л И Ц А  5

Осложнения родов у женщин с эпилепсией

Вид осложнения

Роженицы с 
эпилепсией 

(100)

Роженицы конт
рольной группы 

(300)

абс.
число % ±Sp

абс,
число % ±  Sp

р

Преждевременное отхождение вод 24 2 4 + 4 26 8 , 7 + 1 , 6 <0,001
Слабость родовой деятельности 17 17+4 21 7 + 1 . 5 <0 ,0 1
Кровотечение в третьем периоде 
родов

13 13+3 17 5 , 6 + 1 , 3 < 0 , 0 5

Атоническое кровотечение 1 1 +  1 9 3+ 1 > 0 ,0 5
Всего кровотечений в третьем пе
риоде родов и раннем послеродо
вом периоде

14 14+4 26 8 , 6 + 1 , 6 > 0 ,0 5

Изучение осложнений родов (табл. 5) выявляет боль
шую частоту кровотечений в третьем периоде родов 
{13±3%  против 5,6±1,3%  в контрольной группе при до
стоверной разнице показателей — Р <0,05).

Мы относим увеличение количества случаев крово
течений у женщин с эпилепсией в последовом периоде, 
как и при искусственном прерывании беременности, за 
счет патологических изменений основных нервных про
цессов в головном мозге и изменений эндокринно-обмен
ных процессов, характерных для больных эпилепсией. 
При этом, как было показано выше, данное осложнение 
родов находится в определенном соответствии со сте
пенью компенсации эпилепсии.

Обращает на себя внимание и явное увеличение при 
эпилепсии количества таких осложнений рвдов, как сла
бость родовой деятельности (17±4%  против 7 ±  1,5% в 
контрольной группе; Р <0,01) и преждевременное от- 
хождение вод (24±4%  против 8,7±  1,6% в контрольной 
группе; Р<0,001). Мы считаем, что появлению слабости 
родовой деятельности способствуют те же процессы, ко
торые нередко приводят к наблюдаемому при эпилепсии 
ускоренному родовому акту. По-видимому, существую
щий у больных эпилепсией в коре головного мозга очаг 
застойного инертного возбуждения (очаг повышенного 
тонуса), находящийся в состоянии большей судорожной 
готовности, чем у небеременных больных (из-за измене
ния в обмене веществ, а также задержки воды и солей
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во время беременности), у  одних активизирующе влияет 
на функцию определенных отделов центральной нервной 
системы (и в том числе тех отделов гипоталамуса, кото
рые стимулируют выработку окситотических веществ и 
других гормонов и медиаторов, способствующих разви
тию родовой деятельности), а у других — оказывает тор
мозящее действие на те же отделы центральной нервной 
системы. Согласно нашим наблюдениям, известная роль 
здесь принадлежит основной локализации патологиче
ского процесса в мозге.

Отсутствие в наших данных статистически достовер
ного различия в количестве затянувшихся родов в группе 
рожениц с эпилепсией и в группе здоровых рожениц свя
зано с нашей тактикой ведения родов у данного контин
гента больных. При первых же признаках намечающейся 
слабости родовой деятельности мы проводим активные 
лечебные мероприятия, а при подозрении на возможное 
проявление слабости родовой деятельности (тяжелые 
формы эпилепсии с частыми приступами, заторможен
ность больной, прием больших доз противосудорожных 
препаратов люминала, дифенина и д р .)— профилакти
ческие мероприятия.

В целях своевременного предупреждения возможной 
слабости родовой деятельности, а также для исключения 
из числа причин, вызывающих данное осложнение родов, 
медикаментозных средств, мы применили для обследова
ния беременных метод многоканальной гистерографии 
с использованием функциональных (координационных) 
проб с окситоцином. При этом мы учитывали координи
рованность сокращений различных отделов мотки и ак
тивность ее нижнего сегмента. Были проанализированы 
данные контрольной группы и трех групп больных эпи
лепсией: 1) без проявления слабости родовой деятель
ности, 2) с кровотечением в третьем периоде родов, 
3) со слабостью родовой деятельности. В результате 
обнаружена статистически достоверная разница между 
количеством наблюдений некоординированных сокраще
ний различных отделов матки в группах здоровых роже
ниц и беременных с эпилепсией, у которых роды осложни
лись слабостью родовой деятельности (Р<0,01) и кро
вотечением в последовом периоде (Р<0,025).

После применения координационной пробы с окси
тоцином выявилась еще большая достоверность различия 
последних показателей у больных со слабостью родовой
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деятельности и с кровотечением в третьем периоде родов 
по сравнению с контрольной группой (Р < 0 ,01), причем 
различие показателей координации сокращений различ
ных отделов матки оказалось достоверным по сравнению 
с контрольной группой и группой больных с родами, не
осложненными слабостью родовой деятельности или кро
вотечением. В остальных группах больных эпилепсией 
после анализа данных пробы с окситоцином выявилась 
статистически достоверная разница в частоте случаев 
уменьшения активности нижнего сегмента матки по срав
нению с контрольной группой (Р < 0 ,01). Установлена 
также статистически достоверная разница в последнем 
показателе между первой и второй группами у больных 
Эпилепсией (Р;<0,025).

Приведенные результаты иследования дают возмож
ность предположить, что в основе повышенного числа 
кровотечений в последовом периоде при эпилепсии ле
жат нарушения нормальной сократительной деятельно
сти матки в различных ее отделах.

Это предположение согласуется с работами Б. К. Ква- 
шенко (1966), определившего с помощью многоканаль
ной гистерографии зависимость кровотечений в родах от 
характера сокращения различных отделов матки, и 
И. И. Вянкина (1966), указавшего на большую роль со
кращений матки в области плацентарной площадки в 
остановке последовых кровотечений и установившего на
личие обратной связи между величиной кровопотери в 
родах и сократительной способностью матки.

Таким образом, нами установлена определенная за
висимость между кровотечениями в родах и слабостью 
родовой деятельности, вызванной нарушением сократи
тельной функции мышц матки под влиянием патологи
ческих изменений нервных механизмов в головном мозге 
при эпилепсии. Так как больные эпилепсией часто при
нимали барбитураты, мы считали необходимым допол
нить наши наблюдения исследованием влияния этих 
препаратов, в частности люминала как наиболее ши
роко применяемого противосудорожного средства, 
на сократительную деятельность различных отделов 
матйц.

В литературе по этому вопросу нет единого мнения. 
Так, по данным А. И. Петченко (1948), люминал, при
меняемый в целях обезболивания родов в комбинации с 
другими анальгетическими средствами, клинически не
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влияет на родовую деятельность. По данным Н. И. Фру- 
ентова (1961), напротив, дозы барбитуратов, используе
мые для обезболивания, угнетают сократительную спо
собность матки, в то время как обычные снотворные до
зы не оказывают на нее подобного влияния.

В решении этого вопроса следует учитывать данные 
работ И. М. Камянова (1954), а также Butler, Mahaffe, 
Waddell (1954), установивших, что даже однократная 
доза люминала полностью выводится из организма толь
ко по истечении 7—8 дней и что это в ряде случаев при 
длительном приеме люминала угрожает его кумуляцией. 
К этому следует добавить, что опасность кумуляции бар
битуратов значительно возрастает при нарушении функ
ции почек, которое в определенном числе случаев имеет 
место к концу беременности.

Учитывая, что беременные с эпилепсией систематиче
ски получали люминал в дозах 0,1—0,3 г 2—3 раза в 
день, представлялось необходимым выяснить влияние 
этого препарата на сократительную деятельность матки. 
Мы сравнили данные сокращений различных отделов 
матки этих больных (19 наблюдений третьей группы) с 
контрольной группой (20 наблюдений) и группой боль
ных эпилепсией, не получавших этого препарата или пре
кративших его прием за 2—3 недели до исследования 
(11 наблюдений второй группы). Полученные результаты 
показали, что нарушения сократительной деятельности 
матки (уменьшение активности нижнего сегмента, неко
ординированных сокращений различных отделов матки) 
при приеме люминала встречаются значительно чаще 
не только по сравнению с группой здоровых женщин (со
ответственно 14 и 3 наблюдения; Р < 0 ,05), но и с группой 
больных эпилепсией, не получавших этот препарат (Р <  
0,05). Различие оказалось статистически достоверным, 
причем степень достоверности увеличилась после прове
дения функциональной пробы с окситоцином (соответст
венно Р<0,01 и Р <0,025).

Расхождение наших данных с приведенными данны
ми других авторов связано, очевидно, с тем, что их ис
следования проводились «а фоне однократного приема 
люминала, наши же больные систематически принимали 
этот препарат на протяжении длительного времени.

Таким образом, нарушения сократительной функции 
различных отделов матки могут быть связаны не только 
с изменением основных нервных процессов в централь-
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•ной нервной системе, характерных для эпилепсии, но и 
с  наличием в организме люминала.

Возможно, заслуживает внимания рассмотрение дей
ствия на сократительную функцию матки также и часто 
используемого при эпилепсии противосудорожного сред
ства дифенина, однако ни данные литературы, ни наши 
собственные наблюдения не дают достаточно сведений 
для сколько-нибудь определенных заключений. Тем не 
менее нам представляется целесообразным привести од
но из наблюдений, свидетельствующих о наличии опре
деленной связи между сократительной функцией матки 
и действием данного препарата.

Первобеременная М., 27 лет, жительница Львовской области, 
■студентка, находилась на стационарном лечении в родильном от
делении Ц П Н Б  с 17/VI по 20/VII 1965 г. Ж алуется на приступы 
потери сознания с последующим сном. Приступы сопровождаются 
ретроградной амнезией. Во время приступов больная стонет, иногда 
продолжает выполнять начатую работу. Приступам в отдельных 
случаях предшествует чувство давления в эпигастральной области, 
а такж е ощущение неприятного запаха. Приступы частые — 2— 
3  раза в день.

Считает себя больной с 8-летнего возраста после закрытой 
травмы черепа. В течение первого года заболевания имели место 
судорожные приступы. Затем в течение нескольких лет приступов 
не было. Они возобновились с 14 лет в виде судорожных приступов 
2—3 раза в год. В это ж е время появились приступы выключения 
сознания, наступавшие 2—3 раза в день. Неоднократно проходила 
обследование и лечилась в различных больницах. Большие судо
рожные припадки с 1963 г. прекратились. В 1964 г. отмечались 
только малые припадки 2—3 раза в день.

До беременности и с появлением беременности получала бром 
и на ночь люминал. Частота припадков во время беременности оста

лась той же.
Менструации с 12 лет, по 3 дня, через 28 дней, обильные, бо

лезненные. Замуж ем с 27 лет. Д анная беременность — первая. 
В детстве болела корью. Перенесла малярию. Больных эпилепсией 
в семье нет.

Неврологический статус: память снижена, эпилептических черт 
характера не выявлено. В контакт вступает охотно. Формальных 
нарушений сознания не отмечено. Корнеальные рефлексы отсутству
ют. Нистагмоид при крайних отведениях глазных яблок, больше 
влево. Асимметрия лица. Разница в глазных щелях — D > S , сгла
жена правая носо-губная складка. Экзофтальм с обеих сторон. 
Имеется легкий птоз век. Глубокие рефлексы — S > D , средней ж и
вости. Двигательных, чувствительных и координаторных нарушений 
нет.

На электроэнцефалограмме в правом лобно-височном отведении 
умеренно выраженная дельта-активность На краниограмме турецкое 
седло нормальных размеров и конфигурации, несколько усилены 
пальцевые вдавления в теменных отделах. Ш ишковидная железа 
обызвествлена, расположена обычно.
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В клинических анализах крови, мочи, при исследовании реак
ции на С-реактивный белок, гидролиза амидного азота, pH, электро
фореза белковых фракций крови, протромбина крови, свертываемо
сти и количества тромбоцитов, а такж е в исследованиях крови 
и кожной пробе на токсоплазмоз патологических отклонений не об
наружено.

Неврологический диагноз: посттравматический арахноэнцефалит 
с  эпилептическими припадками.

На протяжении беременности продолжалось систематическое 
лечение эпилепсии. Больная получала: 1) люминал и дифенин по
0,03 г, глюконат кальция и глютаминовую кислоту по 0,5 г, фолие
вую кислоту 0,03 г, кофеин 0,02 г — 1 порошок 2—3 раза в день.; 
2) фонурит — 0,25 г по утрам; 3) витамины С, В]2-

Больная поступила вновь в стационар 11/Х на профилактиче
скую койку с беременностью 37—38 недель. В неврологическом ста
тусе существенных изменений не обнаружено, однако приступы эпи
лепсии несколько участились (2—3 раза в неделю). В анализах су
щественных изменений не выявлено, кроме наличия белка (0,03%) 
в моче (27/Х). Артериальное давление на правой руке 90/70, на 
л е в о й — 100/70 мм рт. ст.

К концу беременности с 15/Х припадки участились, несмотря 
к а  проведение активной противосудорожной и дегидратационной 
терапии, и наступали ежедневно 1—3 раза в день в виде малых 
этрипадков без судорог, сопровождающихся потерей сознания и по
следующей ретроградной амнезией. Во время припадков больная 
■совершала автоматические движения, вьщолняла инструкции, но 
лотом о происшедшем не помнила.

25/Х было решено ускорить наступление родов, учитывая, 
•с одной стороны, наличие доношенной беременности, а с другой — 
•соблюдая интересы плода, которому, бесспорно, в эти сроки грозит 
опасность в связи с частыми припадками эпилепсии матери. В це
л я х  вызывания родовой деятельности был создан эстрогенный фон, 
а на протяжении 27 и 28/Х проведено медикаментозное родовоз- 
буждение (касторовое масло, витамин В ь хинин, пахикарпин). 
29/Х в 4 часа появились регулярные схватки. В родах, наблюдалась 
первичная слабость родовой деятельности в первом периоде, ко
торая  особенно наглядно проявилась после приема дифеиина 
(0,1 г в 9 часов 29/Х), назначенного в связи с участившимися при- 

яадкам и  кратковременной потери сознания (см. гистерограмму на 
[рис. 1). Явления слабости родовой деятельности были успешно 
устранены внутривенным капельным введением окснтоцина на 5% 
растворе глюкозы. Больная родила 29/Х в 14 часов 55 минут в пер
вом затылочном предлежании, переднем виде живого мальчика без 
^асфиксии, весом 3600 г, длиной 55 см, с окружностью головки 35 см. 
(Отсасывание слизи из дыхательных путей плода проводилось сразу 
:же после рождения головки (до рождения туловища). Последовый 
гпериод протекал без осложнений. Кровопотеря 100 мл. В третьем 
■периоде родов продолжалось капельное внутривенное введение ок- 
^итоцина.

В послеродовом периоде наблюдалось урежение припадков 
эпилепсии (на фоне продолжавшегося противоэпилептического ле
чения).

13/XI больная выписана в удовлетворительном состоянии со 
здоровым ребенком.
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1 мин  

5

1мин

Рис. 1. Гистерограммы роженицы, страдающей эпилепсией,, 
в первом периоде родов (больная М .).
а — до приема дифенина; б — через 40 минут после приема дифенина; 
в  — через 20 минут после начала введения окситоцина; /  — дно матки 
справа; 2 — дно матки слева; 3 — тело матки справа; 4 — тело матки сле
ва; 5 — нижний сегмент матки.
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Из приведенного примера видно, как в случае лече
ния противосудорожным препаратом дифенином по по
воду участившихся у больной к моменту родов генерали
зованных малых припадков эпилепсии появилась сла
бость родовой деятельности, которая особенно усилилась 
после приема этого препарата в родах. Следует отме
нить эффективность внутривенного введения окситоцина, 
который купировал нежелательное действие дифенина.

При рассмотрении видов оперативных вмешательств, 
примененных нами, можно отметить отсутствие случаев 
родоразрешения кесаревым сечением больных эпилепси
ей. Это можно объяснить, с одной стороны, случайным 
стечением обстоятельств, когда на 100 родов не оказа
лось ни одного показания (ни акушерского, ни невроло
гического) для такого вида вмешательства. С другой 
стороны, имеет значение то, что все наблюдавшиеся на
ми больные с первого дня обращения в консультацию 
были взяты на особый учет и проходили тщательное об
следование и лечение по разработанному консилиумом 
•специалистов плану в консультации и стационаре аку
шерского отделения. Это оказало благотворное влияние 
на течение беременности и исход родов, в частности 
уменьшилось количество сложных оперативных вмеша
тельств у данного контингента больных.

Что касается остальных оперативных вмешательств 
в родах у больных эпилепсией, то процент их мало от
личается от такового в контрольной группе, за исключе
нием количества наложения акушерских щипцов. Пос
ледние применялись у 7 ± 3 % больных эпилепсией и у 
2,3±0,9%; в контрольной группе. Различие оказалось 
статистически достоверным (Р < 0,05).

Из 11 женщин, родивших с помощью оперативных 
вмешательств (у 7 — щипцы и у 4 — вакуум-экстрактор) 
только у двух они были предприняты в связи с состоя
нием внутриутробного плода (асфиксия), у 2 женщин 
вмешательства производились по поводу резкого ухуд
шения их состояния: у одной в родах развился эпилеп
тический статус, у другой — резко участились припадки 
эпилепсии. У обеих женщин предпринято срочное родо- 
разрешение (у одной с помощью акушерских щипцов, 
у другой — с помощью вакуум-экстрактора), извлечены 
живые дети. Энергичные противосудорожные мероприя
тия привели к быстрому улучшению состояния родиль
ниц.
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Для иллюстрации приводим одно из наблюдений.
Повторнородящая К-, 32 лет, инвалид II группы, поступила 

на роды в акушерское отделение Ц П Н Б М П С  в 8 часов 17/Х 1966 г. 
Взята на учет женской консультацией лишь за 9 дней до посту
пления в стационар. Беременная в 35 недель находилась на ста
ционарном лечении в 32-й больнице города Харькова по поводу 
обострения хронической интерстициальной пневмонии, очагового 
пневмосклероза, правостороннего гнойного отита, остаточных явле
ний травматического церебрального арахноидита, эпилептиформных 
припадков и психопатизации личности.

Больная ж алуется на приступы потери сознания с прикусом 
языка, головные боли. Считает себя больной с 1956 г., когда упала 
со строительных лесов (с высоты 4-го этаж а) и получила открытую 
травму черепа. Вскоре после этого появились эпилептические при
падки по типу больших судорожных. Неоднократно находилась на 
стационарном лечении. В 1958 г. была оперирована по поводу пра
востороннего отита, после операции остался свищ. В 1963 г. нахо
дилась на лечении в неврологической клинике Харьковского научно- 
исследовательского института психоневрологии.

Д о возникновения неврологического заболевания было двое 
родов: в 1950 г. — нормальные в срок (ребенок в последующем 
утонул) и в 1954 г. — преждевременные (ребенок ж ив). В 1964 г. 
был искусственный аборт по медицинским показаниям. Настоящая 
беременность — четвертая.

Приступы до беременности наблюдались 7—8 раз в месяц. 
В первом триместре беременности припадки участились до 1—2 раз 
ежедневно. Второй триместр беременности протекал с такой же 
частотой припадков. В третьем триместре состояние ухудшилось — 
припадки участились. Противосудорожное лечение проводилось не
регулярно.

Неврологический статус: ориентирована во времени и простран
стве. Интеллект снижен. П равая глазная щель сужена. Акт кон
вергенции недостаточен. Сглажена правая носо-губная складка. 
Глубокие рефлексы высокие, D > S . Патологических симптомов нет. 
Двигательных нарушений нет. Гемигипальгезия справа с обрывом 
по средней линии. Координаторных нарушений нет.

Акушерский и неврологический диагноз при поступлении: роды 
третьи, беременность 40 недель, первое затылочное предлежание, 
передний вид, травматическая энцефалопатия с большими судо
рожными эпилептическими припадками и органической деменцией, 
психопатизация личности. Хронический правосторонний гнойный 
отит.

17/Х 1966 г. в 1 час 30 минут начались схватки, припадки уча
стились, особенно с 6 час.; в 8 часов 30 минут-— к моменту начала 
периода изгнания — наступил эпилептический статус (в промежут
ках между часто наступавшими припадками судорог больная не 
приходила в сознание). Под общим поверхностным ингаляционным 
наркозом (эфир-кислород) были наложены выходные акушерские 
щипцы. Без затруднений извлечен живой мальчик, без асфиксии, 
в первом затылочном предлежании, переднем виде, весом 3780 г, 
длиной 55 см, с окружностью головки 35 см. Послед отошел само
стоятельно, но сразу ж е появилось атоническое кровотечение, ко
торое удалось остановить внутривенным введением питуитрина М, 
ручной ревизией полости матки с последующим массажем на кула
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ке. Имелся небольшой разрыв задней спайки, который был ушит. 
Внутривенно введено 500 мл 5% раствора глюкозы. Общая крово- 
потеря 750 мл.-Артериальное давление сразу же после остановки 
кровотечения справа 130/80, слева 125/80 мм рт. ст.

В послеродовом периоде больная получала дифенин, люминал, 
глютаминовую и фолиевую кислоты. Припадки эпилепсии в после
родовом периоде прекратились. Выписана в удовлетворительном 
состоянии со здоровым ребенком 26/Х.

У данной больной имела место травматическая энце
фалопатия с эпилептическими припадками и психопатиза- 
цией личности. Проводилось нерегулярное лечение про- 
тивосудорожными средствами во время беременности. 
Начавшийся эпилептический статус был быстро купиро
ван эфирным наркозом, оперативным родоразрешением 
(выходные щипцы), применением противосудорожных и 
дегидратационных средств. Обращает на себя внимание 
наличие при эпилептическом статусе атонического крово
течения в раннем послеродовом периоде.

У 2 женщин был применен вакуум-экстрактор по по
воду слабости родовой деятельности, у 5 —-оперативное 
родоразрешение производилось по поводу выраженной 
слабости родовых сил в сочетании с внутриутробной ас
фиксией плода. Эти 7 'Оперативных вмешательств в р о 
дах обусловлены патологическим процессом в нервной 
системе, поскольку слабость родовой деятельности и ас
фиксия, как было установлено выше, нередко связаны с 
заболеванием эпилепсией. Таким образом, из 11 вме
шательств, предпринятых для срочного родоразрешения 
женщин с эпилепсией, 9 были произведены по причинам, 
по-видимому, связанным с патологическим состоянием 
нервной системы.

Среди методов обезболивания рожениц с эпилепсией 
основное место занимает система п си х оп рофи л а кти че - 
окого обезболивания родов (СИПОР), получившая в 
настоящее время широкое распространение в родовспомо
гательных учреждениях нашей страны и за рубежом. 
Поскольку эта система применительно к описываемым 
контингентам больных использовалась впервые, мы ни
же остановимся более подробно на ее особенностях- Ос
новной задачей СИПОР является снятие страхов и опа
сений за исход беременности, провоцирующих ухудше
ние неврологического состояния больных и отрицатель
но влияющих на течение беременности и родов. Воз
можность эффективного использования -психотерапев
тических мероприятий в отношении больных этилен-
3 Усоскин И. И. 33
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сией (урежение эпилептических припадков и улучшение 
общего состояния) была уже показана М. Ш. Вольфом 
(1964) для мужчин и небеременных женщин.

По нашим наблюдениям, психопрофилактическое воз
действие во время беременности у большинства женщин 
позволяет снять страхи и опасения и в комплексе с ме
дикаментозными средствами приводит к урежению эпи
лептических припадков.

Г1 с и хо п р о фи л а кии ч ес к о е обезболивание родов про
водилось нами у 84 беременных и рожениц с эпилепсией. 
Эффективность применения у них СИПОР оказалась 
ниже, чем в контрольной группе. Это выражается в мень
шем проценте оценок «5» (47,6% У больных эпилепсией 
и 59,7% в контрольной группе с незначительной тенден
цией к значимости разницы показателей — 0 .2 > Р > 0 ,1 ) ,  
а также объединенных оценок «5» и «4» (70,2% у боль
ных эпилепсией и 84,2% в контрольной группе; разница 
показателей статистически достоверна — Р < 0 ,05). Этому 
соответствует и разница в оценке «2» (11,9% у больных 
эпилепсией и 3,7% в контрольной группе; Р < 0 ,05).

Меньшая эффективность обезболивания в родах, в 
частности применения СИПОР, при эпилепсии находит 
свое объяснение, с одной стороны, в устойчивых невро
тических состояниях, обычно наблюдавшихся при этом 
заболевании, и с другой — в изменении основных про
цессов в центральной нервной системе при эпилепсии, 
особенно в связи с применением противосудорожных 
средств. Последнее вызывает заторможенность коры, что 
в свою очередь благоприятствует проявлению болей в 
родах. В заторможенном состоянии кора головного мозга 
может переводить «подпороговые» ощущения из внут
ренних органов в «пороговые» и «сверхпороговые» и да
же изменять и извращать их характер, превращая без- 
болевые ощущения в болевые (И. 3. Вельвовакий, 1963). 
Мероприятия же по активации коры головного мозга 
(прием фенамина, первитина и др.) противопоказаны 
при эпилепсии, поскольку они создают неблагоприятные 
для заболевания нейродинамические сдвиги в централь
ной нервной системе.

Четырем женщинам обезболивание было проведено 
иными методами: двум медикаментозными средствами 
(эффект «3» и «2») и двум — психотерапевтическим воз
действием непосредственно в родильном стационаре 
(эффект «5» и «4»), У 12 больных рассматриваемой груп
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пы не было применено обезболивание. В основном в это 
число вошли роженицы и родильницы, переведенные в 
наше специализированное отделение из других родиль
ных домов (города и области) без соответствующей под
готовки к родам.

Мы считаем, что для обезболивания родов у боль
ных эпилепсией целесообразно применять СИПОР с обя
зательным сочетанием этой системы с психотерапевти
ческим воздействием (как в бодром, так и в тормозном 
состоянии) на протяжении всей беременности и родов, 
поскольку это способствует сиянию невротических со
стояний, а также нормализации корковой нейродинами
ки. Такая тактика способствует наиболее эффективному 
обезболиванию акта родов, а в определенном числе слу
чаев — улучшению во время беременности и родов не
врологического состояния больных.

Послеродовой период у рассматриваемой группы 
больных протекал без осложнений и существенно не от
личался от такового в контрольной группе. Только у од
ной наблюдался послеродовой психоз. Проводимая на 
протяжении периода лактации адекватная противосудо- 
рожная терапия дала нам возможность избежать ухуд
шений неврологического заболевания, характерных для 
этого периода (Cimellaro, 1962).

Из сказанного следует, что в большинстве случаев 
правильно проведенное адекватное лечение эпилепсии 
на протяжении беременности, родов и послеродового пе
риода дает возможность добиться компенсации патоло
гического процесса.

Существенных различий в течении беременности и ро
дов у больных эпилепсией в зависимости от характера 
припадков (генерализованных и фокальных) не обнару
жено. Количество осложнений беременности и родов у 
больных эпилепсией возрастает соответственно частоте 
припадков, что влечет за собой необходимость назначе
ния соответствующей терапии, а также более частого 
оперативного родоразрешения.

Состояние детей

В тесной связи с течением беременности и родов у боль
ных эпилепсией находится вопрос о влиянии припадков 
эпилепсии и применяемых противосудорожных средств 
на плод. Согласно данным литературы, применение лю
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минала снижает уровень протромбина как у матери, так 
и у плода (Fitzgerald, Webster, 1940) и приводит к ос
лаблению сосательных движений младенца (Dreyer, 
1959). Глубокий наркоз может вызвать внутриутробное 
дыхание вследствие гипоксии плода (Josten, 1956), дли
тельное же лечение бромом может привести к дермато
зам у новорожденного (Kleeberg, 1933).

Janz и Fuchs (1964), собравшие с помощью опрос
ных листов у 246 больных эпилепсией сведения о состоя
нии их детей, в 13,6% установили наличие выкидышей 
и мертворождений. Последние в группе лечившихся жен
щин составили 12,1%, в группе нелечившихся — 7%. 
Аналогичные данные получил Penin (1963), который 
выявил мертворождения у лечившихся женщин в 17,5%, 
а у нелечившихся в 6— 10%. Авторы, однако, не считают 
возможным отнести частую мертворождаемость у лечив
шихся женщин за счет применяемых медикаментозных 
средств. Такое заключение является, с нашей точки зре
ния, вполне справедливым, поскольку в группу нелечив
шихся женщин, очевидно, были включены беременные 
с легкими формами эпилепсии, до родов не обращавшие
ся за медицинской помощью. Группу лечившихся жен
щин, вероятнее всего, составили беременные с тяжелыми 
формами этого заболевания, оказывающими отрицатель
ное влияние на состояние плода.

Нет полной определенности в решении вопроса о свя
зи уродств новорожденных с эпилептическими заболева
ниями матери и противосудорожным лечением, хотя в 
работах отдельных авторов, посвященных эпилепсии у 
беременных, описаны различные виды уродств детей. 
Так, в работе Penin приведены случаи порока сердца 
(дефект межжелудочковой перегородки), облитерации 
аорты, отсутствия мозга, косолапости и глухоты. 
И. Д. Полыковская (1966) среди 20 детей, родившихся 
от матерей с эпилепсией, у одного обнаружила врожден
ную глухонемоту.

Stollreiter (1963), используя данные Немецкой лиги 
по борьбе с эпилепсией, полученные путем опроса, уста
навливает 2,2% уродств новорожденных при лечении бе
ременных противоэпилептическими средствами. О такой 
же частоте врожденных уродств сообщают Janz и Fuchs
(1964). На связь наблюдавшихся уродств плода с проти
восудорожным лечением указывают также Vitse и 
Silberberg (1966).
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Однако эти данные нуждаются в проверке, поскольку 
анкетный метод не может дать вполне достоверных све
дений. Не исключено, что матери могут утаивать факт 
рождения уродов, а также не быть достаточно осведом
лены о собственном заболевании и его лечении на про
тяжении беременности. Собственные же наблюдения от
дельных авторов встречаются в литературе, как правило, 
редко и представлены либо малым количеством случаев, 
либо являются - казуистикой, В связи с этим вопрос о 
влиянии на плод отдельных средств, как и противосудо- 
рожного лечения в делом, нельзя считать решенным. 
Скорее всего следовало бы согласиться с Е. С. Ремезо- 
вой и Е. П. Юферевой (1967), которые считают, что «те
рапия в дозах лекарств, при которых прекращаются при
падки, гораздо менее вредна для плода, чем повторяю
щиеся, особенно судорожные, пароксизмы со свойствен
ным им эндогенным токсикозом».

В числе вопросов, касающихся состояния и развития 
детей, рожденных больными эпилепсией, находится во
прос о наследственности этого заболевания. X. Г. Ходос, 
С. У. Штейнберг и JI. Я. Зыкова (1938) отмечали раз
личные судорожные заболевания у 4,8% детей, рожден
ных от родителей, страдающих эпилепсией. Г. Е. Суха
рева (1938) приводит данные Сканова, выявившего 4,2% 
больных эпилепсией детей, у которых. один из родите
лей страдал генуинной эпилепсией. По данным Alstrom 
(1950), число таких детей составляет 3%, Harvald (1958) 
считает, что в случаях симптоматической эпилепсии на
следственность может проявиться в некотором предрас
положении к эпилептиформным реакциям, и устанавли
вает, что частота эпилепсии среди родителей и детей со
ставляет 4%. По данным С. Н. Давиденкова (1960), ча
стота совпадения эпилепсии у родителей и детей состав
ляет 4,9%, и хотя эта частота превышает среднее число 
больных эпилепсией среди населения (6,1%), тем не ме
нее она недостаточна для того, чтобы говорить о зако
номерности прямой передачи болезни.

В литературе встречаются различные мнения о роли 
пола в наследственной эпилепсии. Так, С. Н. Давиден- 
ков (1960) считает, что эпилепсия чаще передается от 
отца к сыну или от матери к дочери. В противополож
ность этому Lennox (1960) указывает на равномерную 
наследственную передачу секундарных случаев эпилеп
сии среди родственников пробандов обоего пола.
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Пенфилд с сотр. (1949) считает, что наследственная 
эпилепсия у детей особенно часто встречается в случаях, 
когда родители страдают малыми (центрэнцефалически- 
ми) припадками.

Наиболее вероятно, что в семьях, где наблюдаются 
случаи эпилепсии, по наследству передается особое 
предрасположение к этому заболеванию, требующее, од
нако, для своей реализации еще дополнительных при
чин. Это подтверждают результаты изучения заболевае
мости эпилепсией однояйцевых близнецов, у которых в 
большинстве отмечается совпадение этого заболевания, 
в части же случаев эпилепсия наблюдается только у од
ного из двойни (С. Н. Давиденков, 1960).

Особо следует остановиться на интересной и наиболее 
значимой для решения данного вопроса работе И. В. Бу- 
томо (1967). Автор детально исследовал 49 больных эпи
лепсией детей и 152 их ближайших родственника и выя
вил у 59% детей в анамнезе добавочное вредное воздей
ствие (асфиксию). На основании анализа полученных 
данных автор установил у части детей от матерей, боль
ных эпилепсией, выраженное наследственное предраспо
ложение к этому заболеванию, которое было спровоци
ровано внешними факторами. При этом у части детей 
наследственное предрасположение оказалось более силь
ным и для развития заболевания потребовало слабых 
провоцирующих воздействий, у других же, наоборот, не
обходимы были более грубые внешние воздействия.

А. А. Лукьянов (1967) провел анализ 20 семейных 
схем пробандов и показал, что наследственное предрас
положение к эпилепсии не может быть строго отнесено 
ни к доминантному, ни к рецессивному типу, а занимает 
какое-либо промежуточное положение.

Д. Д. Федотов, Ю. М. Шапиро и Ф. А. Вайндрук 
(1967), анализируя данные литературы (175 источни
ков), отмечают трудности и определяют перспективы ре
шения проблемы наследственности эпилепсии. Авторы 
указывают, что количество секундарных случаев в семь
ях эпилептиков-пробандов, определяемых по наличию 
судорожных пароксизмов, оказывается значительно 
больше (часто данные статистически достоверны), чем 
среди здорового населения. При этом количество секун
дарных случаев эпилепсии явно увеличивается по мере 
приближения степени родства к пробанду эпилептика. 
Эта закономерность выражена более отчетливо в юемьях
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пробаидов, страдающих гснуинной эпилепсией. Все это 
является достаточно серьезным доказательством роли на
следственных факторов в генезе эпилепсии.

Приведенные выше работы, в которых обобщен более 
или менее объемный материал по вопросам наследствен
ности эпилепсии, за исключением последней работы, яв
ляющейся обзором литературы, основываются главным 
образом на данных, собранных путем опроса. Ко всем 
прочим недостаткам этого метода присоединяется также 
малая достоверность информации, вызванная распрост
раненным среди населения отношением к эпилепсии как 
к позорной болезни. Если учесть при этом, что мигрень 
может часто сочетаться с эпилепсией или быть одним из 
ее симптомов (А. К- Стрел юхин, 1964) и что эпилепсия 
может проявляться в разнообразных психосенсорных ва
риантах, психомоторных припадках, в аффективных и 
сомато-вегетативных эквивалентах (Е. Ф. Давиденкова, 
И. В. Бутомо, 1964; Л. Т. Попова, 1963; Ahlenstiel, Kauf
man, 1964), то станет ясным, насколько трудно с по
мощью такого метода решить вопрос о наследственной 
передаче эпилепсии.

Для решения этих вопросов, как и всей проблемы бе
ременности и эпилепсии в целом, следует, по-видимому, 
прибегнуть к исследованиям нового, более широкого пла
на, сводящимся к тщательному комплексному обследо
ванию беременных с эпилепсией и рожденных ими детей 
и завершающимся детальным сопоставительным анали
зом собранных данных о течении беременности и родов 
с учетом применявшихся на протяжении гестационного 
периода и в родах терапевтических средств и методов 
родоразрешения, а также данных о состоянии плода при 
рождении и о его развитии в постнатальном периоде.

У наблюдаемых нами 100 рожениц, больных эпилеп
сией, родился 101 ребенок (у одной — двойня). Из них 
доношенных детей было 92, недоношенных — 9. Живыми 
родилось 97 детей, из которых один ребенок умер на 3-и 
сутки после рождения. Мертворожденных было четыре 
(4 ± 2 % ).

При сопоставлении длины детей, родившихся от боль
ных матерей и от матерей контрольной группы, сущест
венных различий в показателях установить не удается. 
Что касается веса, то при сопоставлении можно отме
тить тенденцию к уменьшению показателей его у ново
рожденных от матерей с эпилепсией.
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Т А Б Л И Ц А  &

Асфиксия плода и мертворождения у женщин, 
больных эпилепсией

Дети, родившиеся от матерей

Вид патологии
с эпилепсией контрольной груп

пы р

абс.
число % ±  Зр абс.

число % ±  Sp

Всего родилось детей 
В асфиксии

101
27 2 7 + 4

302
35 1 1 ,6 + 1 ,8 < 0 ,0 0 1

Мертворожденные 4 4 + 2 5 1 ,6 5 + 0 ,7 0 , 1 < Р < 0 , 2
Умерло в первую неделю 1 1 +  1 1 0 ,3 + 0 ,3 > 0 ,0 5
Перинатальная смертность 5 5 + 2 6 1 ,9 8 + 0 ,8 0 ,1  < Р < 0 ,2

Так, дети, рожденные первородящими с эпилепсией, 
в среднем весили на 197 г меньше новорожденных кон
трольной группы (0 ,1 > Р > 0 ,0 5 ) при почти достоверной 
разнице показателей, поскольку t =  1,931 при t0,o5= 
=  1,957). У повторнородящих разница в среднем весе де
тей составляла 141 г (три слабой тенденции к достовер
ности разницы показателей — 0 ,2 > Р > 0 ,1 ) . Меньший вес 
детей, рожденных больными эпилепсией, можно, по-види
мому, объяснить неблагоприятным влиянием на плод 
припадков эпилепсии, сопровождающихся гипоксией и 
другими патологическими сдвигами в гомеостазе, а так
же морфологическими и функциональными изменениями 
в плаценте.

Некоторую роль в уменьшении веса плода могли сы
грать и противосудорожные препараты, принимавшиеся 
больными во время беременности.

Изучение состояния детей, родившихся от женщин с 
эпилепсией, ,в сопоставлении с их весом показало, что ча
стота различных осложнений у новорожденных не на
ходится в прямом соответствии со степенью доношенно- 
сти и весом плода. Следует, однако, отметить, что у 2 
женщин были преждевременные роды, закончившиеся 
рождением мертвых детей весом от 2000 до 2400 г. Ча
стота асфиксии у детей, рожденных больными эпилепси
ей (табл. 6) значительно превышает данные контроль
ной группы (26% против 11,6% при высокой степени до
стоверности различия — Р<0,001).
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При анализе причин возникновения асфиксии плода 
выявлено, что у 10 детей, родившихся в легкой асфик
сии, имело место апноэ, связанное с понижением воз
будимости дыхательного центра. Матери этих детей при
нимали люминал, который легко проникает через пла
центарный барьер и действует на дыхательный центр 
плода (И. К. Фруентов, 1961; McKechnie, Converse, 
1955).

Несмотря на то что противосудорожные средства, в 
частности люминал, влияют на возникновение апноэ у 
детей при рождении, не представляется возможным от
казаться от этих препаратов, особенно в конце беремен
ности и в родах, так как учащение эпилептических при
падков и ухудшение общего состояния матери может 
привести к более тяжелым последствиям для плода 
(Е. С. Ремезов а, Е. П. Юферева, 1967).

Состояние плода явно ухудшается во время припад
ка эпилепсии у матери, на что указывают изменение его 
сердцебиения. В начале припадка матери у плода обыч
но отмечается учащение сердечных ударов до 160 в ми
нуту. В разгар эпилептического припадка сордцебиение 
плода, как правило, становится аритмичным и урежен- 
ным до 80—90 ударов в минуту при норме 120— 140 
(Л. С. Перенаймов, 1961). К концу припадка сердцебие
ние плода вновь учащается и остается иногда аритмич
ным, через 10— 15 минут происходит постепенная норма
лизация сердечных тонов.

При лечении эпилепсии в ранние сроки беременности 
из числа противосудорожных средств желательно по воз
можности исключать (или хотя бы ограничить) приме
нение люминала, особенно в период органогенеза. Пока
зательным в этом отношении является приводимое ниже 
наблюдение.

Первобеременная П., 32 лет, инвалид I группы, по специаль
ности врач, поступила 4/XI 1964 г. в родильное отделение с ж а
лобами на судорожные припадки, сопровождающиеся потерей со
знания и привычным вывихом нижней челюсти и левого плечевого 
сустава, на поперхивание при глотании слюны и жидкой пищи, 
слабость в правой руке и нижних конечностях, прикусывание язы
ка. Считает себя больной с 1948 г., когда внезапно появились ча
стые судорожные припадки. Был диагностирован энцефалит. Вна
чале припадки наступали почти ежедневно, в последующем часто
та их уменьшилась. В 1951 г. наблюдалось обострение энцефалита, 
в связи с чем больная находилась в течение 8 месяцев на стацио
нарном лечении в Украинском психоневрологическом институте. 
Тогда же появилась слабость в нижних конечностях и правой руке.
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В 1951 и 1961 гг. проводилась пневмоэнцефалография, которая вы
явила наличие внутренней гидроцефалии. Больная около 10 раз 
находилась на лечении в неврологических клиниках различных го
родов.

До настоящей беременности припадки наблюдались 2—3 раза 
в неделю. С марта 1964 г. стала регулярно принимать гексамедин. 
В первые 5 месяцев беременности припадков не было. В августе 
1964 г. перенесла грипп; на 3-й день заболевания появились при
падки, продолжающиеся и в настоящее время. Д о поступления 
в стационар лечилась дифенином с люминалом, фонуритом, андак- 
сином. В анамнезе — ревматизм, дифтерия в 1948 г., тонзиллотомия 
в 1949 г.

В ранние сроки беременности больной неоднократно предлага
ли прервать беременность, но она категорически отказалась.

Общее состояние средней тяжести. Больная полностью ориен
тирована во времени и пространстве. Формальных изменений психи
ки и эпилептических черт характера не отмечено. Акт конвергенции 
недостаточен. Корнеальные рефлексы ослаблены. Сглажена левая 
носо-губная складка. Не доводит левое глазное яблоко кнаружи. 
Поперхивание при глотании жидкой пищи. Ослаблена мышечная 
сила верхних конечностей («4» по пятибалльной системе), справа 
несколько больше. Ослаблена мышечная сила в нижних конечностях 
(слева до «3», справа до «4»), Мышечный тонус понижен, больше 
в правой руке и левой ноге. Глубокие рефлексы на верхних конеч
ностях D = S , средней живости, на нижних конечностях S > D ; ахил
ловы рефлексы отсутствуют. Патологических симптомов нет. Брюш
ные рефлексы S > D , живые. Все виды чувствительности сохранены. 
Пальце-носовую пробу выполняет нормально. Слева коленно-пяточ- 
ную пробу не выполняет из-за пареза ноги. Справа без особен
ностей. На консилиуме специалистов был поставлен диагноз: ство
ловая форма эпилепсии на фоне остаточных явлений энцефалопо- 
лирадикулоневрита (возможно, дифтерийной этиологии); ревматизм; 
беременность 33 недели.

За несколько дней до поступления в родильное отделение эпи
лептические припадки наступали ежедневно по нескольку раз. При 
этом наблюдались вывихи нижней челюсти, вправление которых 
удавалось с большими трудностями (из-за возникающего резкого 
тризма), лишь после введения больших доз промедола (до 3 мл 
2% раствора) и омнопона или морфина (до 2—4 мл 2% раствора). 
Вправление длится долго и сопровождается мучительными болями. 
До поступления в стационар в течение суток беременной приходи
лось вводить до 9 мл 2% раствора промедола и до 10— 12 мл рас
твора омнопона для вправления нижней челюсти. В стационаре 
удалось ограничить введение указанных препаратов до 6 мл про
медола и до 6—7 мл омнопона в сутки.

5/Х1 в 16 часов появились схватки на фоне преждевременно 
отошедших вод при беременности 33—34 недели. Роды проходили 
быстро (особенно если учесть, что роды были первыми в возрасте 
32 лет). Первый период — 3 часа 40 минут, второй — 20 минут 
и третий— 10 минут. Общая продолжительность родов 4 часа 10 ми
нут. Кровопотеря 200 мл. Родила в первом затылочном предле'жа- 
нии, переднем виде живого мальчика весом 2160 г, длиной 48 см, 
с окружностью головки 32 см, без асфиксии с признаками недоно
шенности. В последующем ребенок к груди не прикладывался 
(из-за необходимости вводить матери большое количество противо-
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судорожных и наркотических средств в связи с продолжающимися 
припадками с вывихом нижней челюсти).

Ребенок развивался нормально. На 4-е сутки потеря в весе со
ставляла 30 г. На 5-е сутки отпала культя пуповины, на 13-е сутки 
выписан домой в удовлетворительном состоянии с прибавкой в весе 
570 г. В дальнейшем развитие ребенка не обнаружило каких-либо 
отклонений от нормы. К 7 месяцам начал сидеть, к этому же вре
мени появились зубы. Ходить начал к году.

Данный случай представляет особый интерес, по
скольку он демонстрирует редчайший пример сохранения 
здорового плода при длительном введении в организм 
матери противосудорожных средств и токсических доз 
наркотиков. Вместе с тем это эксквизитное наблюдение 
приводит нас к мысли о связи благополучного исхода 
беременности и родов для плода с отсутствием воздейст
вия указанных вредных факторов, в том числе люмина
ла, в период органогенеза плода.

Однако если учесть, что не все формы эпилепсии под
даются лечению другими противосудорожными препара
тами (дифенин, гексамидин, хлоракон, фенакон и др.) и 
что действие последних на состояние плода еще недоста
точно изучено, нам представляется в определенном числе 
случаев возможным использовать люминал во время бе
ременности и родов с тем условием, что будут приняты 
лечебные и профилактические меры при рождении пло
да и в первые дни его жизни.

Изучение вопроса о ближайших осложнениях у детей, 
рожденных от матерей с эпилепсией, показало, что ста
тистически достоверных различий в показателях этой 
группы новорожденных и в контрольной группе нет, за 
исключением более часто наблюдаемой при эпилепсии 
у матери адинамии плода (10±2%  против 0,7±0,4% в 
контрольной группе при Р <0,01). Последнее мы связы
ваем с продолжающимся в раннем постнатальном перио
де действием люминала, проникшего через плацентар
ный барьер, а также с деист,вием этого препарата, по
падающего в организм новорожденного с молоком ма
тери (И. К. Фруентов, 1961).

Следует также обратить внимание на наличие у 3 
детей уродств (заячья губа, волчья пасть и пидроцеф^а- 
лия), у 3 — врожденного порока сердца (двое из них 
умерли: один — на 3-и сутки, другой на 15-е сутки после 
рождения) и у одного — судорожные припадки невыяс
ненной этиологии. Частота указанных патологий пре
вышала таковую в контрольной группе, однако разница
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ТАБЛИЦА 7

Катамнестические данные в отношении детей, 
рожденных больными эпилепсией

Дети, рожденные матерями

Смертность и виды заболе
ваний

с эпилепсией контрольной
группы Р

абс.
число % ±  Sp

абс.
число % ±  Sp

Всего обследовано детей
старше 1 года
Умерло после выписки до

31

4 1 1 ,4 + 5

164

1 0 ,6 + 0 ,5 < 0 ,0 1
1 года
Всего больных детей 20 6 5 + 9 72 4 3 ,8 + 4 < 0 ,0 5
Пороки развития (обнару 1 3 + 3 0 0 > 0 ,0 5
женные после выписки из 
стационара)
Судорожный синдром 4 1 2 ,9 + 6 0 0 < 0 ,001
Неврозы 4 1 2 ,9 + 6 4 2 ,4 + 1 ,1 < 0 ,0 5
Рахит 6 19+7 21 1 2 ,8 + 2 ,5 > 0 .0 5
Частые инфе кционные и 10 3 2 + 8 37 2 2 ,6 + 3 ,3 0 ,2 < Р < 0 ,3
простудные заболевания 
Дистрофические нарушения 5 1 6 ,4 + 7 5 3 + 1 ,8 < 0 ,0 5
(гипотрофия, паратрофия)

показателей статистически достоверна лишь для врож
денных уродств (Р < 0 ,01).

Изучение катамнестических данных (превышавших 
по сроку наблюдения 1 год) у детей, рожденных боль
ными эпилепсией, и сравнение с данными контрольной 
группы (табл. 7) выявило статистически достоверную 
разницу почти всех показателей в сторону увеличения 
патологических отклонений в группе детей, рожденных 
от матерей с эпилепсией. Обращает на себя внимание 
значительная смертность детей этой группы в первый 
год жизни (11,4±5%  против 0,6±0,5%  в контрольной 
группе; Pi<0,02), ;

Один ребенок умер на 15-е сутки после рождения от 
острой сердечно-сосудистой недостаточности на фоне 
комбинированного порока сердца. На вскрытии обнару
жено: декстрапозиция аорты, отходящей от правого ж е
лудочка сердца; широко открытый боталлов проток; от- 
хождение правой и левой ветвей легочной артерии от 
аорты; незаращение межжелудочковой перегородки; ги
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пертрофия обоих желудочков сердца и дилятация пред
сердия; частичный ателектаз легких. У матери ребенка 
редкие эпилептические припадки, впервые появившиеся 
в двухлетнем возрасте. Противосудорожные и дегидра- 
тационные средства начала принимать с VII месяца бе
ременности. Роды протекали нормально.

Второй ребенок умер в возрасте 2*/г месяцев от хро
нической пневмонии. У его матери имелись остаточные 
явления токсоплазмозного очагового арахноэнцефалита 
с левой лобно-теменной локализацией и эпилептиформ- 
ный синдром. Во время беременности перенесла три 
припадка эпилепсии (один в 12— 13 недель, два — на 
25-й неделе). Лечение смесью Серейского, фонуритом, 
хлоридином, сульфадимезином, витаминами Bi и В12. 
Роды протекали без осложнений.

Третий ребенок умер в 5 месяцев от анемии Якш- 
Гайема. У матери были острые явления инфекционного 
арахноэнцефалита преимущественно левой лобно-височ
ной локализации с редкими эпилептическими припадка
ми. Роды протекали без осложнений.

Четвертый ребенок умер в возрасте одного года от 
пневмонии. У матери диагностированы остаточные яв
ления очагового менингоэнцефалита преимущественно 
левой передне-височной локализации. В период беремен
ности наблюдалось учащение эпилептических припадков. 
Роды закончились преждевременно, в 36—37 недель, на
блюдалась слабость родовой деятельности, своевремен
но устраненная медикаментозной терапией. Вес ребенка 
2400 г.

Хотя причины смерти детей (пневмония и анемия 
Якш-Гайема) не являются чем-то специфическим для 
рассматриваемой группы, однако процент смертности го
ворит о том, что дети, рожденные матерями с эпилепси
ей, по-видимому, более ослаблены и чаще подвержены 
заболеваниям, исход которых нередко неблагоприятен 
из-за пониженной сопротивляемости организма.

По нашим данным, у детей исследуемой группы ча
сто наблюдается судорожный синдром (12,9±6%  при 
отсутствии этой патологии в контрольной группе; Р <  
0,001). Это подтверждается рядом авторов (А. А. Лукь
янов, 1967; Echevarria, 1870; Bridge, 1949; А. Крейндлер, 
Е. Кригель, И. Стойка, 1963), которые указывают на 
большую частоту эпилепсии у детей, рожденных роди
телями, страдающими этим заболеванием. Это свиде
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тельствует о судорожной предрасположенности головно
го мозга детей, которые реагируют специфическим про
явлением судорожного синдрома на вредные факторы 
(ушиб, интеркуррентная инфекция и др.).

В качестве иллюстрации может быть приведен слу
чай появления судорог с потерей сознания у ребенка в 1 
год 9 месяцев через 2 недели после легкого падения. 
Мать страдала остаточными явлениями энцефалита с 
симптоматической эпилепсией (припадки джексоновско
го типа; локализация э пи л епти формно го очага в левой 
теменно-лобной области).

Нами выявлена также большая частота заболеваний 
детей исследуемой группы неврозами и дистрофией (ги
потрофией, паратрофией) по сравнению с детьми кон
трольной группы (Р <0,05). Это дает основание считать, 
что заболевание матери нередко оказывает отрицатель
ное влияние на функциональное состояние центральной 
нервной системы плода, которое может проявиться как 
непосредственно при рождении, так и в дальнейшем.

Перинатальная смертность детей, рожденных женщи
нами с эпилепсией, отмечена у 5 из 101 новорожденного, 
что составляет 5±2%  (1,98dr0,8% в контрольной груп
пе), однако разница показателей обнаруживает лишь 
слабую тенденцию к значимости (0 ,2 > Р > 0 ,1 ) . Мертво- 
рождения составляли 4±2%  среди детей данной груп
пы (1,65±0,7% в контрольной группе), причем разница 
показателей также имеет некоторую тенденцию к досто
верности (0 ,2 > Р > 0 ,1 ) . Анализ мертворождений с пер
вого взгляда не обнаруживает каких-либо особых, спе
цифических причин смерти плода, связанных с невро
логическим заболеванием матери. Наблюдавшиеся мерт- 
ворождения были связаны с недонашиванием беременно
сти и неправильным (поперечным) положением плода; 
с относительной короткостью пуповины (четырехкратное 
обвитое вокруг шеи); перенашиванием беременности; 
ухудшением невролопичесжого заболевания и возникно
вением тяжелой формы нефропатии у (матери. У одного 
ребенка причиной смерти был врожденный порок сердца 
(трехка,мерное сердце). Вместе с тем при iBceiM разнооб
разии указанных причин, как будто не связанных с не
врологическим заболеванием матери, нам кажется .невоз
можным исключить определенное влияние этого заболе
вания на возникновение (наблюдаемой патологии бере
менности и родов и внутриутробного развития плода. На
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рушение ряда функций центральной нервной системы, 
изменение обмена (веществ, обнаруженные морфологиче
ские изменения в плаценте, наконец, сами припадки эпи
лепсии с возникающей гипоксией и изменением всего 
гомеостаза могут способствовать более частому и более 
тяжелому проявлению вышеуказанных осложнений бе
ременности и родов, которые в свою очередь влияют на 
увеличение процента мертворождений (о влиянии гипо
ксии на процент мертворождений и аномалии развития 
зародыша см. С. Е. Карандаев, 1962).

Аналогичный случай смерти ребенка на 3-и сутки 
после рождения в результате той же врожденной пато
логии (трехкамерное сердце) описан Vitse и Silberberg 
(1966), которые трактовали возникновение данной пато
логии как следствие приема матерью, больной эпилеп
сией, противосудорожных средств до беременности и в 
ранние ее сроки.

Частота асфиксий у детей, рожденных больными эпи
лепсией, значительно увеличена по сравнению с конт
рольной группой. У новорожденных чаще встречаются 
уродства и пороки развития. Катамнестические данные 
в отношении развития детей, у матерей которых была 
эпилепсия, указывают на большую смертность их в воз
расте до 1 года, частое появление судорожного синдрома 
и неврозов, заболеваний дистрофией. Все это можно 
отнести за счет отрицательного влияния заболевания ма
тери на организм, в частности на функцию его нервной 
системы.

Морфологические изменения 
в пла центе беременных, 
больных эпилепсией

Причины нарушений внутриутробного развития плода 
при различных патологических состояниях организма 
матери изучены еще недостаточно. В центре внимания 
современных исследователей находятся изменения, про
исходящие в плаценте при токсикозах беременности, ги
пертонической болезни, диабете, изоиммунной несовме
стимости крови матери и плода по резус-фактору и т. д. 
(Т. Г. Софиенко, 1964, 1967; П. И. Шейнин, И. И. Усос- 
кин, 1964; А. Ф. Яковлева, 1964; А. Н. Стрижаков, 1968; 
Wilkin, 1965, и др.). К числу неосвещенных сторон ука-
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Рис. 2. Повышенная васкуляризация стромы терминальной ворсины. 
Окраска пикрофуксином по методу ван Гизона. Х200.

Рис. 3. Повышенная васкуляризация стромы стволовой ворсины. 
Участки пролиферации синцития.
Окраска гематоксилин-эозином. Х200.
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Рис. 4. Выраженная пролиферация синцитиального покрова терми
нальных ворсин, строма которых богата клеточными элементами. 
О краска гематоксилин-эозином. Х200.

Рис. 5. Ответвление терминальной ворсины с поверхности стволовой. 
Окраска гематоксилин-эозином. Х200.

4  Усоскин И. И.
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Рис. 6. Регенераты ворсин.
Окраска гематоксилин-эозином. Х200.

занной проблемы относится вопрос о морфологических 
изменениях в плаценте больных эпилепсией. Между тем 
выявленное нами значительное число отклонений от нор
мального внутриутробного и постнатального развития 
плода у таких больных прямо указывает на возможность 
обнаружения структурных или функциональных изме
нений в плаценте.

Проведенные нами морфологические исследования 
плаценты 16 рожениц с эпилепсией в сопоставлении с 
данными аналогичных исследований у здоровых женщин 
выявили ряд характерных для этих заболеваний особен
ностей. К их числу относятся обнаруженные у больных 
эпилепсией гиперваскуляризация терминальных и ство
ловых ворсин (рис. 2 и 3), значительная пролиферация 
синцитиального покрова (рис. 4), иногда ответвление 
терминальных ворсин с поверхности стволовых (рис. 5), 
а также наличие регенератов .вороти (рис. 6). Указан
ные морфологические изменения, которые следует рас
ценивать как проявление компенсаторно-приспособитель
ной реакции, наиболее выражены при учащении эпи
лептических припадков во время беременности и при ло-
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кализадии эпилептогенного очага в медиобазальных 
структурах височной доли. Данные изменения в плацен
те, по-видимому, связаны со значительными сдвигами в 
гомеостазе беременных, которые возникают под влияни
ем нарушений нервных механизмов в головном мозге, 
а также гипоксии, вызванной припадками эпилепсии. Это 
подтверждается отсутствием признаков компенсаторно
приспособительной реакции в плаценте больных с ред
кими припадками эпилепсии. Наряду с этим в плаценте 
больных эпилепсией выявляется уменьшение признаков 
«старения»: наличие выраженной гипертрофии и гипер
плазии децидуальных клеток материнской части плацен
ты (рис. 7), почти полное отсутствие фиброза стромы 
терминальных ворсин (рис. 8), а также отсутствие су
жения и облитерация артериальных сосудов стволовых 
ворсин. Эти изменения также могут рассматриваться как 
проявление приспособительной реакции плаценты, обес
печивающей нормальное внутриутробное развитие плода 
и возможность рождения живого ребенка.

У больных эпилепсией явления «старения» плаценты 
микроскопически представлены весьма скупо, преимуще
ственно в виде дистрофических изменений в синцитиаль
ном покрове и соединительно-тканных элементах стволо
вых ворсин. Исход беременности при данном заболевании 
в известной мере зависит от соотношения патоло
гических повреждений плаценты и компенсаторных из
менений в этом органе.

Поскольку эпилепсия относится к числу нередко 
встречающихся заболеваний (0,3—0,6% среди населе
ния), изучение течения беременности, родов, послеродо
вого периода и состояния новорожденных у больных 
эпилепсией, а также особенностей развития самого не
врологического процесса во время беременности и родов 
является одной из актуальных задач современного аку
шерства, педиатрии и неврологии.

В результате проведенных нами клинических иссле
дований выявлено, что в определенном числе случаев бе
ременность оказывает настолько неблагоприятное влия
ние на течение эпилепсии, что необходимым становится 
срочное ее прерывание, которое может быть осуществле
но обычными оперативными методами. Поскольку боле
вые ощущения провоцируют возникновение эпилептиче
ских припадков, особое внимание должно быть обращено 
на тщательное обезболивание во время операции. Не
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редким осложнением при искусственном прерывании бе
ременности у женщин с эпилепсией являются маточные 
кровотечения, которые особенно часто возникают при тя
желых формах неврологического заболевания. Это вы
зывает необходимость применения профилактических ме
роприятий по борьбе с кровотечением.

В значительном большинстве случаев правильно про
веденное адекватное лечение больной эпилепсией на про
тяжении беременности, родов и послеродового периода 
дает возможность сохранять заболевание нервной систе
мы в состоянии компенсации.

Эпилептическая болезнь (генуинная эпилепсия) не 
оказывает существенного влияния на течение беременно
сти, однако роды при этом заболевании протекают бы
стрее обычного, в основном за счет первого периода. Об
ращает на себя внимание частота асфиксий и уродств 
новорожденных.

Существенных различий в течении беременности и 
родов у больных эпилепсией в зависимости от характе
ра припадков (генерализованных и фокальных) не обна
ружено. Отмечается, однако, большой процент перина
тальной смертности детей, рожденных больными с гене
рализованными припадками (6,6% пропив 2,6% при 
фокальных приступах). Количество осложнений беремен
ности и родов у больных эпилепсией возрастает соответ
ственно частоте припадков.

Токсикозы первой и второй половины беременности, 
так же как и преждевременные роды, наблюдаются у 
больных эпилепсией чаще, чем в контрольной группе 
(здоровые женщины).

Отмечается большее количество быстрых родов по 
сравнению со здоровыми женщинами. Последнее может 
быть расценено как проявление приспособительно-охра
нительного процесса, направленного на возможно быст
рое освобождение больного организма от добавочной 
нагрузки и реализующегося через механизмы нервной 
системы и гуморальной среды. Этому способствует акти
визация судорожного очага в головном мозге во время 
родов, которая влияет на различные отделы нервной си
стемы, в том числе на гипоталамическую и другие об
ласти, регулирующие родовой акт. Особенно часто уско
ренные роды имеют место у повторнородящих больных 
эпилепсией, что может найти свое объяснение в «прото- 
ренности путей» (следовые реакции) пускового механиз
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ма родов и других механизмов центральной нервной си
стемы, регулирующих последующие этапы родовой дея
тельности.' Частота кровотечений в последовом периоде 
у больных эпилепсией превосходит таковую у здоровых 
женщин.

При эпилепсии наблюдается большое число родов, 
осложненных слабостью родовой деятельности и крово
течениями в последовом периоде. Это связано с наруше
нием нормальной сократительно^ деятельности матки в 
различных ее отделах (данные наружной многоканаль
ной гистерографии). Последнее определяется не только 
изменением нервных процессов в головном мозге, харак
терным для эпилепсии, но и применением противосудо- 
рожных средств (в основном люминала).

Родоразрешение больных эпилепсией требует более 
частого применения акушерских щипцов, причем пока
зания к их применению в большинстве случаев обуслов
лены заболеванием нервной системы.

Число случаев асфиксии среди детей, рожденных 
больными эпилепсией, значительно превышает таковое 
среди детей, родившихся от здоровых женщин. В боль
шинстве случаев легкие асфиксические состояния ребен
ка при рождении (апноэ), очевидно, обусловлены пони
жением возбудимости его дыхательного центра в связи 
с приемом матерью люминала'.

Привлекает внимание большая частота уродств и по
роков развития новорожденных от матерей с эпилепсией. 
Катамнестические данные в отношении развития этих 
детей указывают на большую смертность их в возрасте 
до 1 года по сравнению с детьми, рожденными здоровы
ми женщинами, на частое наступление судорожного син
дрома, большую частоту заболеваний неврозами и дис
трофией.

Все вышеуказанное можно отнести за счет отрица
тельного влияния неврологического заболевания матери 
на организм плода, в частности на его центральную 
нервную систему.
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Г Л А В А  II

БЕРЕМЕННОСТЬ И РОДЫ ПРИ ЧЕРЕПНО
МОЗГОВЫХ ТРАВМАХ

Беременность, аборты и роды

Черепно-мозговые травмы представляют собой весьма 
распространенный вид травм. По данным И. С. Бабчина 
(1958), они составляют 23,2% среди общего травматиз
ма, по данным Д. А. Арапова (1959) — 16%, по 
J1. А. Клумбису (1959) — 25,5%. Особенно часто наблю
даются травмы черепа у детей. По данным Н. Г. Дамье 
(1950), они составляют 41% среди травм детского воз
раста. Среди женщин детородного возраста встречает
ся немало лиц, перенесших в прошлом или даже в пери
од беременности черепно-мозговые травмы.

В литературе имеются сообщения о влиянии черепно
мозговых травм на менструальную функцию. Так, 
А. С. Шмарьян (1957), И. О. Гилул'а (1958), И. Е. Рот- 
кина (1966) указывают на ее нарушение. С. Н. Астахов 
(1941), Е. Д. Свет-Молдавская (1958) и др. отмечают 
наступление в результате травмы преждевременной ме
нопаузы.

Особого внимания заслуживают исследования 
И. Е. Роткиной (1966), которая приводит данные о тече
нии менструальной функции у 70 больных с острой че
репно-мозговой травмой и считает, что причиной нару
шения менструального цикла являются отклонения от 
нормального течения адаптационной реакции системы 
«передняя доля гипофиза — надпочечники — половые ж е
лезы». Запоздалая смена нейро-гормональных фаз реак
ции напряжения, а также быстрое истощение реактив
ных способностей передней доли гипофиза и коры надпо
чечников способствуют, с точки зрения автора, возник
новению маточных кровотечений в любой фазе цикла 
или преждевременному наступлению менструации.

В другой своей работе И. Е. Роткина (1966) сообща
ет об исследовании менструальной функции у 30 жен-
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щин с посттравматическими заболеваниями головного 
мозга. У ряда больных при наступлении аменореи и ран
него климакса отмечено нарушение гонадотропной функ
ции гипофиза (в отдельных случаях даже полное отсут
ствие гонадотропина). При этом у некоторых женщин 
нарушение менструального цикла является единственным 
клиническим проявлением посттравматических заболева
ний головного мозга. Последнее, по мнению автора, сви
детельствует о возможности изолированных поражений 
определенных анатомических образований подбугорья, 
имеющих непосредственное отношение к регуляции мен
струальной функции.

Наши наблюдения за женщинами, перенесшими че
репно-мозговую травму, выявили также значительную 
частоту нарушений менструальной функции, особенно 
когда патологический очаг локализовался в височных и 
гипоталамической областях головного мозга.

Нарушение менструального цикла у женщин, пере
несших черепно-мозговую травму, дает основание пред
полагать наличие отклонений от нормального течения 
беременности и родов у этих женщин под влиянием из
менений в центральной нервной системе, возникших в 
результате перенесенной травмы. В литературе встре
чаются лишь единичные сведения по данному вопросу. 
Так, в работе Dyer, David, Barclay (1962), посвященной 
травматизму в результате катастроф, аварий, побоев и 
т. д., происшедших в период беременности и до зачатия, 
в числе 53 наблюдений рассматриваются 3 случая кон
тузии головного мозга, 3 — сотрясения головного мозга 
и 1 — растяжения люмбального отдела спинного мозга с 
субдуральной гематомой. Ни один .из них не подвергает
ся детальному акушерскому анализу. Авторы ограничи
ваются лишь констатацией факта кесарева сечения, 
закончившегося извлечением недоношенного ребенка 
у одной беременной и самопроизвольного аборта 
при сочетании травмы черепа с травмой живота — 
у другой.

В отечественной литературе о черепно-мозговых трав
мах у 9 беременных кратко сообщает В. А. Рай лис 
(1966). У 5 из них с травмой легкой степени отдаленные 
результаты не известны, хотя они и представляют опре
деленный интерес, поскольку тяжесть черепно-мозговой 
травмы не всегда соответствует степени дальнейших из
менений в центральной нервной системе, которые отра
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жаются на функциях других органов и систем, в частно
сти эндокринной системы (Б. М. Кушелевскин, 1966; 
Т. Г. Ренева, 1966; И. Е. Роткина, 1966). Из 4 беремен
ных с тяжелой черепно-мозговой травмой у  одной на
блюдались явления угрожающего выкидыша, у другой 
произведен аборт по медицинским показаниям. У жен
щины с сотрясением головного мозга второй степени при 
сроке беременности 20—21 неделя отмечено нормальное 
ее развитие. Дальнейший исход не известен. У одной 
женщины, получившей на 17-й неделе беременности тя
желую черепно-мозговую травму (линейный перелом 
свода и основания черепа, субдуральное и субарахнои- 
дальное кровоизлияния, в связи с которыми была произ
ведена декомпрессивная трепанация черепа), исход ро
дов был благополучным. Под нашим наблюдением нахо
дилось 105 больных с черепно-мозговыми травмами, у 
которых было 111 беременностей. У 87 человек беремен
ность закончилась родами, у 24 — абортами, причем у 3 
из них аборты произошли самопроизвольно при сроке 
беременности от 6 до 9 недель, у остальных произведено 
искусственное прерывание беременности.

Самопроизвольные аборты произошли у женщин, пе
ренесших черепно-мозговую травму за несколько лет до 
наступления беременности (у двух — за 2 года и у од
ной— за 14 лет). У одной из этих больных с наступле
нием беременности отмечалось резкое ухудшение в тече
нии неврологического заболевания, у остальных наблю
далась умеренная декомпенсация. У одной больной 
диагностирована неразвивающаяся беременность на 9-й 
неделе, причем кровопотеря при аборте составила 380 мл. 
Всем больным после самопроизвольного прерывания бе
ременности производилось инструментальное удаление 
остатков плодного яйца, а также лечение неврологиче
ского заболевания. Не была установлена связь между 
степенью тяжести травматического -заболевания голов
ного мозга и величиной кровопотери. Последнее указы
вает на достаточно интенсивное сокращение мышц матки 
в ранние сроки беременности у больных с черепно-моз
говыми травмами в ответ на механический раздражи
тель (кюретку).

Шести женщинам аборты производились по медицин
ским показаниям, причем у одной из них имели место 
остаточные явления открытой травмы черепа с дефектом 
лобно-теменной кости слева. У 5 женщин, перенесших
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закрытую черепно-мозговую травму, течение патологи
ческого процесса ухудшилось; медицинские показания 
к прерыванию беременности у всех этих женщин сочета
лись с их собственным желанием. Остальным 15 женщи
нам искусственный аборт произведен исключительно по 
их желанию. Послеабортный период протекал без ос- 
ложнений. К применению сокращающих матку средств 
показаний не было. Следовательно, остаточные явления 
ранее перенесенной черепно-мозговой травмы, как пра
вило, не являются показанием к искусственному преры
ванию временности, так как при соответствующем лече
нии у таких больных в гестационном периоде не наблю
дается резкого ухудшения в течений .неврологического- 
заболевания.

У 87 женщин, перенесших черепно-мозговую травму,, 
беременность закончилась родами. Открытая травма че
репа имела место у 6 больных, закрытая у 81. У 6 чело
век (7%) черепно-мозговая травма произошла во время 
настоящей беременности: у 3 первородящих — в первые
3 месяца беременности (одна открытая травма, две за
крытые) и у 3 повторнородящих — с закрытой травмой— 
в последней трети беременности. У больных с черепно
мозговой травмой в ранние сроки беременности разви
лись выраженные явления токсикоза первой половины 
и у одной из них роды протекали с осложнениями (ран
нее излитие вод, вторичная слабость родовой деятель
ности). Для иллюстрации приводим следующее наблю
дение.

Больная К., 24 лет, первобеременная, 12/III 1964 г., на IV месяце 
беременности получила черепно-мозговую травму — на голову упала 
металлическая деталь с высоты 10 м. Наблюдалась длительная 
потеря сознания. В тот ж е день больной произведено оперативное 
вмешательство по поводу вдавленного перелома левой лобно-темен
ной кости. В течение 2 месяцев находилась на стационарном ле* 
чении. В августе 1964 г. поступила для обследования в родильное 
отделение Ц П Н Б. Неврологический статус: в левой лобно-теменной 
области имеется костный дефект с округлыми краями, болезнен
ными при пальпации. Анизокория S > D . Симптом Манна положи
тельный. Резкая болезненность при движении глазных яблок. Н е
достаточный акт конвергенции. Сглаженность правой носо-губной 
складки. При пальце-носовой пробе промах с двух сторон по функ
циональному типу. Рефлексы на руках D > S . Коленные рефлексы 
высокие, D > S , с общей двигательной реакцией. Ахилловы рефлексы 
без убедительной разницы. При пробе Ромберга атаксии не обна
ружено. Диагноз: беременность 36 недель, остаточные явления
травматического арахноэнцефалита с дефектом кости в левой лоб
но-теменной области.
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В первой половине беременности наблюдалась частая рвота, 
отмечались боли внизу живота. Вторая половина протекала без 
осложнений, на фоне систематически проводимого лечения невро
логического заболевания.

Роды произошли 14/Х, в срок. Общая продолжительность их 
12 часов 50 минут. Первый период 12 часов 25 минут, второй-— 
10 минут, третий — 15 минут. Родилась ж ивая доношенная девочка 
весом 3430 г. длиной 52 см. В последующем ребенок развивался 
нормально. Послеродовой период протекал без осложнений. На 12-е 
сутки после родов мать и ребенок выписаны из стационара в удов
летворительном состоянии.

У больных, получивших травму в последнюю треть 
беременности, последняя развивалась нормально. У од
ной больной имела место угроза преждевременных ро
дов, которая была ликвидирована медикаментозными 
средствами. Роды у всех протекали с признаками недо
статочности родовой деятельности. У одной женщины 
рано отошли воды и имелась первичная слабость родо
вой деятельности, поддавшаяся лечению медикаментоз
ными средствами. У другой больной наблюдалась вто
ричная слабость родовой деятельности в первом периоде 
родов, потребовавшая медикаментозного лечения и при
менения кожноголовных щипцов. У третьей беременной 
имело место преждевременное излитие вод; родовозбуж- 
дение произведено гормонально-медикаментозными сред
ствами. Демонстративным в этой группе является сле
дующее наблюдение).

Больная Г., 31 года, повторнобеременная, в декабре. 1963 г. при 
сроке беременности 34 недели перенесла ушиб правой половины 
головы. Через 2 недели после травмы появились сильные головные 
боли в правой лобно-височной области. Неврологический статус при 
поступлении в родильное отделение Ц П Н Б 14/1 1964 г.: акт кон
вергенции недостаточен, корнеальные рефлексы торпидны, супра- 
орбитальные и окципитальные точки справа болезненны, гипераль- 
гезия на правой половине лица и в зонах С]_з- Двигательная сфера, 
чувствительность, статика и координация без патологических изме
нений. Глубокие рефлексы средней живости. Патологических симп
томов нет. На рентгенограмме черепа от 21/1 в задне-теменных 
отделах выраженные отпечатки артериальных борозд. На ЭЭГ от 
15/1 отдельные острые волны и заостренный альфа-ритм во всех 
отведениях с акцентом в теменно-задневисочно-лобном отведении 
слева. Диагноз: беременность 36—37 недель, остаточные явления за 
крытой травмы черепа с невралгией тройничного и затылочного 
нервов и явлениями церебрального арахноидита.

Беременность у больной протекала нормально, роды (третьи 
по счету) наступили в срок — 9 /II, сопровождались вторичной сла
бостью родовой деятельности, в связи с чем проводилась медика
ментозная стимуляция и были применены кожноголовные щипцы. 
Общая продолжительность родов 17 часов 50 минут. Первый пе
риод 17 часов 20 минут, второй— 10 минут, третий — 20 минут.
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Т А Б Л И Ц А  8

Клинические формы травматической болезни головного 
мозга у беременных

Основные проявления неврологического 
заболевания, вызванного 
черепно-мозговой травмой

Перворо
дящие

Повтор
нородящие

Всего

абс.
число %

Энцефалопатия и сосудистая веге- 18 18 36 41
тодистония
Диэнцефальный синдром 3 4 7 8
Ликворная гипертензия 30 9 39 45
Эпилептиформный синдром1 4 1 5 6

1 Сюда отнесены те случаи эпилептиформного синдрома с единичными припад
ками, в которых превалировали иные значительные клинические проявления череп
но-мозговой травмы, чем в рассматриваемых ранее случаях травматической эпилеп - 
сии с типичными для нее проявлениями.

Родилась ж ивая девочка весом 3750 г, длиной 52 см. В период 
новорожденности ребенок развивался нормально. Послеродо
вой период у матери протекал без осложнений. На 10-е сут
ки после родов мать и ребенок выписаны в удовлетворительном со
стоянии.

Анализ данных показывает, что травмы, возникшие у 
женщин в ранние сроки беременности, способствуют раз
витию ранних токсикозов, в то время как травмы в по
следнюю треть беременности способствуют проявлению 
недостаточности сократительной деятельности матки в 
родах. Последнее, по-видимому, связано с наличием еще 
продолжающегося патологического процесса в централь
ной нервной системе, который нарушает нервные меха
низмы, в основном на уровне гипоталамуса (Б. М. Куше- 
левский, 1966).

У большинства беременных рассматриваемой группы 
имелись остаточные явления черепно-мозговой травмы, 
перенесенной за год и более до беременности. По харак
теру проявления неврологического заболевания больные 
распределялись следующим образом (табл. 8).

Малочисленность группы с эпилептиформным синдро
мом отчасти определяется тем, что больные с превали
рующим проявлением травматического заболевания в 
виде эпилептиформных приступов были включены в 
группу эпилепсии (14 человек). Из 39 человек с ликвор- 
ной гипертензией у 22 было 35 осложнений беременно-
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сти, в том числе 15 токсикозов первой половины бере
менности. Последнее говорит о влиянии ликвородинами- 
ческих процессов на функции центральной нервной си
стемы, обеспечивающие нормальное течение беременно
сти. Примечательно также большое число атонических 
кровотечений в родах у больных с эпилептиформным 
синдромом (60%). При сравнении с другой группой трав
матических энцефалопатий выявлена достоверная разни
ца показателей (Р < 0 ,05).

При сравнении особенностей течения беременности 
в зависимости от степени выраженности обострения трав
матической болезни головного мозга выявлено статисти
чески достоверное увеличение количества осложнений 
при выраженных явлениях обострения по сравнению 
с группами, где имело место умеренное и легкое обо
стрение заболевания (89±5%  Й 64±7% ; Р <0,01).

Аналогичная картина имела место и в родах: в груп
пе больных, перенесших черепно-мозговую травму с лег
ким и выраженным обострением патологического про
цесса, число осложнений значительно больше, чем при 
полной или неустойчивой компенсации (81 ±7%  и 58±  
7%; Р < 0 ,0 2 ).

При сравнении осложнений беременности во всей 
группе больных, перенесших черепно-мозговую травму, 
с осложнениями в контрольной группе обнаружено ста
тистически достоверное увеличение количества токсико
зов первой половины беременности, которые составляют 
соответственно 33±5%  и 5,3±1,3%  (Р<0,001). Увели
чения токсикозов второй половины беременности у боль
ных не отмечено. Явления угрожающего аборта первой 
половины беременности в группе женщин с черепно-моз
говой травмой были в 11 ±3% , в группе здоровых— в 
2,7± 0,9% (Р < 0 ,0 5 ).

Частота токсикозов первой половины беременности, 
очевидно, связана с особенно интенсивным влиянием на 
центральную нервную систему гормональных сдвигов и 
изменениями в обмене веществ (в частности, водно-со
левом), характерными для начала беременности. Этому 
способствуют также наблюдаемые на протяжении дли
тельного времени после перенесенной черепно-мозговой 
травмы изменения водно-солевого обмена в сторону сни
жения хлоридов в крови (А. Я. Местечкина, Л. П. Оку
лов, 1955; Д. М. Мамедов, 1958; И. П. Дегтярев, 1964), 
снижение содержания калия и кальция (Д. М. Мамедов,
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1958), а также значительные изменения в содержании 
азота, аминокислот вследствие нарушений дезаминирую
щей и аминофиксирующей функций печени под влияни
ем сдвигов в нейро-гуморальной ее регуляции (К- Б. Бри- 
тикова, 1955),

Нарушение процессов обмена веществ является наи
более распространенным и длительным проявлением 
травматического заболевания головного мозга, иногда 
более стойким, чем невродогическая симптоматика. Так, 
при черепно-мозговой травме изменяются суммарные по
казатели содержания недоокисленных продуктов обмена, 
углеводного, жирового и белкового. В течение длитель
ного времени, от 3 месяцев до 15 лет после травмы, от
мечается чрезмерное накопление промежуточных недо
окисленных продуктов обмена в крови, спинномозговой 
жидкости и моче. Содержание их у некоторых больных 
превышает норму в 2—3 раза (Н. И. Савченко, 1947; 
М. Л. Смоленский, В, Н. Матвеева, 1961; Л. А. Тарно
польская, 1963; М. Л. Смоленский, 1964). Нарушение 
окислительных процессов трактуется большинством ав
торов как следствие эндогенной недостаточности актив
ной формы витамина Bi под влиянием изменения процес
сов его фосфорилирования во всех тканях организма и 
особенно в печени и почках (Г. Фальберг, Я. Марголин, 
1935; Н. А. Сулимовская, 1945, и др.).

Очень сходные сдвиги в обмене веществ наблюдаются 
при ранних токсикозах беременности. Так, П. В. Жаров 
и А. К- Королева (1934) обнаружили при этой патологии 
неравномерное снижение солей калия и кальция. Харак
терны для ранних токсикозов беременности изменения 
в эндокринно-вегетативной системе, недостаточность ви
таминов, особенно С и комплекса В, а также D, Е и К, 
нарушение углеводного обмена в печени (повышение 
распада гликогена и снижение его синтеза, развитие ги
пергликемии), изменение кислотно-щелочного равнове
сия (в легких случаях— в направлении алкалоза, при 
ухудшении состояния и в тяжелых случаях — в направ
лении ацидоза), увеличение содержания остаточного азо
та в крови и уменьшение общего азота в моте (А. М. Ген
кин, Г. С. Плешкина, 1940; А. А. Лебедев, 1957, 1964; 
О. Н. Шляхтина, 1958). Накопление ацетоновых тел в 
крови и выделение их с мочой указывают на недостаток 
углеводов и неполное окисление жиров, что способствует 
развитию ацидоза (А. А. Лебедев, 1940, 1957). Дефицит
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гликогена приводит к недостаточности функции печени 
у беременных, страдающих рвотой, и к недостатку ви
тамина В4 в результате нарушения процессов фосфори- 
лирования и дефосфорилирования его в печени.

Сходство изменений в обмене веществ при токсико
зах первой половины беременности и остаточных явле
ниях травматического заболевания головного мозга, 
по-видимому, не требует дальнейшей детализации. Оче
видно, нарушения обмена веществ, имеющие место у боль
ных с черепно-мозговой травмой, создают при наступле
нии беременности готовый фон для развития ранних ток
сикозов. Последнему способствует также снижение 
тонуса вегетативной нервной системы, характерное для 
первой трети беременности (А. И. Шейнман, 1931).

Увеличение количества угрожающих абортов, как мы 
полагаем, связано, с одной стороны, с активацией опре
деленных центров гипоталамической области под влия
нием патологического процесса, который локализуется 
при травмах головного мозга, в основном вокруг III же
лудочка, захватывая его дно (В. С. Иванова-Манелис,
1966), а с другой стороны — с недостаточностью желтого 
тела яичника, нередко сопровождающей токсикоз первой 
половины беременности. Учащению количества ранних 
токсикозов и угрожающих абортов первой половины бе
ременности при остаточных явлениях черепно-мозговой 
травмы в большей мере способствуют также патологи
ческие ликвородинамические сдвиги (Я. И. Гейнисман, 
1953; Л. П. Панкеева, 1957; Н. И. Гращенков, И. М. Ир- 
гер, 1962), сосудодвигательные расстройства, выражаю
щиеся в динамических нарушениях мозгового кровообра
щения в связи с изменениями иннервации сосудов, диэн- 
цефальная патология, которая часто сопровождает рези
дуальные явления травмы головного мозга (Д. Г. Шефер, 
1950; Р. П. Вишневская, 1964; Б. М. Кушелевский, 1966; 
В. А. Баронов, 1966; Т. Г. Ренева, 1966). Все это обычно 
вызывает ряд вегетативных нарушений (Н. И. Гращен
ков, И. М. Иргер, Г. П. Корнянский, 1962), а также эмо
циональную лабильность на фоне общей астении 
(А. С. Шмарьян, 1946). Последней принадлежит нема
лая роль в возникновении ранних токсикозов и угрожаю
щих абортов при описываемой неврологической патоло
гии, поскольку психогенный фактор занимает одно из 
главных мест среди причин, вызывающих указанные ос
ложнения беременности (Б. С. Тарло, 1926; В. И. Здра-
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вомыслов, 1930; К- И. Платонов, 1940, 1962; А. П. Нико
лаев, 1951; С. М. Беккер, 1954; С. Н. Астахов, 1956;
А. А. Лебедев, 1964, и др.).

Улучшение состояния больных с травматическими за
болеваниями головного мозга к концу III месяца бере
менности может быть объяснено образованием нового эн
докринного органа — плаценты и добавочным поступ
лением в ток крови прогестерона, снижающего возбуди
мость центральной нервной системы. На это свойство 
прогестерона указывают Selye (1948), М. Д. Моисеенко
(1955), В. М. Лотис (1960), Л. Г. Тумилович (1960), 
И. Е. Роткина (1966).

Частота всех других осложнений беременности в 
группе травматических заболеваний центральной нерв
ной системы существенно не отличается от таковой в 
контрольной группе.

Несмотря на статистическую достоверность увеличе
ния числа угрожающих абортов в первой половине бе
ременности, число преждевременных родов не отличает
ся от такового в контрольной группе, хотя данная пато
логия наблюдалась у больных с черепно-мозговой трав
мой несколько чаще, чем у здоровых женщин (6,9± 3% 
и 3 ±  1 %).

Не было статистически подтверждено и различие в 
перенашивании беременности у больных с черепно-моз
говой травмой и у здоровых женщин (5,7 и 3,7%). Од
нако при рассмотрении количества родов, происшедших 
несвоевременно, выявлена тенденция к статистической 
значимости показателей (12,6±4%  в группе больных и 
6,7±1,5%  в контрольной группе; 0 ,1 > Р > 0 ,0 5 ) . Мы по
лагаем, что более частое недонашивание и перенашива- 
ние беременности в группе женщин с травматическими 
заболеваниями головного мозга связано с патологиче
скими изменениями в тканях мозга в области III желу
дочка и нарушение)м под влиянием этого нормальных 
взаимоотношений в системе «гипоталамус — гипофиз — 
матка».

Частота неправильного положения плода у больных 
с травматическим заболеванием центральной нервной 
системы к моменту родов существенно не отличается от 
таковой в контрольной группе. Так, при продольном по
ложении плода головное предлежание (затылочное — 
передний и задний вид) в обеих группах отмечено почти 
одинаково часто.
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Поперечное положение плода в анализируемой кон
трольной группе не наблюдалось, в группе рожениц, пе
ренесших черепно-мозговую травму, имело место у од
ной женщины,

Средняя продолжительность отдельных периодов ро
дов и общая продолжительность родового акта у боль
ных с травматическими заболеваниями головного мозга 
мало отличается от таковых у здоровых женщин. Общая 
продолжительность родов у больных рассматриваемой 
группы составляет для первородящих 12 часов±65 ми
нут, у повторнородящих — 11 часов 0,5 минут±123 мину
ты, в контрольной группе — соответственно 13 часов 10 
минут±26 минут н 9 часов 10 ми нут ± 2 6  минут. На пер
вый взгляд, продолжительность родового акта у повтор
нородящих существенно различается (почти на 2 часа) 
в группе больных и в группе здоровых женщин, однако 
статистическая обработка не выявила достоверности 
этой разницы. Частота быстрых1 родов (табл. 9) у боль
ных была значительно выше, чем в контрольной группе, 
как у первородящих (в 2,88 раза), так и у повторнородя
щих (в 2,85 раза). В объединенной группе перво- и по
вторнородящих с травматическим заболеванием голов
ного мозга ускоренные роды наблюдались в 17,6%, а в 
контрольной группе в 6% (Р <0,001). По количеству за
тянувшихся родов значительного различия нет.

При анализе общего количества ускоренных и затя
нувшихся родов в группе больных, перенесших черепно
мозговую травму, обнаружено различие с таковым в 
контрольной группе (23 и 13%; Р < 0,05). Увеличение ко
личества ускоренных родов при черепно-мозговых трав
мах может быть объяснено как проявление приспособи
тельно-охранительного процесса, реализация которого 
происходит через нервную и гуморальную среду. Опре
деленное влияние на это оказывает также локализация 
патологического процесса при черепно-мозговой травме, 
часто поражающей стенки III желудочка и приводящей 
к нарушению корково-подкорковых взаимоотношений и 
рефлекторных дут на данном уровне, к патологическому 
воздействию центральных очагов ирритации или же к 
дезорганизации и нарушению функций гипоталамуса 
(Б. М. Кушелевский, 1966).

1 О критериях определения быстрых и затянувшихся родов 
стр. 22.
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ОТ Т А Б Л И Ц А  9

Б ы с т р ы е  и  з а т я н у в ш и е с я  р о д ы  у  б о л ь н ы х ,  п е р е н е с ш и х  ч е р е п н о -м о з г о в у ю  т р а в м у

Продолжитель
ность родов Группы рожениц

Перенесшие 
черепно-мозговую травму 

(первородящих 52, 
повторнородящих 35)

Контрольная 
группа 

(первородящих 
200, повторно
родящих 100)

Р

Быстрый родовой акт Менее 6 часов у первородящих абс. число 9 12 < 0 ,0 1
% ± S p 1 7 ,3 + 5 6 ± 1 ,7

Менее 4 часов у повторнородящих абс, число 6 6 < 0 ,0 5
% ± S p 1 7 ,1 ± 6 6 ± 2

Всего у первородящих и повторно абс. число 15 18 < 0 ,0 0 1
родящих % * S p ! 7 ,2 ± 4 6 + 1 ,4

Затянушийся родовой акт Больше 22 часов у первородящих абс, число 5 18 > 0 ,0 5
% ± S p 9 ,6 ± 4 9 ± 2

Больше 20 часов у повторнородящих абс. число _ 3 > 0 ,0 5
% ± S p — 3 + 2

Всего у первородящих и повторно абс. число 5 21 > 0 ,0 5
родящих % dtSp 5 ,7 ± 3 7 ±  1 ,5

Всего быстрых и затянувшихся родов абс. число 20 39 < 0 ,0 5
% ± S 5 2 3 ± 5 1 3 ± 1 ,9
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Осложнения родов у  больных, перенесших 
черепно-мозговую травму

Т А Б Л И Ц А  10

Группа рожениц Перенесшие 
черепно
мозговую 

травму (87)

Контрольная
группа (300)

Р

Вид осложнения
абс.
число %±Sp

абс.
число % ±Sp

Преждевременное излитие 
околоплодных вод

14 16± 4 26 8 ,7 + 1 ,6 < 0 ,0 6

Раннее излитие вод 11 13±4 7 2 ,3 + 0 ,9 < 0 ,0 0 1
Первичная слабость родо
вой деятельности

8 9 ± 3 12 4 ± 1 ,1 0 ,1 > Р > 0 ,0 5

Вторичная слабость родо
вой деятельности

5 5 ,7 ± 3 4 1 ,3 ± 0 ,7 < 0 ,0 2

Первичная слабость потуг 3 3 ,4 ± 2 1 0 ,3 ± 0 ,3 < 0 ,0 5
Вторичная слабость потуг 4 4 ,6 + 2 4 1,3 ± 0 ,7 > 0 ,0 5
Всего случаев слабости 
родовой деятельности

20 24 ± 5 21 7 + 1 ,5 < 0 ,0 0 1

Кровотечение в третьем 
периоде родов

8 9 ± 3 17 5 ,6 ±  1,3 > 0 ,0 5

Гипо- и атонические кро
вотечения

7 8 + 3 9 3± 1 < 0 ,0 5

Всего кровотечений в 
третьем и раннем после
родовом периодах

15 17±4 26 8 , 6 + 1 , 6 < 0 ,0 5

Средняя кровопотеря в родах при черепно-мозговых 
травмах существенно не отличалась от таковой в кон
трольной группе (у первородящих — 279±32 мл против 
251 ±13,5 мл в контрольной группе; Р > 0 ,05 ; у повторно
родящих— соответственно 299±38,3 мл и 220±15,5 мл; 
0,1 >  Р >  0,05).

Кровопотеря свыше 400 мл имела место у 17,2% 
больных с травматическими заболеваниями головного 
мозга и у 10,3% в контрольной группе рожениц (0,1 >  
Р > 0 ,0 5 ).

Последнее подкрепляется данными об осложнениях в 
родах, приведенными в табл. 10. Установлено статисти
чески достверное увеличение в рассматриваемой группе 
больных количества как гипотонических кровотечений 
(8% против 3% в контрольной группе; Р < 0 ,05), так и 
общего количества случаев кровотечений в последовом 
и раннем послеродовом периоде (17% против 8,7% в 
контрольной группе; Р < 0 ,05).
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Как видно из табл. 10, у рожениц, перенесших че
репно-мозговую травму, более часто наблюдается преж
девременное излитие околоплодных вод (16% против 
8,7% в контрольной группе; Р<0,05) и особенно раннее 
излитие вод (13% против 2,3%; Р < 0,001), что вместе со
ставляет весьма значительное количество несвоевремен
ного излитая околоплодных вод при данной патологии 
(29% против 11% в контрольной группе; Р<0,001).

Мы относим повышение количества кровотечений в 
родах, как и достоверное увеличение количества случа
ев слабости родовой деятельности у больных с черепно
мозговыми травмами (24% против 7% в контрольной 
группе; Р <0,001), за счет изменений основных процес
сов в центральной нервной системе на фоне ликвороди- 
намических нарушений и особенно за счет запоздалой 
смены нейро-гормональных фаз реакции напряжения 
(Б. М. Кушелевский, 1966; И. Е. Роткина, 1966), а также 
возникающего вследствие этого истощения реактивных 
способностей в системе «гипоталамус — передняя доля 
гипофиза — кора надпочечников — матка», что харак
терно для больных с черепно-мозговой травмой даже при 
наличии лишь остаточных явлений. Последнее подтверж
дается результатами исследований сократительной дея
тельности матки у больных рассматриваемой группы в 
последнюю декаду перед родами.

Некоординированные сокращения различных отделов 
матки у беременных с остаточными явлениями черепно
мозговой травмы, у которых роды протекали без ослож
нений, под влиянием функциональной пробы с оксито- 
цином выравниваются и мало отличаются от таковых в 
контрольной группе. Вместе с тем при сравнении боль
ных с черепно-мозговой травмой, у которых наблюда
лась слабость родовой деятельности, с контрольной груп
пой обнаружено статистически достоверное различие в 
количестве случаев координированных сокращений отде
лов матки до и после пробы с окситоцином (до введения 
окситоцина Р<0,01 и после его введения Р — 0,025— 
0,011). Интересно отметить, что через 1 час 30 минут пос
ле введения окситоцина активность сокращений нижнего 
сегмента и координированность сокращений сегментов 
матки в группе больных с неосложнившимися родами и 
в контрольной группе больше, чем до применения указан
ной пробы. В то же время в группе больных с кровоте
чением в третьем периоде родов и в раннем послеродо
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вом периоде и в группе со слабостью родовой деятель
ности эти показатели после введения окситоцина стано
вятся меньше и статистически достоверно отличаются от 
показателей двух первых групп.

Приведенные данные гистерографии подтверждают 
наше предположение о быстром истощении нейро-эндо- 
кринных механизмов, регулирующих сократительную 
функцию матки, у больных, перенесших черепно-мозго
вую травму. Поскольку основная реализация этих меха
низмов идет по направлениям: кора головного мозга — 
гипоталамическая область — матка, а также кора голов
ного мозга — гипоталамическая область — кора надпо
чечников — матка, следует считать, что нарушение имеет 
место в центральном звене и вероятнее всего на уровне 
кора — гипоталамическая область и гипоталамическая 
область — гипофиз. Здесь уместно сказать о работах 
Е. М. Боевой (1966), Е. М. Кушелевского (1966), 
3. С. Иванова-Манелис (1966), Т. Г. Реневой (1966), в 
которых установлена связь между нарушениями нервных 
механизмов на данных уровнях у больных, перенесших 
черепно-мозговую травму, и изменением функций дру
гих систем организма.

В качестве иллюстрации приводим выписки из исто
рий родов.

Больная Ш., 25 лет, в шестилетнем возрасте, играя с детьми, 
подорвала найденный снаряд и получила проникающее ранение го
ловы в левой височной области. В течение 6 месяцев находилась 
на лечении в госпитале. С 1958 г. у нее появились эпилептические 
припадки, которые наступали 1—2 раза в неделю, но в 1962 
и 1963 гг. под влиянием лечения смесью Воробьева стали значи
тельно более редкими (1—2 раза в год). Неоднократно находи
лась на лечении в стационаре Украинского психоневрологического 
института (1960) и в нейрохирургическом отделении Ц П Н Б 
(в феврале 1964 г.) по поводу периодических приступов с потерей 
сознания, клоническими судорогами и прикусом языка. В первой 
половине настоящей беременности припадков не было; во второй 
половине появились припадки, наступавшие 1—2 раза в месяц 
и не отличавшиеся по своему характеру от приступов до беремен
ности. Неврологический статус: память снижена, интеллект соответ
ствует образованию. В левой лобно-височной области дефект кости 
4X3,5 см. В области дефекта пульсация. Акт конвергенции недо
статочный. Сглажена носо-губная складка. Глубокие рефлексы на 
руках D =  S, ахилловы рефлексы D > S , оживленные, брюшные реф
лексы торпидны. Двигательных и координаторных нарушений нет. 
Все виды чувствительности сохранены. На обзорной рентгенограмме 
черепа от 19/Х 1965 г. (рис. 9) обнаружено: в лобной кости слева 
на границе с височной костью округлой формы дефект с четкими 
контурами, около 3 см в диаметре; на 5—6 см кзади от дефекта,
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в мозговой ткани, металлический осколок. Неврологический ди
агноз: остаточные явления открытой травмы черепа с эпилепти
ческими припадками и наличием инородного тела в мозговом ве
ществе.

Д анная беременность первая. Последняя менструация 10/111
1965 г. Беременность протекала нормально, но наблюдалось учаще- 
i»ie эпилептических припадков во второй ее половине. Артериальное 
давление справа 110/60, слева 105/60 мм рт. ст. Роды произошли 
в срок (25/XII), длились 20 часов 40 минут, наблюдалась первичная 
слабость родовой деятельности. В первом периоде родов проводи
лась медикаментозная родостимуляция. Родилась живая девочка ве
сом 3700 г, длиной 54 см, с окружностью головки 35 см. В раннем 
послеродовом периоде атоническое кровотечение. Ручное обследова
ние полости матки. М ассаж матки на кулаке. Введение медикамен
тозных средств, повышающих сокращение мышц матки (эрготал, 
окситоцин). Общая кровопотеря 1100 мл. Гемотрансфузия и пере
ливание кровезаменителей. Н а 18-й день после родов больная вы
писана в удовлетворительном состоянии со здоровым ребенком.

Данное наблюдение демонстрирует наличие выражен
ной слабости родовой деятельности и атонического кро
вотечения у первородящей с остаточными явлениями от
крытой травмы черепа и наличием инородного тела в 
мозговом 1вещест®а

Беременная Л., 27 лет, находилась под наблюдением родоот- 
деления Ц П Н Б по поводу ж алоб на пошатывание при ходьбе, 
слабость в левых конечностях. Считает себя больной с 1962 г., 
когда во время альпинистского похода упала с горы, получила 
контузию головного мозга, в течение месяца плохо владела левыми 
конечностями, находилась на излечении в Железноводской больни
це. После этого лечилась у невропатолога амбулаторно. Данная 
беременность первая. Последняя менструация 30/V 1965 г. В пер
вой половине наблюдался токсикоз беременности с рвотой и явле
ниями угрожающего выкидыша. Лечилась в стационаре. Во второй 
половине беременности чувствовала себя хорошо.

Неврологический статус: спокойна, адекватна, хорошо вступает 
в контакт. Психопатологических нарушений нет. Акт конвергенции 
недостаточен. Корнеальные рефлексы отсутствуют. Сглажена левая 
носо-губная складка. Несколько ослаблена мышечная сила в левых 
конечностях, больше в руке (до «4» по пятибалльной системе). Н а
рушена пальце-носовая проба слева. Гипальгезия на левой руке 
и легкая гиперестезия на левой ноге. Симптом Бабинского слева. 
Глубокие рефлексы высокие, S > D , брюшные отсутствуют. Невро
логический диагноз: остаточные явления контузии головного мозга 
с левосторонним гемипарезом в состоянии легкой декомпенсации. 
На рентгенограмме черепа от 3/1II 1966 г. (после родов): турецкое 
седло нормальных размеров и конфигурации, в рельефе свода че
репа патологии не выявлено.

Роды произошли на 1—2 недели раньше предполагаемого срока 
(24/11), длились 8 часов 45 минут. Родилась ж ивая доношенная 
девочка, весом 3000 г, длиной 50 см, окружность головки 35 см. 
Имелось кровотечение в последовом и раннем послеродовом периО
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дах. Кровопотеря 850 мл. Внутривенно вводился окситоцин, произ
водилась гемотрансфузия. Послеродовой период протекал без ослож
нений.

Больная выписана со здоровым ребенком 5/1II, на 9-е сутки 
после родов.

Приведенное наблюдение показывает наличие крово
течения в третьем периоде родов и гипотоническое кро
вотечение в раннем послеродовом периоде у женщины, 
перенесшей за 3 года до беременности тяжелую кон
тузию головного мозга, сопровождавшуюся гемина
резом.

Сопоставление видов оперативных вмешательств при 
родоразрешении выявляет большое число кесаревых сече
ний в группе больных, перенесших черепно-мозговую 
травму (3,4%) по сравнению с контрольной группой 
(0,67%). Однако статистическая обработка определила 
лишь незначительную тенденцию к значимости различия 
показателей (0 ,2 > Р > 0 ,1 ) , более выраженную у повтор
нородящих (9,06±5%  против 1±1%  в контрольной груп
пе; 0,1 > Р > 0 ,0 5 ) .

Кесарево сечение произведено у 3 женщин с черепно
мозговыми травмами. У двух показанием к операции 
служила а основном акушерская патология; у одной — 
иеренаш.и.вание беременности, крупный плод (вес 4200г), 
клинический узкий таз; у другой — поперечное положе
ние плода и преждевременное излитие вод. В возникно
вении указанных осложнений определенную роль мог сы
грать патологический процесс нервной системы: у первой 
бальной он задерживал своевременное наступление ро
довой деятельности, у .второй — снижал тонус мышц мат
ки и тем самым способствовал установлению поперечно
го положения плода. В приводимом ниже наблюдении 
имело место грозное осложнение беременности — преж
девременная отслойка нормально расположенного дет
ского места. Вмешательство производилось при мертвом 
плоде. Отмечалась атония мотки. Мы не смогли найти 
иных причин, объясняющих осложнения беременности, 
кроме тяжелой открытой черепнонмозговой тра!вмы, ко
торую больная перенесла в прошлом.

Беременная Г., 30 лет, находилась под наблюдением родильного 
отделения Ц П Н Б с 1 по 8 /II 1966 г. по поводу ж алоб на головную 
боль, нарушение координации в правых конечностях, затруднение 
при тонких дифференцированных движениях в правой кисти, ред
кие приступы судорог с потерей сознания, иногда наступающее за 
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труднение й произношении слов. Считает себя больной с 1952 г., 
когда случайно получила пулевое касательное ранение в левую 
теменную область, в связи с чем перенесла операцию трепанации 
черепа. После ранения развился правосторонний гемипарез и мо
торная афазия. На стационарном лечении находилась около 4 ме
сяцев. Явления гемипареза постепенно ликвидировались, однако 
осталась некоторая дискоординация движений. В 1959 г. после пе
регревания на солнце возник судорожный эпилептический приступ 
с потерей сознания и прикусом языка. Повторные эпилептические 
приступы наблюдались в 1963 г. на V III месяце беременности. П о
следний судорожный припадок в 1964 г. Первые роды закончились 
мертворождением. Настоящ ая беременность вторая. Последняя мен
струация 20/IX 1965 г. За  время беременности состояние не ухуд
шалось.

Объективно: спокойна, адекватна, хорошо вступает в контакт, 
иногда забывает название предметов. Акт конвергенции недостато
чен. Сглажена правая носо-губная складка. Слабость нижней ветви 
правого лицевого нерва. Мышечная сила в конечностях не измене
на. Отмечается гиперэкстензия пальцев правой кисти и гиперпро
нация в этой кисти. Пальцы несколько разведены, в них наблю
даются атетоидные движения, V и в меньшей степени IV пальцы 
отведены (симптом Вендеровича). Отмечается спонтанная экстен- 
зорная установка большого пальца правой стопы. Спастический 
тонус в правых конечностях. При попытке активных движений уси
ливается тонус в этих конечностях. Глубокие рефлексы на руках, 
D > S ,  коленные рефлексы D > S ,  живые, ахилловы — D > S ,  средней 
живости, брю шные— S > D , торпидны. Симптом Бабинского и нару
шение всех видов чувствительности справа. Пальце-носовую и пя
точно-коленную пробы выполняет в правых конечностях неуверенно. 
Менингеальных симптомов нет. В пробе Ромберга пошатывается. 
В левой теменной области дефект — 3X 7 см. На рентгенограмме че
репа от 26/XI в левой теменной области — дефект овальной формы 
с ровными контурами, размерами 7X 2,5 см (рис. 10). Диагноз: оста
точные явления открытой травмы черепа — энцефалопатия с преиму
щественным поражением левой теменной доли; редкие эпилептиче
ские припадки, беременность 18 недель.

22/VI 1966 г. больная поступила в 1-й родильный дом города 
Читы по поводу беременности 38—39 недель и начавшейся родовой 
деятельности. Через 1 час 35 минут после начала родовой деятель
ности наступила преждевременная отслойка нормально расположен
ной плаценты, исчезло сердцебиение плода. Было произведено ке
сарево сечение. Извлечена мертвая девочка весом 3600 г, длиной 
50 см. Во время операции в связи с возникшим атоническим крово
течением пришлось произвести надвлагалищную ампутацию матки. 
В послеоперационном периоде развился вторичный шок, из которого 
больная выведена с помощью массивного переливания консервиро
ванной крови, введения противошоковой жидкости, полиглюкина, 
плазмы и др. На 27-е сутки после операции родильница выписана 
из родильного дома в удовлетворительном состоянии.

Как показал анализ оперативных вмешательств при 
родоразрешении, частота ручных обследований полости 
матки у рожениц, перенесших черепно-мозговую травму, 
больше, чем в контрольной группе (8±3%  против 2 ,3±
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0,9%; Р < 0,01), так же как и частота общего числа руч
ных и инструментальных обследований полости матки 
(9,8±3%  против 3,3±1,3%  в контрольной группе; Р <  
0,01). Большее количество внутриматочных вмешательств 
у рассматриваемого контингента больных связано, как 
уже отмечалось выше, с большей частотой кровотечения 
в последовом и раннем послеродовом периодах.

Что касается количества родоразрешения рожениц 
с черепно-мозговыми травмами с помощью акушерских 
щипцов, то статистического различия с соответствующи
ми показателями контрольной группы нами не выявле
но (3,4±2%  против 2,3±0,9%  в контрольной группе: 
Р > 0 ,0 5 ), Акушерские щипцы (выходные) применялись 
у 3 человек. Вакуум-экстрактор был наложен в 2,3% 
(в контрольной группе в 2,7%; Р > 0 ,05). Показанием к 
этим оперативным вмешательствам у 2 рожениц была 
упорная слабость родовой деятельности, в связи с кото
рой у одной были применены акушерские щипцы, у вто
рой— вакуум-экстрактор. У 3 других женщин показа
нием к оперативному вмешательству явилось сочетание 
слабости родовой деятельности с признаками внутриут
робной асфиксии плода (акушерские щипцы — 2, вакуум- 
экстрактор— 1). Все дети извлечены живыми. Ни у од
ной из этих рожениц не отмечалось резкого ухудшения 
заболевания нервной системы, которое само по себе оп
ределило бы количество и вид оперативных вмеша
тельств. Нельзя, однако, исключить влияние травматиче
ского заболевания головного мозга роженицы на разви
тие акушерской патологии, в частности слабости родо
вой деятельности и кровотечений в последовом и раннем 
послеродовом периодах.

Для иллюстрации приводим выписку из истории 
родов.

Беременная К-, 30 лет, находилась под наблюдением родиль
ного отделения Ц П Н Б по поводу головных болей, резкого сниже
ния памяти. Считает себя больной с детства — 3 раза перенесла 
ушибы головы, сопровождавшиеся потерей сознания. И з-за по
стоянных головных болей и резкого снижения памяти не могла 
заниматься в школе, окончила лишь 2 класса. Неоднократно лечи
лась в больницах. Менструации с 19 лет, по 3 дня, через 30 дней, 
умеренные, безболезненные. Последняя менструация 20/XI 1961 г. 
Д анная беременность — первая; в первой половине она сопровож
далась упорными головными болями, во второй — протекала без 
осложнений. Неврологический статус: астенична, эмоционально л а 
бильна, функциональных психических расстройств нет. Акт конвер
генции недостаточен. Расходящееся косоглазие. Правосторонний
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птоз. П равая глазная щель уже левой. Легкая слабость правого ли
цевого нерва по центральному типу. Сухожильные и периостальные 
рефлексы D > S , особенно на ногах. Симптом Пуссепа справа. 
Брюшные рефлексы торпидны, S > D . Все виды чувствительности 
сохранены. Статика и координационные пробы в норме. Артериаль
ное давление справа 100/50, слева 105/50 мм рт. ст. Диагноз: бере
менность 40 недель, травматическая энцефалопатия с ликворной 
гипертензией и артериальной гипотонией в стадии неустойчивой 
компенсации.

Роды произошли в срок (29/VIII 1962 г.), длились 40 часов 
30 минут (первый период 38 часов 40 минут, второй — 1 час 35 ми
нут, третий— 15 минут). В родах отмечалась упорная слабость 
родовой деятельности, ригидность шейки матки, начавшаяся вну
триутробная асфиксия плода, атоническое кровотечение в раннем 
послеродовом периоде. Проводилась медикаментозная стимуляция 
родовой деятельности, обкалывание шейки матки лидазой с раство
ром новокаина, профилактика внутриутробной асфиксии плода, 
накладывание выходных щипцов, массаж матки, введение средств, 
сокращающих мышцы матки. Кровопотеря в родах составила 
450 мл. Ребенок женского пола извлечен в легкой асфиксии, ожив-' 
лен, вес 3250 г, длина 51 см, окружность головки 37 см. Послеро
довой период протекал без осложнений. Больная выписана на 18-й 
день после родов в удовлетворительном состоянии со здоровым ре
бенком.

У данной больной с травматическим заболеванием 
головного мозга с ликворной гипертензией и артериаль
ной гипотонией отмечалась упорная слабость родовой 
деятельности, начавшаяся внутриутробная асфиксия пло
да и атоническое кровотечение в раннем послеродовом

1 периоде.
Частота остальных видов оперативных вмешательств 

существенно не отличается от таковой в контрольной 
группе.

Среди методов обезболивания родов у женщин, пе
ренесших черепно-мозговую травму, основное место, как 
и в друпих группах, занимает система психопроф'илакти- 
ческого обезболивания. Основная задача СИПОР у боль
ных с травмами головного мозга состоит в снятии стра
хов и опасений за исход беременности, вызванных нали
чием патологического процесса, а также ухудшением 
состояния больных под влиянием часто возникающих 
при данном заболевании ранних токсикозов беременно
сти, которые в свою очередь хорошо поддаются психоте
рапевтическому воздействию (К. И. Платонов, 1940, 
1962; С. Н. Астахов, 1956, и др.).

Система обслуживания беременных с первого дня 
обращения их в консультацию (И. В. Вельвовский, 
Г. Н. Балтурвин-Безуглова, 1967) была использована
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нами в данной группе больных с изменениями, соответ
ствующими особенностям их заболевания. Как показы
вает наш опыт, сочетание психотерапевтического воздей
ствия (в бодром, а при надобности и в тормозном со
стоянии) с психопрофилактическим обезболиванием ро
дов дает у большинства женщин положительный эффект.

Хорошие результаты были получены при применений 
аутогенной тренировки. Преимущество последней состо
ит в том, что она может быть проведена несколько раз в 
любое время суток, не требует присутствия медицинско
го персонала, а также достаточно быстро оказывает нор
мализующее действие на эмоциональную сферу.

Данная система применена нами для обезболивания 
родов у 78 женщин, перенесших черепно-мозговую трав
му. У 5 больных роды были обезболены иными метода
ми, в том числе у 4 — медикаментозными средствами 
(из них у 3 произведено кесарево сечение).

Эффективность обезболивания родов у данного кон
тингента рожениц ниже, чем в контрольной группе. Это 
выражается в меньшем количестве отличных и хороших 
оценок (72% против 84,2% в контрольной группе; Р <  
0,02). За этот счет значительно возросло количество удо
влетворительных оценок (27% против 12,08% в конт
рольной группе; Р < 0,01). Количество неудовлетвори
тельных оценок несколько меньше в группе больных 
(1% против 3,7% в контрольной группе), однако разни
ца эта статистически недостоверна (Р > 0 ,0 5 ).

Нам представляется возможным объяснить снижение 
эффекта от обезболивания в группе рожениц с данным 
заболеванием центральной нервной системы наличием 
характерных для них невротических реакций и более бы
стрым истощением условнорефлекторных связей, создан
ных системой психопрофилактического обезболивания 
родов. На легкую истощаемость, раздражительную сла
бость и ряд других нарушений психических функций как 
на характерные проявления неврологического заболева
ния, вызванного черепно-мозговыми травмами, уже ука
зывали В. Н. Мясищев (1950), Н. К. Боголепов и 
Ю. Д. Арбатская (1957), В. А. Баронов (1966).

Полученные нами данные позволяют прийти к заклю
чению, что при проведении СИПОР у рассматриваемого 
контингента больных необходимо, учитывая присущие 
им особенности нервно-психических нарушений, подвер
гать беременных детальному обследованию у психонев-
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рблогов в целях подбора индивидуальных форм психо
профилактического и психотерапевтического воздействия. 
Ввиду особых затруднений в выработке необходи
мых условнорефлекторных связей у таких больных сле
дует увеличить количество регулярно проводимых заня
тий, направленных на снятие страхов, повышенной 
раздражительности, рассеянности и утомляемости. В ком
плексы приемов обезболивания родов обязательно долж
ны быть включены опосредованные лечебно-физические 
упражнения (из которых следует, однако, устранить в 
случаях ликворной гипертензии исходные положения ле
жа, заменив их положениями сидя или стоя), а также 
ориентация больных с этим осложнением рожать полу
сидя, с проведением потуги в 4 или даже 5 приемов, бо
лее коротких, чем обычно.

Послеродовой период в рассматриваемой группе 
больных протекает в основном без тяжелых осложнений. 
Из сравнения данных этой группы больных с соответст
вующими данными контрольной группы видно, что те
чение послеродового периода у больных с остаточными 
явлениями черепно-мозговой травмы существенно не от
личается от такового у здоровых женщин.

Состояние детей

В литературе, кроме отдельных казуистических описа
ний, нам не удалось найти работ, которые бы освещали 
вопрос о состоянии новорожденных и последующем раз
витии детей, рожденных матерями, перенесшими череп- 
но мозговые травмы. Поэтому нам представляется целе
сообразным привести результаты наших наблюдений.

В рассматриваемой группе беременных родилось 87 
детей: 81 доношенный ребенок и 6 недоношенных. Живы
ми родились 85, из которых один ребенок умер в первые 
сутки после рождения. Мертворождение имело место у 
2 женщин (2,3%).

Средний вес детей, родившихся от женщин с травма
тическими заболеваниями головного мозга, несколько 
снижен, у первородящих — 3276 г (3309 г в контроль
ной группе) и у повторнородящих—3334 г (3503 г в 
контроле). В росте детей также существенной разницы 
не выявлено. В частоте различных осложнений у ново
рожденных не удалось обнаружить зависимости от сте
пени доношенности и веса плода.
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Количество асфиксий у детей, рожденных больными 
с черепно-мозговой травмой, несколько больше, чем у 
детей контрольной группы (18,8% против 11,3%).

Большая частота асфиксий плода в рассматриваемой 
группе, возможно, связана с теми же причинами, кото
рые часто приводят к развитию слабости родовой дея
тельности у больных с черепно-мозговыми травмами, 
а это в свою очередь ведет к возникновению внутриут
робной асфиксии. Кроме того, патологические изменения 
в структурах, окружающих III желудочек головного моз
га, захватывают зачастую и гипоталамическую область 
и тем самым влияют на гомеостаз, нередко создавая не
благоприятные условия для плода. Последнее проявля
ется чаще всего в родах, когда маточно-плацентарный 
обмен особенно подвержен различным сдвигам.

Осложнения, наблюдавшиеся в первую декаду жиз
ни детей, рожденных больными с травматической бо
лезнью головного мозга, по виду и численности сущест
венно не отличались от таковых в контрольной группе.

Катамнестические данные (более 1 года) не выявля
ют достоверного различия показателей, кроме количест
ва заболеваний неврозами, которые отмечаются у детей 
изучаемой группы значительно чаще, чем в контроль
ной (14,8% против 2,4%; Р < 0,05). Последнее, возмож
но, обусловлено теми же причинами, которые определя
ют более частое возникновение асфиксии плода при рож
дении, и служат лишь проявлением функциональных нару
шений в центральной нервной системе у некоторых детей.

Ingalls (1956) описывает рождение монголоидов- 
близнецов у женщины, получившей в автомобильной ка
тастрофе на 50-й день беременности травму черепа. На
ши наблюдения не подтверждают высказанного Ingalls 
мнения о связи пороков развития плода с травмой мате
ри. Это может быть объяснено недостаточным количест
вом наблюдений за беременными (3), получившими че
репно-мозговую травму в период органогенеза плода.

Перинатальная смерть детей, рожденных женщинами 
с черепно-мозговыми травмами, имела место у 3 (3,4±  
2% против 1,98±0,8% в контрольной группе; однако 
разница показателей статистически недостоверна — Р >  
0,05). Мертворождения были у 2 человек (2,3±2%  про
тив 1,65±0,7% в контрольной группе; Р > 0 ,05).

П овторнородящая Г., 30 лет, с остаточными явлениями открытой 
травмы черепа, травматической энцефалопатией с преимуществен-
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НЫм поражением левой теменной доли коры головного мозга и эПИ- 
лептиформным синдромом. На 38—39-й неделе беременности про
изошла преждевременная отслойка нормально расположенного дет
ского места, внутриутробная смерть плода от асфиксии. При кеса
ревом сечении извлечен мертвый плод женского пола весом 3600 г, 
длиной 50 см.

Повторнородящая К., 25 лет, с посттравматической энцефало
патией со стволовыми нарушениями и вестибулярным синдромом. 
Токсикоз первой половины беременности, по поводу которого д в аж 
ды находилась на стационарном лечении. Роды наступили на 42-й 
неделе после медикаментозного родовозбуждения. Из-за низкого 
прикрепления плаценты произведено вскрытие плодного пузыря 
и наложены кожноголовные щипцы. Отмечалась первичная слабость 
родовой деятельности. Смерть плода произошла в первом периоде 
родов. Произведена краниотомия и краниоклазия. Длительность ро
дов 14 часов 10 минут. Извлечен плод мужского пола весом 3500 г 
(без мозга), длиной 54 см. Причина смерти — асфиксия: слизистые 
массы с меконием в дыхательных путях и желудке. Резкое венозное 
полнокровие внутренних органов; точечные кровоизлияния под эпи
кард и легочную плевру.

У обеих женщин нельзя отвергнуть предположения о 
том, что неврологическое заболевание матери явилось 
причиной мертворождения. Преждевременная отслойка 
нормально расположенного детского места у первой 
больной и пер снашивание беременности у второй могли 
быть связаны с выраженными патологическими процес
сами в головном мозге беременных, вызвавшими целый 
ряд нарушений в их организме. Обращает на себя вни
мание также локализация патологического процесса (ле
вая теменная доля и ствол мозга).

Один ребенок умер в первые сутки после родов.
Мальчик весом 4300 г, длиной 50 см, окружность головки 36 см. 

М ать Ш., 26 лет, страдала остаточными явлениями сотрясения моз
га с ликворной гипертензией в состоянии компенсации. Роды дли
лись 14 часов 20 минут и сопровождались вторичной слабостью 
родовой деятельности. Задерж ка частей последа. Ребенок родился 
в первом затылочном предлежании, переднем виде, с тугим обви- 
тием пуповины вокруг шеи (длина пуповины 80 см), в асфиксии, 
оживлен. Причина смерти ребенка — врожденная кардиомегалия 
(вес сердца 42 г), родовая травма — эпидуральное кровоизлияние.

В данном случае прямой связи между заболеванием 
нервной системы матери и врожденным пороком разви
тия новорожденного не выявлено. Таким образом, со
стояние и развитие новорожденных от матерей с череп
но-мозговыми травмами существенно не отличалось от 
состояния детей, рожденных здоровыми женщинами. 
При катамнезе отмечается большее количество заболева
ний неврозами у детей, матери которых перенесли че-
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репно-мозговую травму. Последнее, очевидно, связано е 
функциональными нарушениями центральной нервной 
системы у детей под влиянием более часто наступающей 
асфиксии.

В заключение следует сказать, что остаточные явле
ния травматических заболеваний головного мозга не
сколько обостряются во время беременности, особенно в 
первую и последнюю треть, в связи с усилением ликвор
ной гипертензии на фоне нейро-эндокринных сдвигов, со
путствующих беременности.

Черепно-мозговая травма во время беременности в 
большинстве случаев оказывает неблагоприятное влия
ние на ее течение. Если травма была получена в первую 
треть беременности, то чаще обычного развиваются ран
ние токсикозы и наблюдаются явления угрожающего вы
кидыша. Черепно-мозговая травма, полученная в послед
нюю треть беременности, часто приводит к нарушению 
сократительной деятельности матки в родах. У больных 
нередко наблюдаются быстрые роды (с продолжитель
ностью до 6 часов у первородящих и до 4 часов у пов
торнородящих), несвоевременное излитие околоплодных 
вод, различные виды дистоций матки, кровотечения в 
последовом и раннем послеродовом периодах.

Количество осложнений беременности и родов у жен
щин с черепно-мозговыми травмами находится в зависи
мости от степени тяжести процесса. Особенно часто они 
возникают при тяжелых формах заболевания. Все это 
может быть отнесено за счет изменений основных про
цессов в центральной нервной системе на фоне ликворо- 
динамических нарушений и особенно за счет запоздалой 
смены нейро-гормональных фаз реакции напряжения и 
возникающего вследствие этого истощения реактивных 
способностей в системе «гипоталамус — передняя доля 
гипофиза — кора надпочечников — матка». Последнее 
подтверждается данными наружной гистерографии, сви
детельствующими о быстром истощении у больных с че- 
репно-мозговыми травмами нейро-эндокринных механиз
мов, регулирующих сократительную функцию матки.

Эмоциональная лабильность на фоне общей астении, 
характерная для больных с остаточными явлениями 
травмы головного мозга, вызывает необходимость в осо
бо тщательном проведении обезболивания в родах.
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Г Л А В А  III

БЕРЕМЕННОСТЬ И РОДЫ
ПРИ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Беременность и роды при энцефалитах 
различной этиологии

Довольно распространенной патологией центральной 
нервной системы являются инфекционные заболевания. 
Ими чаще всего болеют люди молодого возраста. Среди 
беременных нередко встречаются женщины, перенесшие 
эти заболевания в прошлом или болеющие ими в на
стоящее время. Акушеру-гинекологу часто приходится 
решать вопросы, связанные с ведением беременности, 
родов и послеродового периода у больных с остаточными 
явлениями или активно протекающими формами энце
фалита, менингоэнцефалита, а иногда и миелита, причем 
в его распоряжении почти нет специальной литературы 
по данным вопросам, если не считать работ по невроло
гии и отдельных сообщений казуистического плана. Ис
ключение составляет работа Roques (1928), в которой 
подробно описывается 21 случай беременности и родов 
при эпидемическом энцефалите и проводится деталь
ный анализ 139 наблюдений других авторов. По данным 
Roques, серьезных осложнений во время беременности 
у женщин не было. Однако на основании данных лите
ратуры автор отмечает, что беременность у таких боль
ных в значительном числе случаев приходится преры
вать из-за различных осложнений. Вместе с тем Roques 
не соглашается с мнением ряда авторов о том, что эпи
демический энцефалит предрасполагает к токсикозам 
беременности. Он подчеркивает, что беременность и роды 
существенно не влияют на течение эпидемического энце
фалита, хотя уже в работах его современников были 
описаны случаи тяжелых осложнений неврологического 
заболевания во время беременности, иногда завершав
шихся даже смертельным йсзводом.

Смертность среди беременных, больных эпидемиче
ским энцефалитом, по данным Roques, составляет 42%,
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по данным Tranku-Reiner ( 1930) — 47,7%. Degkwitz 
(1964) указывает, что процент смертности среди таких 
беременных, по данным различных авторов, колеблется 
от 5 до 70. Нам кажется, что такая разница в цифрах 
объясняется, с одной стороны, малым числом наблюде
ний у отдельных авторов, и с другой — отсутствием уче
та в некоторых работах легких форм заболевания.

Эпидемические энцефалиты, по данным Roques, не 
оказывают влияния на течение родов и послеродового 
периода. Поэтому он рекомендует родоразрешать таких 
больных через естественные родовые пути. Особенностью 
является отсутствие у большинства рожениц болей в ро
дах, а иногда также недостаточная сократительная дея
тельность матки. В связи с этим автор рекомендует вни
мательно следить за началом родовой деятельности у та
ких больных и по возможности укорачивать второй пе
риод родов, применяя при необходимости акушерские 
щипцы, а в послеродовом периоде — исключать лак
тацию. '

Если до настоящего времени нерешенными остаются 
многочисленные вопросы, связанные с особенностями те
чения беременности, родов и послеродового периода у 
больных с острыми формами эпидемического энцефали
та, как и вопросы о состоянии новорожденных, то еще 
менее ясна картина особенностей гестационного периода 
у больных хронической формой эпидемического энцефа
лита— синдромом паркинсонизма. Авторы, описывающие 
сочетание этой неврологической патологии и беременно
сти, как правило, ограничиваются рассмотрением вопро
са о влиянии беременности на течение заболевания нерв
ной системы, причем в решении данного вопроса еди
ного мнения также нет. Так, большинство авторов счи
тают, что беременность оказывает неблагоприятное влия
ние на течение хронического энцефалита (М. С. Маргу- 
лис, Е. И. Кватер, 1929; И. Я. Гамарник, 1934; Е. М. Май- 
данский, М. И. Григорьева, 1935; А. В. Гусев, 1967; 
Schachter, 1948) и что ухудшение заболевания может 
наступить не только во время беременности, но и в связи 
с родами и в послеродовом периоде (Roques, 1928; А1- 
pers, Palmer, 1929; Bernard-Weil, 1955). Forget (1924) 
описывает смерть больной паркинсонизмом во время бе
ременности. Вместе с тем Cauwengardne (1955), сопо
ставивший данные литературы и собственных наблюде
ний за больной с синдромом паркинсонизма в течение
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нескольких беременностей, пришел к выводу, что обо
стрения и ремиссии данного заболевания не находятся 
в непосредственной связи с гестацией.

В отношении сочетания беременности с другими ин
фекционными заболеваниями центральной нервной си
стемы небезынтересна работа Barnes и Abott (1961), ко
торые при детальном анализе материнской смертности 
за 10 лет в округе Франклин обнаружили, что 36 из 170 
случаев смерти беременных и рожениц связаны с пора
жением центральной нервной системы, причем в восьми 
из них причиной смерти явились различные инфекцион
ные заболевания (вирусный энцефалит, туберкулезный 
менингит, нейротоксоплазмоз, септический миелит, ото- 
генный абсцесс мозга, полиомиелит, столбняк). Большин
ство авторов, описывающих течение таких заболеваний 
центральной нервной системы у беременных, сходятся во 
мнении об охудшении неврологической патологии в геста- 
ционном периоде (В. А. Гусев, 1967; В. А. Гусев, П. Я-Се
менова, 1960; И. Д. Полыковская, 1963; King, 1950; Ver- 
melin et al., 1956; Probst, Viviano, 1962; Hardy, 1965; 
Wisniewsko-Hejko, 1966; Bakaya, Astin, 1967, и др.).

Следует, однако, отметить, что, по данным литерату
ры, беременность и роды не оказывают существенного 
влияния на течение заболевания у больных с остаточны
ми явлениями после перенесенного вторичного энцефа
лита, менингоэнцефалита и арахноидита (И. Д. Полы
ковская, 1963; И. И. Уооскин, Л. С. Златки с, 1963; 
В. А. Гусев, 1967, и др.), хотя имеются отдельные ука
зания на возможность некоторого обострения этих за
болеваний при наличии гидроцефального синдрома, а 
также при локализации инфекционного процесса в зад
ней черепной ямке.

Беременность несколько обостряет течение нейрорев
матизма (И. Д. Полыковская, 1963; Л. С. Златкис, 1963) 
и способствует появлению рецидивов ранее перенесен
ной малой хореи (Л. С. Гиттик, 1963, 1965; И. Д. Полы
ковская, 1963, и др.).

Мнение авторов прежних лет о токсемической и ток- 
сико-аллергической природе хореи беременных 
(С. А. Селицкий, 1927; А. Л. Гоберман, 1929; С. Д. Аст- 
ринский, 1963; Fleischmann, 1953) в настоящее время 
не поддерживается. В современной невропатологии счи
тается установленным, что хорея беременных является 
своеобразным вариантом рев!м этического поражения
§ Усосодн И- И.
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нервной системы (В. В. Михеев, 1960; Л. С. Гиттик, 1963, 
1965; Л. С. Златкис, 1963; И. Д. Полыковская, 1963; 
Lewis, Parson, 1966; Mikuliez-Radeski, 1966). Подтвер
ждением указанной точки зрения является то, что боль
шинство женщин, болевших во время беременности хо
реей, в детстве перенесли малую хорею или какую-либо 
другую форму ревматизма; у многих из них имеются 
признаки перенесенного ревмокардита (И. Д. Полыков
ская, 1963; Л. С. Питтик, 1965, и др.).

В предшествующие годы смертность от хореи у бе
ременных достигала 20—40% (А. Л. Гоберман, 1929, и 
др.), позднее она уменьшилась до 3—10% (А. И. Минц,
В. О. Салтанов, 1936, и др.). В последние годы хорея 
беременных стала протекать более доброкачественно; 
смерть от этого заболевания в наши дни представляет 
большую редкость (Л. С. Гиттик, 1967). В соответствии 
с этим изменился взгляд на вопрос о возможности со
хранения беременности у таких больных. Если авторы 
прежних лет настоятельно рекомендовали прерывать 
беременность, несмотря на имевшие место случаи смер
тельных исходов после аборта (Laffont, Castanier, 1933), 
то теперь прерывание беременности считается показан
ным только в особо тяжелых случаях неврологической 
патологии (Л. С. Златкис, 1963; И. Д. Полыковская, 
1963; Л. С. Гиттик, 1967). По данным литературы, про
водимая терапия хореи беременных с применением ней- 
роплегических средств (аминазин, пропазин, пиполь- 
фен), пирамидона, аспирина, витаминов В-жомплекса, 
бромидов, пенициллина (при наличии выраженного 
очага хронической кокковой инфекции) и соблюдение 
постельного режима в условиях стационара обычно при
водит к значительному улучшению состояния больных 
и создает условия для донашивания беременности 
(Л. С. Гиттик, 1967, и др.). В последнее время при хо
рее беременных в комплексе лечебных средств успешно 
применяются также кортикостероиды (Forrest, Hales, 
1956; Pery, Chastrusse et al., 1966, и др.).

Энцефалиты и эндоваскулиты ревматической этиоло
гии, по данным Л. С. Златкиса (I960) и И. Д. Полы- 
ковской (1967), обостряются во время беременности. 
Этому способствуют характерные для беременности из
менения обмена веществ и коагуляционных свойств кро
ви, вызывающие у некоторых больных, особенно при 
нарушении целости внутренней стенки сосудов (эндо-
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васкулит), развитие тромбойаскулитоа. Несмотря на 
обострение этих заболеваний в период беременности, со
гласно мнению указанных авторов, беременность у таких 
больных целесообразно сохранять при условии прове
дения активного противоревматического лечения.

Сочетание беременности с впервые возникающим 
туберкулезным менингитом встречается относительно 
редко. Sarran (1960) в своем исследовании рассмотрел 
47 случаев такого сочетания, описанных в мировой ли
тературе, присоединив к ним 2 собственных наблюдения. 
Автор отмечает трудность диагностики этого заболева
ния у беременных в связи со сходством его симптомов 
с проявлениями различных осложнений беременности, 
в частности токсикозов. На это указывает в своей рабо
те, посвященной вопросам лечения туберкулезного ме
нингита у беременных, и В. А. Гусев (1960), а также 
известный исследователь проблемы туберкулеза и бере
менности А. И. Лазаревич (1964). Sarran допускает воз
можность сохранения беременности у женщин с данной 
патологией при условии индивидуального подхода к каж
дой больной. При родоразрешении больных туберкулез
ным менингитом, по данным Sarran, в ряде случаев 
приходится прибегать к кесареву сечению, необходимость 
которого вызвана особенностями течения неврологиче
ского заболевания.

Kuntz и Klees (1960) на основании анализа 91 на
блюдения, описанного в литературе, и 3 собственных 
случаев туберкулезного менингита у беременных прихо
дят к заключению, что при запоздалой диагностике и 
отсутствии лечения этого заболевания самопроизвольные 
роды происходят редко и обычно сопровождаются смер
тью матери, причем здоровые дети рождаются только в 
20—30%. При специфическом противотуберкулезном ле
чении больных спонтанные роды наблюдаются в 81%, 
здоровые дети при этом рождаются в 72°/о- Авторы от
мечают выздоровление 78% женщин, прошедших проти
вотуберкулезное лечение, и считают, что через 2 года по
сле выздоровления им не противопоказана повторная бе
ременность.

Следует отметить, что с появлением стрептомицина 
в литературе чаще встречаются описания случаев бла
гополучного исхода беременности у больных туберку
лезным менингитом (Р. А. Тула, 1952; Ю. В. Кулачков- 
ский, 1954, 1957; Ю. М. Вульбрун, 1956; А. Н. Гринчар,
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М. М. Назарова, 1960; В. А. Гусев, I960; Silvermatl, 
Teinblatt, 1948; Sozen, 1948; Masseboeuf, Acquaviva, 1959; 
Schwarz, 1959, и др.).

В настоящее время в акушерстве приняты установки, 
разработанные А. И. Лазаревичем (1964), согласно ко
торым при заболевании туберкулезным менингитом в 
сроки беременности до 12 недель следует срочно начи
нать специфическое лечение, снять острые явления и в 
процессе лечения произвести аборт. В сроки свыше 3 
месяцев прерывание беременности безусловно противо
показано, так как может вызвать тяжелое и даже не
обратимое обострение менингита. В этих случаях реко
мендуется проводить активное лечение туберкулезного 
менингита антибактериальными препаратами по обще
принятому методу.

По данным ряда авторов, отклонения от нормального 
развития плод# у больных туберкулезным менингитом 
связаны в основном с туберкулезным поражением пла
центы, а в некоторых случаях с гематогенным зараже
нием плода туберкулезом (Наске, 1948; Фламм, 1962, 
и др.).

Одним из распространенных инфекционных заболе
ваний беременных является токсоплазмоз. По данным 
И. И. Грищенко (1964), это заболевание было обнару
жено у 11 % женщин, обследовавшихся в акушерской 
клинике лечебного факультета Харьковского медицин
ского института. Особенно часто указанное заболевание 
встречается у женщин с патологией нервной системы. 
Так, Н. И. Пекарская и В. П. Рутштейн (1967) выявили 
токсоплазмоз в 17,3% среди этого контингента боль
ных. И. И. Грищенко (1964) обнаружил среди 165 бе
ременных с заболеваниями нервной системы 45 больных 
токсоплазмозом. Г. Д. Лещенко с соавт. (1964) при обсле
довании женщин, страдающих токсоплазмозом, с отяго
щенным акушерским анамнезом выявил у них большое 
количество патологических изменений со стороны нерв
ной системы (менингоэнцефалит, менингополирадикуло- 
неврит и особенно часто синдром ликворной гипертен
зии). Р. Н. Гершман, А. Г. Пап и И. О. Гилула (1966) 
обнаружили среди 227 обследованных женщин с хрони
ческой формой приобретенного токсоплазмоза 167 боль
ных (73,5%) с симптомами поражения нервной системы. 
В период беременности у больных токсоплазмозом за
болевание нервной системы, как правило, обостряется.
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Лечение должно проводиться не только Для купировав 
ния обострений, но и в целях профилактики заболевания 
новорожденных и для благополучного завершения бере
менности (Г. Д. Лещенко и др., 1964; И. И. Грищенко, 
1964).

Хотя вопросы течения беременности, родов и после
родового периода при токсоплазмозе в литературе уже 
освещались (Н. Г. Богдашкин, 1964), все же мы не рас
полагаем достаточными данными об особенностях геста
ции при токсоплазмозных поражениях центральной нерв
ной системы.

Сочетание беременности и миелита встречается до
вольно редко, причем это заболевание нервной системы 
протекает у беременных очень тяжело и нередко при
водит к летальному исходу (Я. Б. Шницер, 1900; 
О. П Беликова, 1929; М. С. Маргулис, Е. И. Кватер, 
1929; С. А. Фрайман, 1934; А. В. Уланова, 1937). Слу
чаи выздоровления или улучшения состояния беремен
ных с миелитом, как указывает И. Д. Полыковская 
(1963), в литературе не описаны. Известно, однако, что 
роды у таких больных протекают обычно безболезненно 
и дети развиваются нормально (А. О. Мурадян, 1933; 
Pozzi, 1939; А. А. Никольская, 1947; М. И. Калинин, 
3. С. Тенебекова, 1960). Наши наблюдения касались 
288 беременных, страдающих энцефалитами различной 
этиологии. У 222 из них беременность закончилась ро
дами, у 66 — абортом.

По возрасту 66 женщин, которым был произведен 
аборт, распределялись следующим образом: среди пер
вобеременных в возрасте от 21 года до 25 лет было 2 
женщины, от 26 до 30 лет — 2, от 31 года до 35 лет — 2, 
от 36 до 40 лет— 1 (всего 7 женщин); среди повторно
беременных в соответствующих группах было 7, 20, 18 
и 14 женщин (всего 59).

Самопроизвольный аборт при сроке беременности до 
6 недель имел место у 2 женщин, в 7—8 недель — у 3, 
в 9— 10 недель — у 2, в 11— 12 недель — у 3, в 13—20 
недель — у 1 и при сроке более 20 недель — у 3 (всего 
14 женщин). Искусственный аборт по медицинским по
казаниям был произведен 24 женщинам при следующих 
сроках беременности: до 6 недель — 4, в 7—8 недель — 
10, в 9— 10 недель — 8, в 11— 12 недель— 1, в срок бо
лее 20 недель— 1; искусственный аборт по собственному 
желанию был сделан 28 женщинам: в сроки беремен-
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Та б л и ц а  li

Виды аборта при разных формах энцефалита 
у  беременных

Форма энцефалита

Виды аЛорта
Само-
произ-
воль-
ный

Искусственный

Всего
по ме
дицин
ским 

показа
ниям

по соб
ствен
ному 

жела
нию

Энцефалиты, 
возникшие 

до настоящей 
беременности

Вто
рич
ные

Оторинотонзилло-
генные

1 2 4 7

ревма
тиче
ские

менингоэнце- 
фалиты и 
тромбовас- 
кулиты
хорея

1

1

2

2

— 3

3

Прочие формы, 
включая энцефалиты 

невыясненной этиологии

И 17 23 51

Энцефалиты, возникшие во время настоя _ 1 1 2
щей беременности

И т о г о • • 14 24 28 66

ности до 6 недель — 8 женщинам, в 7—8 недель— 15, 
в 9— 10 недель — 3, в 11— 12 недель — 2 женщинам. Од
номоментное прерывание беременности было произведе
но у 65, двухмоментное— у 1 больной.

Как видно из табл. 11, у 24 женщин неврологическое 
заболевание явилось показанием к искусственному пре
рыванию беременности.

Характерен большой процент самопроизвольных абор
тов, превышающий таковой у больных другими заболе
ваниями центральной нервной системы. Данная пато
логия составляла 21,2±5%  от общего числа абортов у 
беременных с энцефалитами (4,9±1,2% ), причем чаще 
всего она наблюдалась у-беременных с поражением го
ловного мозга токсоплазмозом.

Операция искусственного аборта, как правило, про
водившаяся на фоне лечебных и профилактических ме
роприятий по поводу заболевания нервной системы, про
ходила у больных без существенных осложнений.

86

ak
us

he
r-li

b.r
u



1 АБЛИЦ А 12

Виды инфекционного заболевания головного мозга 
у родивших женщин

Вид заболевания
Перво
родя
щие

Повтор
норо

дящие
Всего

Первичные 2 2 4

Оторинотонзиллогенные 18 11 29

Энцефалиты, 
возникшие 

до настоящей 
беременности

Вторич-
.ные

ревмати
ческие

менингоэн- 
цефалиты и 
тромбовас- 

кулиты 
хорея

31

9

9 40

9

Т оксоплазмозные 7 8 15

Прсчие формы, включая энцефа
литы невыясненной этиологии

71 48 119

Энцефалиты, возникшие во время настоящей бе
ременности

2 4 6

У 222 женщин с энцефалитами беременность закон
чилась родами, 112 первородящих были в возрасте от 
21 года до 35 лет, 58 повторнородящих — от 26 до 
30 лет.

По характеру неврологического заболевания бере
менные этой группы распределялись следующим обра
зом (табл. 12).

Как видно из табл. 12, заболевание нервной системы 
у всех больных, за исключением шести, возникло до на
стоящей беременности. У 3 из 6 женщин, заболевших 
во время настоящей беременности, был энцефалит пре
имущественно стволовой локализации, у 2 — менинго- 
анцефалит (у одной — базальный нетуберкулезной эти
ологии) и у 1 беременной—поствакцинальный энцефало- 
полирадикулоневрит. У двух из них имела место аку
шерская патология: преждевременные роды на 32-й 
неделе беременности (плод весом 1400 г, длиной 45 см) 
у больной с поствакцинальным энцефалополирадикуло-
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невритом и первичная слабость родовой деятельности 
(длительность родов 23 часа 40 минут), поддавшаяся 
интенсивной терапии у больной базальным менингоэн- 
цефалитом с невритом VI—VIII черепномозговых нер
вов справа.

Анализ осложнений беременности и родов в сопостав
лении со степенью выраженности патологического про
цесса у наблюдавшихся нами женщин с инфекционными 
заболеваниями головного мозга показал, что токси
козы первой половины беременности наблюдаются зна
чительно чаще в группе больных с более тяжелыми про
явлениями заболеваний нервной системы. Частота 
этой патологии достигает в данной группе 26,8 ±  5 % по 
сравнению с 11,6+4% в группе, где проявления болез
ни были легкими (Р < 0 ,02), и 9,2±4%  в группе с пери
одическими нетяжелыми обострениями заболевания 
(Р <0,02).

У больных с ухудшением и обострением заболевания 
нервной системы отмечается также большая частота 
токсикозов второй половины беременности (17,5±4%  и 
11,6± 4 %), явлений угрожающего прерывания беремен
ности во второй ее половине (8,2±3%  и 3 ,3±2% ), пе- 
ренашивания беременности (10,3± 3% и 3 ,3±2% ), сла
бости родовой деятельности (23,7±4%  и 13,3±4% ).

Анализ осложнений беременности во всей группе 
больных с инфекционными заболеваниями головного моз
га показывает значительное увеличение токсикозов пер
вой половины беременности (16,2± 2,5% против 5,3±  1 % 
в контрольной группе; Р <0,001). Это обусловлено в ос
новном частотой возникновения этой патологии у боль
ных с ревматическим поражением головного мозга (25±  
± 7% ), а также у больных с вторичными энцефалитами 
при отитах, тонзиллитах и др. (17,2±7% ). По-видимому, 
здесь имеют значение характерные для данной патоло
гии нарушения рефлекторных реакций пораженной цент
ральной нервной системы в ответ на импульсы, идущие 
от развивающегося плодного яйца (С. М. Беккер, 1964) 
(табл. 13).

Количество токсикозов второй половины беременно
сти при инфекционных поражениях головного мозга так
же повышено (14,9 ±  2,4% против 6 ±  1,4 % в контроль
ной группе; Р <0,001), в основном за счет водянки бере
менных (10,8 ±2,1 % против 3,7+1,1 % в контрольной груп
пе; Р <0,01). Наибольшую частоту этой патологии мы
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Т А Б Л И Ц А  13

Осложнения беременности у  женщин с инфекционными заболеваниями головного мозга

Беременные

Вид осложнения
с инфекционными заболева

ниями головного мозга (222) контрольная группа (300) Р

абс. число %±Sp абс. число % ±Sp

Токсикозы первой половины беременности 36 1 6 ,2 ± 2 ,5 16,2 5 , 3 ±  1,3 < 0 ,0 0 1
Многоводие 6 2 ,7 ±  1,6 5 1 ,7 ± 0 ,7 > 0 ,0 5

Токсикозы отечно-нефро
тического ряда

Отеки беременности 
Нефропатия

24
7

1 0 ,8 + 2 ,1  

3 ,2 ± 1 ,1
11
7

3 ,7 ± 1 ,1
2 ,3 ± 0 ,6

< 0 ,0 1

> 0 ,0 5
Преэклампсия 2 0 ,9 ± 0 ,6 - — > 0 ,0 5

Всего 33 1 4 ,9 ± 2 ,4 18 6 ± 1 ,4 < 0 ,0 0 1

Явления угрожающего 
преждевременного преры
вания беременности

Первой половины 
Второй половины

28
8

12 ,6± :2 ,3  
3 ,6 + 1 ,3

8
9

2 ,7 ± 0 ,9

3 ± 1

< 0 ,0 0 1
> 0 ,0 5
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наблюдали у беременных с ревматическим поражением 
головного мозга* (15±6% ), с внутричерепными ослож
нениями при отитах, тонзиллитах (17,2±7% ), а также 
у больных с первичными энцефалитами (50±29% ). По
лученные нами данные указывают на зависимость воз
никновения токсикозов отечно-нефротического ряда от 
состояния центральной нервной системы, что согласует
ся с высказанным в литературе положением о первен
ствующей роли нервной системы в патогенезе поздних 
токсикозов беременности (А. П. Николаев, 1958;
B. М. Лотис, 1960; С. М, Беккер» 1964, 5967, и др.). Эта 
патология беременности, как вполне очевидно, находит
ся в непосредственной связи с изменениями сосудистых 
реакций и нарушением гормонального и водного обме
на, что характерно для инфекционных заболеваний го
ловного мозга, особенно его диэнцефальных отделов 
(А. Д. Соловьева, 1963; Н. И. Гращенков, 1963, 1964, 
1966; А. М. Вейн, 1966, и др.) и находит благоприятный 
фон для проявления во второй половине беременности 
со свойственными ей сдвигами в сосудистой системе и 
обменных процессах.

В группе беременных с инфекционными заболевания
ми центральной нервной системы чаще обычного на
блюдаются явления угрожающего преждевременного 
прерывания беременности в первой ее половине ( 12,6± 
±2,3% против 2,7±0,9%  в контрольной группе; Р <  
< 0 ,001 ). Наиболее часто это имело место у больных 
с нейроревматизмом (27,5±7% ) и нейротоксоплазмозом 
(13,3 ±  9 %). Следует отметить, что многие авторы ука
зывают на важную роль инфекционных заболеваний в 
этиологии недонашивания (В. И. Константинов, 1954;
C. М. Беккер, 1961, 1964, и др.), однако до настоящего 
времени еще не изучено влияние на эту патологию ин
фекционного очага, расположенного непосредственно в 
центральной нервной системе, состояние которой, по 
данным С. М. Рафаловича (1958), имеет первостепен
ное значение в сохранении беременности. Полученные 
нами данные свидетельствуют о зависимости недона
шивания при инфекционных заболеваниях головного 
мозга, с одной стороны, от определенной локализации 
очага поражения в центральной нервной системе (наи
более часто мы встречали это осложнение беременности 
при заболеваниях диэнцефального отдела и височной 
области головного мозга), а с другой — от продолжаю-
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щегося действия инфекционного фактора (как уже ука
зывалось, недонашивание беременности часто встреча
ется при н е й pop еВ:М а таз м е и н ей р отоксоп лаз м оз е).

При инфекционных заболеваниях головного мозга мы 
чаще обычного встречали перенашивание беременности 
(9 ±1,9%  против 3,7 ±1,1%  в контрольной группе; 
Р < 0 ,02), в основном у больных с локализацией патоло
гического процесса в диэнцефальной области и верхних 
стволовых структурах головного мозга.

У больных инфекционными заболеваниями централь
ной нервной системы обычно преждевременные роды на
ступают чаще, чем у здоровых (6,8±1,7%  и 3±1% ; Р <  
< 0 ,0 5 ) , что соответственно увеличивает общее число 
несвоевременных (запоздалых и преждевременных) ро
дов (15,8± 2,4% против 6,7±1,5% в контрольной группе; 
Р < 0 ,0 0 1 ). Количество несвоевременных родов особен
но велико в группе первичных энцефалитов (75±  25% 
против 6,7±  1,5% в контрольной группе; Р < 0 ,0 0 1 ), а 
также при поражении головного мозга токсоплазмозом 
(33,4±  13% против 6,7±1,5%  в контрольной группе; 
Р < 0 ,0 1 ) и остаточных явлениях энцефалита невыяснен
ной этиологии (15± 4%; Р < 0,01).

Число случаев неправильного положения плода к 
моменту родов у больных энцефалитом существенно не 
отличается от такового в контрольной группе.

Средняя продолжительность отдельных периодов ро
дов и всего родового акта у больных инфекционными 
заболеваниями головного мозга не отличается от тако
вой у здоровых. Так, средняя продолжительность родо
вого акта для первородящих этой группы составляет 12 
часов 33 минуты ± 9 8  минут (13 часов 10 минут ± 26  
минут в контрольной группе), а для повторнородящих — 
8 часов 48 минут ± 38  минут (9 часов 10 минут ± 26  
минут в контрольной группе), причем разница показа
телей в обоих случаях недостоверна (Р>0,05)- Не об
наружено различий также и в продолжительности от
дельных периодов родов у больных энцефалитом и у 
здоровых женщин.

Наряду с этим количество ускоренных родов в 
изучаемой группе существенно увеличено (13,1 ±2,3%  
против 6 ±  1,4% в контрольной группе; Р <0,01), в ос
новном за счет большего числа быстро протекающих ро
дов у повторнородящих (18,3±4%  против 6±2%  в конт
рольной группе; Р < 0 ,01). Анализ частоты ускоренных
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родов не позволил выявить зависимости от определен
ных форм инфекционных заболеваний центральной нерв
ной системы, однако мы установили, что ускорение родов 
чаще всего наблюдается при вовлечении в патолопиче- 
ский процесс диэнцефально-гипоталамических структур 
головного мозга.

Частота затянувшихся родов при энцефалитах не 
изменяется. Средняя кровопотеря в родах составляет: 
у первородящих — 257±14 мл (в контрольной группе 
251 ±13,5 мл; Р > 0 ,05), у повторнородящих — 257±24м л  
(в контрольной группе 220±  15,5 мл; Р > 0 ,05). Одина
ково также в сравниваемых группах количество случа
ев повышенной кровопотери (свыше 400 мл): 11 ,7 ± 2,2% 
и 10,3± 1,8% (Р >0,05). Однако при более детальном 
анализе мы выявили учащение случаев повышенной кро
вопотери у больных с поражением головного мозга 
токсоплазмозом (33,3± 13% против 10,3±  1,8% в конт
рольной группе; Р <0,05).

Отсутствие в объединенной группе женщин с инфек
ционными заболеваниями головного мозга повышенной 
кровопотери отчасти следует отнести за счет тактики 
ведения родов с применением активной терапии при пер
вых проявлениях слабости родовой деятельности (ча
стота которой была в этой группе рожениц больше обыч
ной) и интенсивных профилактических мероприятий в 
отношении кровотечений в последовом и раннем после
родовом периодах.

У больных энцефалитом более часто, чем обычно, 
наблюдается несвоевременное излитие вод. Так, преж
девременное излитие вод имело место в 20,3±2,6% на
блюдений (при 8,7±  1,6% в контрольной группе; Р <  
< 0 ,0 0 1 ), раннее излитие вод — в 5 ,9±  1,6% (при 2 ,3±  
±0,9%  в контрольной группе; Р < 0 ,0 5 ) .

Количество случаев слабости родовой деятельности 
у больных энцефалитом также значительно превышает 
обычное: 18,9±2,6% (при 7±1,5%  в контрольной груп
пе; Р<0,001), в основном за счет большого увеличения 
первичной слабости родовой деятельности (13,1 ±  
±2,3% против 4 ±  1,1 % в контрольной группе; Р <0,001).

Проявлению слабости родовой деятельности, по-ви
димому, в большей мере способствовали нарушения 
Центрального звена механизма, регулирующего родовой 
акт. Более часто слабость родовой деятельности насту
пала у тех больных, у которых в патологический про
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цесс были вовлечены диэнцефально-верхнестволовые 
структуры головного мозга. Благодаря тщательному вы
явлению и раннему началу лечения намечавшейся или 
наступившей слабости родовой деятельности количество 
затянувшихся родов в исследуемой группе не превысило 
обычного.

Количество остальных осложнений родов, в том чи
сле и кровотечений, существенно не изменялось.

Общая частота оперативных вмешательств в родах 
была обычной. Следует, однако, отметить некоторое 
учащение родоразрешения акушерскими щипцами (4,9±  
±1,5% против 2,3±0,9% в контрольной группе; 0,1 > Р >  
> 0 ,0 5 ). Наиболее часто данное вмешательство было 
применено в группе больных с ревматическим менинго- 
энцефалитом (7,5±4% ), что в большей мере связано с 
необходимостью укорачивать второй период родов при 
ревматических поражениях головного мозга из-за часто
го его сочетания с ревмокардитом и клапанным пороком 
сердца.

Единственное кесарево сечение в изучаемой группе 
было произведено у роженицы с поражением головного 
мозга токсоплазмозом по поводу акушерской патологии 
(лобное предлежание плода у первородящей 38 лет); 
оно закончилось благополучно как для матери, так и 
для плода.

У одной женщины (повторнородящей) с остаточными 
явлениями энцефалита и множественной миомой тела 
матки надвлагалищная ампутация ее с благополуч
ным исходом была произведена по поводу кровотечения 
в раннем послеродовом периоде.

Из 222 больных 208 рожали с применением СИПОР, 
у 13 обезболивание проведено медикаментозно, у 1 боль
ной обезболивание не применялось. Результаты приме
нения СИПОР в данной группе больных почти не от
личаются от полученных в контрольной группе (хоро
шие и отличные результаты составляли 79,3% в группе 
больных энцефалитом и 84,2% в контрольной группе; 
Р > 0 ,0 5 ) .

Достаточно высокая эффективность СИПОР в опи
сываемой группе больных объясняется тем, что основ
ная их масса представлена беременными с патологиче
ским процессом нервной системы, не обострявшимся су
щественно на протяжении беременности в связи с актив
ным проведением профилактических и лечебных меро
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приятий. С другой стороны, занятия по подготовке к 
родам, регулярно проводимые с первой явки больных 
в женскую консультацию, создавали наряду с удовле
творительным соматическим состоянием благоприятный 
эмоциональный фон для проведения обезболивания в 
родах.

Как показал наш опыт, при проведении СИПОР у 
беременных с инфекционными заболеваниями головного 
мозга наряду с психоанамнестическими данными следу
ет обязательно учитывать особенности клинического те
чения неврологического заболевания для использования 
соответствующих видов психотерапевтического воздей
ствия, включающего опосредование лечебных мероприя
тий и индивидуально подобранных комплексов лечебной 
физкультуры.

Послеродовой период у больных энцефалитом про
текал без тяжелых осложнений, однако отмечено более 
частое повышение температуры без выяснения причины 
(4,9% против 2% в контрольной группе; 0,1 > Р >0,05). 
Это особенно часто наблюдалось у больных, страдающих 
нейротоксоплазмозом (4 из 15 наблюдений; Р<0,001), 
несмотря на проведение во время беременности проти- 
вотоксоплазмозного лечения. Повышение температуры 
не было длительным, как правило, не ухудшало общего 
состояния родильниц.

Намечалось некоторое учащение лактационных ма
ститов и симфизиопатии в группе родильниц с инфекци
онными заболеваниями головного мозга (соответственно 
2,3±0,9 и 1,4± 0,7% против 0,7±0,5%  и 0,7±0,5%  в 
контрольной группе), однако разница в обоих случаях 
статистически недостоверна (Р >0,05). Лактационные 
маститы чаще наблюдались у родильниц с остаточными 
явлениями вторичного энцефалита. Мы полагаем, что 
тот же воспалительный очаг, который способствовал ин
фекционному поражению головного мозга (ангина, оти
ты, риниты, холециститы и др.), несмотря на проведен
ную еще в период беременности санацию, явился источ
ником и для этого послеродового осложнения.

При рассмотрении случаев тромбоэмболии в после
родовом периоде выявляется некоторое учащение этого 
осложнения в данной группе больных (1,8±0,8%  про
тив 0,3± 0,3% в контрольной группе), однако разница 
показателей статистически недостоверна (Р > 0 ,0 5 ). В ос
новном указанное заболевание проявлялось в виде тром
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боза вен нижних конечностей, а у одной женщины Имел 
место также и метротромбофлебит.

При эпидемическом энцефалите, по данным литера
туры, нередко наблюдается внутриутробная смерть пло
да (Roques, 1928, и др.), известны также случаи заболе
вания ребенка эпидемическим энцефалитом в первые 
дни его жизни. Последнее ряд авторов объясняют диа
плацентарным проникновением вируса энцефалита к 
плоду. Так, Л. Н. Векшин (1926) описывает происшед
шую на 9-й день после рождения смерть ребенка, извле
ченного в удовлетворительном состоянии при кесаревом 
сечении, предпринятом по поводу тяжелого состояния 
беременной, которая на IX месяце беременности забо
лела летаргическим энцефалитом и умерла на 2-й день 
после родоразрешения. Поскольку состояние ребенка по
сле рождения было хорошим и только в последующие 
дни стало ухудшаться и так как он не находился 
после рождения в контакте с матерью, автор считает, 
что данное наблюдение подтверждает мнение Е. П. Ко
ноновой (1921), Marinesco (1921) и др. о возможности 
переноса вируса энцефалита через плаценту к плоду. Та
кого же мнения придерживаются Santi (1920), Novaes 
и Sousa (1921), которые описывают подобные случаи 
внутриутробного заражения плода вирусом летаргиче
ского энцефалита и западного энцефалита лошадей.

Экспериментальные исследования на свиньях, прове
денные Shimizu, Kavakami с соавт. (1954), подтвердили 
возможность внутриутробной передачи плоду вируса 
японского энцефалита. К такому же заключению пришел 
в отношении вируса Коксаки А в своих экспериментах 
на мышах и Flamm (1955). Freudenberg с соавт. (1952) 
и Shurska с  соавт. (1956) наблюдали в клинике случаи 
внутриутробной передачи плоду вируса Коксаки А. Та
кие же наблюдения были сделаны Kribrick, Benirschke
(1956) и Enders (1957) в отношении вируса Коксаки В, 
a Mendovy (1943) и Shinefeld, Townsend (1953) в отноше
нии вируса западного энцефаломиелита лошадей. Наря
ду с большим интересом, проявленным исследователями 
к вопросу 'О путях проникновения в организм плода ней- 
ротроп'ных вирусов, до еих пор, как справедливо отме
чает Ю. Гулькевич (1966), не изучено влияние вируса 
энцефалита ,на плод.

Мы наблюдали 225 детей, родившихся от матерей с 
инфекционными заболеваниями головного мозга. Из них
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было 214 доношенных и 11 недоношенных. Живыми ро
дились 220 детей, из них один умер на 3-й день после 
рождения. Мертворождение имело место у 5 женщин 
(2,24 ±0,9% ).

Существенной разницы в весе и длине у детей в 
группе больных энцефалитом женщин и в контрольной 
группе не было. Следует, однако, отметить, что у пов
торнородящих, заболевших энцефалитом во время бе
ременности, средний вес детей был меньше, чем в конт
рольной группе (2875±496 г против 3503±43 г). По
следнее может быть связано с отрицательным влиянием 
на внутриутробное развитие впервые появившегося в ге- 
стационный период инфекционного заболевания голов
ного мозга. Количество осложнений при рождении в ос
новном равномерно распределяется по весовым группам 
новорожденных.

Частота асфиксии плода в группе рожениц с инфек
ционным заболеванием головного мозга несколько пре
вышает таковую в контрольной группе (16,5±2,5% про
тив 11,8±1,8% ), однако разница показателей статистиче
ски недостоверна (Р > 0 ,0 5 ). Примерно в таком же со
отношении находится частота перинатальной смертности 
в группе больных энцефалитом и в контрольной группе 
(2,68 ±  1 % против 1,98±0,8%; Р > 0 ,0 5 ).

Мертворождение наблюдалось у 5 рожениц (2,24±  
±0,9%  против 1,65 ±0,7% в контрольной группе; Р >  
> 0 ,0 5 ), из них у трех имела место антенатальная смерть 
детей.

Первородящая X., 26 лет, с остаточными явлениями энцефалита 
и ликворной гипертензией. За  сутки до начала родовой деятель
ности на 40-й неделе беременности исчезло сердцебиение плода. 
12/11 1960 г. родился мертвый плод мужского пола, весом 3600 г, 
длиной 53 см, с мацерацией кожных покровов. Патологоанатомиче
ский диагноз: асфиксия.

Первородящая М., 19 лет, с остаточными явлениями инфек
ционного энцефалита, с диэнцефальными кризами (в виде судорог), 
перенесла ранний токсикоз беременности. 9/1 1965 г. возникла регу
лярная родовая деятельность и появились кровянистые выделения. 
При поступлении в стационар сердцебиение плода не прослушива
лось. Акушерский диагноз: беременность 32 недели, двойня, много- 
водие, низкое прикрепление плаценты, преждевременная частичная 
ее отслойка. В родах производилось раннее вскрытие плодного пу
зыря, наложение щипцов Мюзо на кожную складку головки первого 
плода; второй плод рож дался в ягодичном предлежании. Родились 
мертвые дети женского пола, весом 1980 и 1900 г, длиной по 42 см, 
с мацерацией кожных покровов. Патологоанатомический диагноз: 
асфиксия.
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Рис. 7. Материнская 
часть плаценты широ
кая, содержит боль
шое число клеточ
ных элементов, неред
ко располагающихся 
комплексами, много 
гигантских клеток.
Окраска пикрофуксином 
по методу ван Гизона. 
Х50,4.

Рис. 8. Слабо выра
женный фиброз стро- 
мы отдельных терми
нальных ворсин и от
сутствие его в осталь
ных терминальных 
ворсинах.
Окраска пикрофуксином 
по методу ван Гизона. 
Х200.
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Рис. 9. Рентгенограмма черепа беременной Ш. В лоб
ной кости слева округлой формы дефект около 3 см в 
диаметре; в мозговой ткани на 5—6 см кзади от дефекта 
виден металлический осколок.
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Рис. 10. Рентгенограмма черепа беременной Г. В левой 
теменной кости дефект овальной формы, с ровными кон
турами, 7X 2,5 см.
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Рис. 11. Краниограмма родильницы с аденомой гипо
физа (больная В.). Увеличение размеров турецкого сед
ла. Глубокая экскавация с компрессией основной пазухи.

Рис. 12. Краниограмма беременной с опухолью правой 
гемисферы мозжечка (больная К ) .  Обызвествление зна
чительных размеров, неправильной округлой формы в об
ласти задней черепной ямки.
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В обоих наблюдениях нельзя исключить влияние па
тологического процесса в центральной нервной системе 
беременных на состояние плода. У одной женщины ли- 
кворная гипертензия с характерным нарушением гомео
стаза беременной, у второй — диэнцефальный синдром 
с сосудистыми и эндокринными сдвигами, естественно, 
могли способствовать антенатальной гибели плода.

Интранатальная смерть плода имела место также у
2 человек. Указанные мертворождения не могут быть 
непосредственно связаны с заболеванием нервной систе
мы матери, хотя в одном из наблюдений, при остаточ
ных явлениях энцефалита с ликворной гипертензией, па
тологический процесс мог способствовать проявлению 
выраженной слабости родовой деятельности и других 
осложнений в родах и тем самым повлиять на состоя
ние плода.

Ранняя смертность детей, рожденных матерями, боль
ными инфекционными заболеваниями центральной нерв
ной системы, имела место у одной женщины (0,45±0,4%  
против 0,3±0,3%  в контрольной группе; Р >0,05). Смерть 
ребенка, происшедшая в результате тяжелой гемолити
ческой болезни, по-видимому, не может быть поставлена 
в связь с заболеванием матери.

Осложнения, наблюдавшиеся в первую декаду жиз
ни и в более поздние периоды у 94 детей, рожденных 
от больных матерей, существенно не отличались от та
ковых в контрольной группе. Последнее объясняется тем, 
что у беременных изучаемой группы наблюдались в ос
новном остаточные явления инфекционного заболевания 
головного мозга, при которых фактор инфекции уже 
не являлся определяющим, а больные с такими хрони
ческими процессами, как нейротоксоплазмоз и нейро
ревматизм, на протяжении всей беременности, а в неко
торых случаях и до нее получали соответствующее ле
чение.

Таким образом, наши наблюдения за 288 беремен
ными и немногочисленные данные литературы показыва
ют, что остаточные явления инфекционных заболеваний 
головного мозга (энцефалиты, менингоэнцефалиты, арах- 
ноэнцефалиты) ревматической, вирусной, токсоплазмоз- 
ной и другой этиологии, как правило, не требуют искус
ственного прерывания беременности. При соответствую
щем лечении таких беременных ухудшения неврологи
ческого заболевания обычно не наступает.
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Случаи остро протекающих инфекционных заболева
ний центральной нервной системы, возникающих во вре
мя беременности, а также обострения туберкулезного 
процесса головного мозга требуют индивидуального под
хода в решении вопроса об искусственном прерывании 
беременности.

При инфекционых заболеваниях головного мозга ча
ще обычного наблюдаются токсикозы первой и второй 
половины беременности, явления угрожающего аборта 
(особенно у беременных с нейроревматизмом и нейро- 
токсоплазмозом), преждевременые и быстро протекаю
щие роды, а также роды, осложнившиеся несвоевремен
ным излитием околоплодных вод и слабостью родовой 
деятельности. Повышенная кровопотеря наблюдается у 
рожениц с нейроплазмозом. Указанные отклонения от 
нормального течения родов чаще наблюдаются при во
влечении в патологический процесс диэнцефально-гипо- 
таламических структур головного мозга. У родильниц 
с инфекционными заболеваниями головного мозга после
родовой период чаще осложняется повышением темпера
туры, особенно у больных нейротоксоплазмозом.

В этой группе в состоянии детей при рождении и 
в их дальнейшем развитии существенных отклонений не 
обнаружено.

Беременность и роды
при остаточных яв лен и я х  полиомиелита

Особую группу среди беременных с инфекционными за
болеваниями центральной нервной системы составляют 
больные полиомиелитом. В литературе отмечается боль
шая подверженность беременных этому заболеванию, 
особенно в период эпидемий (Brahdv et а 1., 1933; Horst- 
mann et al., 1946; M. Baker, I. Baker, 1947; Davis, Silver- 
stein, Fox, Belfus, 1950; Siegel, Greenberg, 1955).

Некоторые авторы утверждают, что заболевание по
лиомиелитом чаще всего возникает во вторую треть бе
ременности (Davis, Silverstein, 1947; Anderson et al., 
1952; Rindge, 1957). Повышенную восприимчивость к 
полиомиелиту различные авторы объясняют по-разному. 
Так, Аусоск (1937, 1940), Аусоск и Curley (1946) усмат
ривают причину этого явления в изменении в организме 
беременной содержания различных гормонов, в частности
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эстрогенов. Davis и Silverstein (1947) считают, что с 
появлением плаценты и повышением выработки проге
стерона уменьшается защитное действие эстрогенов, сни
жающих восприимчивость организма к вирусу полиоми
елита. Weader и Steiner (1944) связывают резистентность 
к вирусу полиомиелита в первую треть беременности с 
действием хориального гонадотропина.

Bowers и Danforth (1952), Weinstein и Meade (1935), 
Siegel и Greenberg (1955) отмечают, что полиомиелитом 
чаще всего заболевают ранее рожавшие беременные. 
Это связано, по-видимому, с .наличием большей опас
ности заразиться полиомиелитом в результате контакта 
с инфицированными детьми. По данным ряда авторов 
(М. Baker, I. Baker, 1947; Anderson et al., 1952; Hunter, 
Millikan, 1954), течение полиомиелита во время беремен
ности существенно не отличается от обычного, однако 
в литературе имеются также указания на тяжелое те
чение этого заболевания при его возникновении в пер
вые 5—6 месяцев (Priddle et al., 1952) и в последние 
месяцы беременности (Feudell, 1955).

Смертность среди беременных, болеющих полиомие
литом, составляет, по данным Bowers и Danforth (1953), 
9,7%, что выше процента общей летальности при этом 
заболевании, причем наибольшая смертность наблюда
ется в последние 3 месяца беременности и в послеро
довом периоде. По данным Hunter и Millikan (1954), Horn 
(1955) и McCord с соавт. (1955), разницы в количестве 
летальных случаев среди беременных и среди небере
менных нет. Priddle с соавт. (1952) наблюдали смер
тельные исходы при полиомиелите во время беремен
ности всего в 2,9% и в послеродовом периоде — в 2,6%. 
Разница в данных, приведенных указанными авторами, 
связана, вероятно, с разным характером эпидемий, а 
также с различием во времени года и местности.

В литературе имеются также значительные расхож
дения по вопросу о влиянии полиомиелита на течение 
беременности. Kleinberg и Horwitz (1941), Podleschka 
(1947), Gifford и Hullinghorst (1948), Schaefer и Shaw 
(1949), Anderson с соавт. (1952) не смогли выявить су
щественного влияния полиомиелита на течение беремен
ности, другие исследователи указывают на часто насту
пающее преждевременное прерывание беременности у 
больных полиомиелитом. По данным Brautenberg, это 
осложнение беременности имеет место у 11% больных.

7* №

ak
us

he
r-li

b.r
u



Horn (1955) отметил его в 13% наблюдений, McCord 
с соавт. (1955)— в 15%, Bowers, Danforth (1952) —
в 21%, М. Baker и I. Baker (1947) — в 30%.

Чаще преждевременное прерывание беременности у 
больных полиомиелитом происходит в первую треть бе
ременности, хотя в литературе имеются описания на 
преждевременно наступившие роды (Л. Л. Левинсон, 
1963, и др.), а также вынужденного досрочного родораз- 
решения таких больных кесаревым сечением, необ
ходимость которого вызвана состоянием здоровья бере
менной (Wingate et a l 1961; Delestable, Couturier, 1964).

Наши наблюдения за 13 женщинами, перенесшими 
в прошлом различные формы полиомиелита, выявили, 
что у них имеются различной степени выраженности 
остаточные явления перенесенного заболевания в виде 
моно-, пара- и трипареза конечностей, атрофия различ
ных групп мышц, ослабления силы мышц, отставания в 
росте конечностей, искривления позвоночника и костного 
таза и др.

В данной группе больных мы наблюдали 16 беремен
ных, 14 из них родили, у 2 искусственно прервана бере
менность ( в б и в  8—9 недель). Три роженицы перенес
ли полиомиелит в возрасте от 11 до 16 лет, остальные 
10 — в более раннем возрасте. Заболевание протекало 
тяжело у 9 женщин (7 первородящих и 2 повторнородя
щие); 5 из них подвергались различным ортопедическим 
оперативным вмешательствам. По характеру остаточных 
явлений после перенесенного полиомиелита больные 
распределялись следующим образом: выраженный ниж
ний вялый парапарез — 3, нижний вялый монопарез — 8, 
трипарез со сколиозом— 1, остаточные явления стволо
вого полиомиелита — 1 больная.

Большинство женщин рассматриваемой группы (8 
из 13) жаловались на увеличение во время беременности 
слабости нижних конечностей, их похолодание и некото
рое ухудшение их двигательных функций. Однако при 
детальном обследовании ухудшения неврологического 
статуса у этих больных обнаружено не было. ГТо-види- 
мому, возникающие у беременных двигательные нару
шения вызваны не непосредственными изменениями в 
структуре нервной системы, а ухудшением условий ком
пенсации моторики конечностей во время беременности. 
Последнее обусловлено в основном увеличением веса 
беременной женщины, а также изменением статики, ха-

400

ak
us

he
r-li

b.r
u



рактеркым для второй половины беременности. Свиде
тельством этого' йв'ляётся восс^ановлёнйё у всех женщин 
прежнего уровня компенсации в послеродовом периоде.

При обследовании указанных контингентов у 7 боль
ных был выявлен кососмещенный таз. В число этих боль
ных вошли женщины с парапарезом, трипарезом и часть 
беременных с монопарезом. Уменьшения в размере внут
ренней конъюгаты мы не обнаружили. Тем не менее мы 
считаем целесообразным в ранние сроки беременности, 
а при возможности еще до нее, при решении вопроса о 
допустийости беременности тщательно исследовать у 
больных с остаточными явлениями полиомиелита степень 
деформации костного таза с установлением как наруж
ных, так и вйутренних его размеров. В этих целях вне 
беременности можно использовать рентгенографию таза. 
Определение размеров таза позволяет составить пред
ставление о возможности родоразрешения больных че
рез естественные пути.

Беременность в изучаемой группе осложнилась у 3 
больных ранним токсикозом,' потребовавшим стационар
ного лечения (21 ±11%  против 5 ,3±  1,3% в контрольной 
группе; Р < 0 ,05), и у 4 больных с токсикозами второй 
половины беременности (28,5±13% против 6 ±  1,4%; Р <  
< 0 ,0 1 ). Последнее осложнение проявлялось в основном 
в виде отеков и только у 1 больной отмечалась легкая 
нефропатия.

Явления угрожающего аборта наблюдались у 4 боль
ных (28,5±13%  по сравнению с 2,7± 0,9%; Р < 0 ,001). 
У всех женщин лечение проводилось в условиях стацио
нара обычными мероприятиями (постельный режим, 
свечи, витамин Е, психотерапия) и привело к сохране
нию беременности. При жалобах беременных на ослаб
ление мышечной силы в больных конечностях и ухудше
ние статики проводилось лечение комплексом витами
нов— Вь- Be, иногда B)2, аскорбиновой кислотой, АТФ. 
Устранению указанных, явлений способствовало прове
дение индивидуальных занятий по лечебной физкультуре 
е обучением женщин использованию возможностей их 
дефектной моторики в конце беременности й особенно 
в родах. Эти занятия подкреплялись также различными 
видами психопрофилактического и- психотерапевтическо
го воздействия, v ил-"; '.. " - : ........ .
• В "рассматриваемой группе'больных "мы наблюдали 
14 родов, из которых 8 произошли в срок, Недонашива
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ние беременности имело место у 1 женщины, перенаши- 
вание беременности, потребовавшее проведения гормо
нально-медикаментозного родовозбужден,ия, — у 5 боль
ных (35,7 ±13% против 3,7±1,1%  в контрольной группе; 
Р < 0,001). Таким образом, несвоевременных родов в 
рассматриваемой группе было 6 (42,9±14%  против 6,7±  
±1,5%; Р < 0 ,0 0 1 ). У 3 женщин с перенашиванием бе
ременности в ранние сроки ее имели место явления угро
жающего аборта.

В головном предлежании проходило 13 родов; у од
ной женщины было смешанно-ягодичное предлежание.

Средняя продолжительность родов в рассматривае
мой группе больных была несколько меньше обычной, 
составляя у первородящих 11 часов 26 минут ±  1 час 
39 минут (13 часов 10 минут ±  26 минут в контроль
ной группе; Р > 0 ,0 5 ), у повторнородящих — 8 часов 
26 минут ±  38 мннут (10 часов 10 минут ±  26 минут 
в контрольной группе; Р >0,05). При этом следует от
метить, что укорочение общей продолжительности ро
дов происходило в основном за счет первого периода. 
Что касается второго периода, то его продолжительность 
у первородящих даже несколько превышала обычную. 
Последнее может быть объяснено наличием у некоторых 
больных пареза мышц передней брюшной стенки и ниж
них конечностей, что безусловно сказывается на силе 
потуг.

Отсутствие кровотечений в данной группе наблюде
ний, включающей 5 случаев слабости родовой деятель
ности (35,7±13% против 7 ±  1,5% в контрольной группе; 
Р С 0,001), объясняется, на наш взгляд, своевременным 
и энергично проводимым лечением в родах. У трех ро
жениц слабость родовой деятельности имела место при 
перенашивании беременности.

Несвоевременное отхождение вод наблюдалось у 5 
рожениц (35,7±  13% против 11 ±1,8%  в контрольной 
группе; Р >0,05), из которых у 2 в последующем отме
чалась недостаточность родовой деятельности.

Нарушение пускового механизма родов и недоста
точность родовой деятельности были у 7 женщин (50±  
±14% ), а если к ним еще присоединить 3 женщин с 
несвоевременным излитием вод, потребовавшим родовоз- 
буждения, то общее число родостимуляций составит 10 
(71,4±  13%). Такой чрезмерно высокой частоте наруше
ний сократительной деятельности матки, безусловно,
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способствовала патология нервной системы с характер
ным для нее поражением мотонейронов в передних ро
гах спинного мозга и возникающим в результате этого 
парезом мышц передней брюшной стенки, а у некоторых 
больных и диафрагмы.

Акушерские щипцы (полостные) в изучаемой группе 
применялись у одной повторнородящей в связи с воз
никшей вторичной слабостью родовой деятельности и 
начавшейся внутриутробной асфиксией плода. У 2 пер
вородящих роды были закончены наложением вакуум- 
экстрактора (у одной — по поводу начавшейся внутри
утробной асфиксии плода, у другой — по поводу угро
жающей асфиксии плода и слабости родовой деятель
ности). У 1 роженицы в связи с преждевременным из- 
литием вод и упорной слабостью родовой деятельности 
был произведен метрейриз.

Разрыв шейки матки наблюдался у 1 роженицы, раз
рыв промежности — у 5 (35,7 ±  13%). Последнее свиде
тельствует о большой подверженности травме изменен
ных из-за нарушения нервнотрофических процессов 
мышц промежности.

У всех женщин данной группы применялась система 
психопрофилактического обезболивания родов, которая 
дала следующие результаты: у 9 — оценка «5», у 2 — «4», 
у 3 — «3». Такие результаты подтверждают целесооб
разность применения у больных с остаточными явления
ми полиомиелита СИПОР в сочетании с индивидуально 
подобранными Комплексами лечебной физкультуры, а 
у ряда больных также с психотерапевтическим воздей
ствием (гипнотерапией).

Послеродовой период сопровождался у 1 родильницы 
явлениями пиелоцистита с повышением температуры 
до 39°, у 1 больной имело место однократное повыше
ние температуры до 38° за счет лохиометры, у 3 женщин 
наблюдались трещины сосков, причем у одной из них 
в последующем возник гнойный мастит, потребовавший 
хирургического вмешательства и у одной имел место 
односторонний евстахиит. Относительно большое коли
чество случаев трещин сосков в данной группе можно 
объяснить нарушением нормальной эрекции сосков, свя
занным с патологическим процессом в спинном мозге. 
Возникновению же и развитию пиелоцистита и лохио
метры, по-видимому, способствовали известные наруше
ния трофики тканей и органов малого таза. Следователь
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но, число осложнений послеродового периода в группе 
родильниц с остаточными явлениями полиомиелита было 
вначительным.

Вопрос о внутриутробном переносе плоду вируса по
лиомиелита длительное время оставался нерешенным. 
Многие авторы отрицали возможность внутриутробного 
инфицирования плода (Behrend, 1951, и др.). Однако 
в дальнейшем все больше сторонников приобретала про
тивоположная точка зрения. Это связано с появлением 
многочисленных исследований, доказывающих возмож
ность диаплацентарного проникновения вируса полио
миелита к плоду.

Такова работа Schaeffer и Fox (1954), которые вы
делили вирус полиомиелита из органов плода и плацен
ты, полученных после самопроизвольного аборта, проис
шедшего на 11-й день после заболевания беременной 
полиомиелитом. Фламм (1962), изучивший данные 53 
описанных в мировой литературе случаев инфицирова
ния плода вирусом полиомиелита, пришел к заключению, 
что внутриутробное заражение плода безусловно имело 
место в 30 из них и что возможность этого нельзя отри
цать и у остальных 23. Некоторые авторы полагают, что 
заболевание матери полиомиелитом в ранние сроки бе
ременности (первые 2 месяца) вызывает различные ви
ды эмбриопатии плода, в основном пороки сердца (Ау- 
cock, Ingalls, 1944; Dogramaci, Green, 1947; Horn, 1955);

Все дети у женщин наблюдаемой нами группы ро
дились живыми. У 1 ребенка, извлеченного акушерскими 
щипцами, наблюдалась легкая асфиксия, у 3 новорож
денных— асфиксия средней тяжести, Средний вес детей 
составлял в группе первородящих 3273±184 г, в группе 
повторнородящих — 4467±88 г (в контрольной группе — 
соответственно 3309 ±30,7 и 3334 ±91,1 г; Р > 0 ,05). Сред
няя длина детей первородящих составляла 50±0,45 см, 
повторнородящих — 5 4 ± 0,4 см (51 ±0,4  и 51 ± 0 ,5  см в 
контрольной группе; Р > 0 ,05).

Следует отметить, что у 5 новорожденных из 14 вес 
превышал 4000 г. Это находится в определенной связи 
с часто наблюдающимся у больных с остаточными яв
лениями полиомиелита перенашиванием беременности.

Таким образом, наряду со значительным числом ра
бот, посвященных вопросу о заболевании беременных и 
новорожденных полиомиелитом, до настоящего времени 
совершенно не освещен вопрос об особенностях течения
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беременности и родов у женщин с остаточными явления
ми ранее перенесенного полиомиелита. Исключение пред
ставляют выступления на секции акушерства и гинеко
логии Медицинского общества в Лондоне 11 января 
1963 г. Robertson и Guttmann, из которых первый сооб
щил о беременности и родах у 2, а второй — у 3 женщин 
с остаточными явлениями полиомиелита. Между тем 
данный вопрос является наиболее актуальным среди 
других, касающихся сочетания беременности и полиомие
лита, поскольку в настоящее время в связи с массовой 
вакцинацией населения в Советском Союзе заболевае
мость полиомиелитом предельно снижена, а девочки, 
перенесшие,это заболевание во время эпидемий 30-х и 
40-х годов, достигли детородного возраста и нуждаются 
в квалификационной помощи врачей, вооруженных зна
ниями в области ведения беременности и родов у дан
ного контингента больных.

Данные литературы и наши наблюдения указывают 
на то, что у беременных с остаточными явлениями полио
миелита нередко наблюдается деформация костного 
таза (чаще всего кососмещенный таз). В связи с этим 
для решения вопроса о возможности проведения родов 
через естественные пути у таких больных необходимо 
своевременно (до беременности или в ранние ее сроки) 
выяснить анатомические особенности таза.

У беременных больных с остаточными явлениями 
полиомиелита чаще, чем обычно возникает угроза преж
девременного прерывания, чаще наблюдается недона
шивание и перенашивание. Роды у этих больных нередко' 
осложняются несвоевременным излитием вод и слабо
стью родовой деятельности, в связи с чем чаще прихо
дится применять родостимуляцию и родовозбуждение. 
Возникновение указанной патологии связано, очевидно, 
с характерным для этого заболевания поражением мо
тонейронов передних рогов спинного мозга.

Послеродовой период у этих больных нередко про
текает с осложнениями (повышением температуры без 
выясненной причины, трещинами сосков, лактационным 
маститом, лохиометрой). Это, вероятно, связано с нали
чием патологического процесса в спинном мозге и из
вестными нарушениями трофики тканей органов малого 
таза.
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Б Е Р Е М Е Н Н О С Т Ь  И  Р О Д Ы  П Р И  Р А С С Е Я Н Н О М
С К Л Е Р О З Е

Г Л А В А  IV

Поскольку рассеянный склероз представляет собой чет
кую нозологическую единицу с характерным клиниче
ским течением и определенными in ато лого ан атоми ч ески,ми 
изменениями в центральной нервной системе, а этиоло
гия его еще окончательно не выяснена, мы считаем це
лесообразным рассмотреть вопрос о течении беремен
ности и родов у женщин с этим заболеванием в отдель
ной главе.

Об особенностях течения рассеянного склероза во 
время беременности существуют различные мнения. Ряд 
исследователей (А. Г. Гоберман, 1927; Hoffmann, 1902; 
Allison, 1930; Drobnes, 1937; Henner, Pitha, Vinar, 1939; 
Vierheiling, 1940; Karminski, Susie, 1942; Hirschmann, 
1948; H. Edwards.. Ir. H. Edwards., Tavenner; 1949; Mul
ler, 1949; Adams, Sutherland, Fletcher, 1950; Chiavacci et. 
al., 1950; Gallinek, 1951) указывают на ухудшение невро
патологического процесса в период беременности. Такого 
же мнения придерживаются Giar (1925) и Andrioli 
(1942). Они считают, что прерывание беременности при 
рассеянном склерозе улучшает состояние больных, устра
няя обострение заболевания. Однако А. В. Бетюцкая 
(1925), Birner (1923), Kuschner (1946), Hirschmann 
(1949), Tillman (1950), В. С. Гиголова (1958) и Kolle 
(I960) не обнаружили улучшения состояния больных 
после прерывания беременности и в некоторых случа
ях даже наблюдали обострение невропатологического 
процесса в послеабортном и послеродовом периодах.

Авторы, располагающие многочисленными наблюде
ниями, устанавливают ухудшение неврологического за
болевания среди беременных лишь в некоторых случаях. 
Так, Krafft-Ebing (1895) из 67 женщин с рассеянным 
склерозом обнаружил ухудшение заболевания во время
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беременности только у 2, Klausner, Irma (1901) из 48 
больных отмечали обострение процесса у 12 во время 
беременности и у 8 — после родов. В. А. Гусев (1960) 
выявил ухудшение неврологического заболевания в пе
риод беременности у 9 из 30 больных рассеянным скле
розом.

Наибольший интерес, с нашей точки зрения, пред
ставляют работы, в которых проводится сопоставитель
ный анализ случаев рассеянного склероза у больных с 
обострением процесса и без него в период гестации. 
Miiller (1949) на основании детального обследования 
810 человек с рассеянным склерозом установил частоту, 
периодичность и характер обострений этого заболевания, 
в том числе в период беременности. Он пришел к выво
ду, что роды, беременность и послеродовой период не 
влияют на появление рассеянного склероза и на течение 
уже имеющегося процесса. McAlpine, Compton, Lumsden 
(1955) при обследовании 146 больных рассеянным скле
розом установили, что средняя частота рецидивов рас
сеянного энцефаломиелита у беременных и у неберемен
ных примерно одинакова. На основании проведенного 
анализа авторы приходят к заключению, что давно су
ществующая точка зрения о неблагоприятном влиянии 
беременности на течение рассеянного склероза и прово
цирующем действии гестации на возникновение этого 
заболевания должна быть отвергнута. Millar, Addison 
с соавт. (1959), собравшие данные обследования всех 
больных рассеянным склерозом женщин северной Ир
ландии, на основании анализа 262 наблюдений делают 
вывод, что рецидивы этого заболевания наступают у 
ранее беременевших женщин не чаще, чем у небереме
невших, однако послеродовой период как бы приближа
ет сроки очередного рецидива. Причину этого авторы 
видят в затрате сил во время родов и в большой физи
ческой нагрузке в последующем.

В работах В. А. Гусева (1960), И. Д. Полыковской 
(1963, 1967), Ц. А. Эпштейна и Д. А. Каплана (1964,
1967) высказывается точка зрения об отрицательном 
влиянии беременности и родов на течение рассеянного 
склероза. При этом И. Д. Полыковская на особое место 
среди причин ухудшения неврологического заболевания 
во время беременности ставит парааллергические реак
ции. Ц. А. Эпштейн и Д. А. Каплан, рассматривая рас
сеянный склероз как полиэтиологическое заболевание,
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Т А Б . Я ' И ' Ц А  14

Роды я аборты

'. t  Возраст ‘(в годах)
Все-.

го21-25 26—30 31—35 36—40 Стар
ше 40

Роды Первородящие 4 2 - , L 6
Повторнородящие — 1 --- — 4

Аборты Первс-беременные 2 — ---- •- — 2
Повторноберемённые'

~

3 ' 3 . 3 3 12

в части случаев вызванное вирусом острого энцефало
миелита человека, не отрицают в его обострении нейро- 
аллерпического компонента и вместе с тем придают оп
ределенное значение изменению реактивности организма 
больной под влиянием нейро-гуморальных сдвигов, вы
званных беременностью.

Как видно из вышеизложенного^ основные вопросы, 
касающиеся влияния гестационного периода на течение 
рассеянного склероза и причин, вызывающих обострение 
этого заболевания во время беременности, родов и- в 
послеродовом периоде, - до настоящего времени оконча
тельно не решены.

Об особенностях течения родов и беременности при 
рассеянном склерозе, а также, об акушерской тактике 
ведения беременных с этим заболеванием в литературе 
фактически нет никаких данных, если не считать един
ственного краткого сообщения А. Л. Солнышко (1963), 
а также отдельных кратких замечаний по этому вопро
су в некоторых работах невропатологов (В. А. Гусев, 
1960; И. Д. Полыковская, 1967).

Нами наблюдались 24 беременные с рассеянным скле
розом. У 10 из них беременность закончилась родами, 
14 женщин сделали аборт. К моменту родов и абортов 
больные распределялись по возрасту следующим обра
зом (табл. 14).

Все аборты были произведены по медицинским по
казаниям, причем в 6 случаях это совпало с желанием 
больных прервать беременность (они имели по 2—3 ре
бенка). Ухудшение заболевания наблюдалось у 11 боль
ных.

У 4 больных беременность была прервана при сроке
7 недель, у 3 больных — 8 недель, у 4 больных — 9 не
дель, у трех больных — в 10, 11 и 18 недель.
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У 13 женщин произведено одномоментное искусствен
ное прерывание беременности. Кровопотеря при этом 
несколько превышала обычную: ни в одном наблюдений 
она не составляла меньше 100 мл, а у 2 больных превы
шала 200 мл. Однако статистически это не достоверно.

У 1 больной при резком ухудшении состояния про
изведено прерывание 18-недельной беременности мето
дом вливания жидкости за плодные оболочки. Аборт про
шел без осложнений.

10 больных рассматриваемой группы наблюдались 
нами на протяжении беременности и родов. Из них б 
были первородящими и 4 — повторнородящими. Забо
левание нервной системы возникло у 2 больных за 1—2 
года до беременности, у 3 — за 3—5 лет, у 3 — за 6— 10 
и у 1 больной — более чем за 10 лет до беременности. 
У одной неврологическое заболевание проявилось впер
вые за 20 дней до родов.

Патологический процесс в период беременности явно 
обострился у '7 больных. У 3 женщин неврологический 
статус не изменился: одна из них была повторнородя
щей и очередное обострение у нее наблюдалось за 3—
4 месяца до настоящей беременности, две другие были 
первородящие, болеющие рассеянным склерозом 6 и 10 
лет. У одной из этих женщин наблюдался токсикоз пер
вой половины беременности, у другой — явления угро
жающего преждевременного прерывания беременности 
в сроки 28—30 недель и симфизит.

В группе женщин с ухудшением неврологического 
статуса во время беременности обострение заболевания 
наступило: у 3 — при беременности до 13 недель, у 3 — 
от 14 до 27 недель, у одной — при беременности от 28 
до 40 недель. Резкое ухудшение заболевания во время 
беременности у 2 человек привело к инвалидности. 
У этих женщин при резком ухудшении со стороны забо
левания нервной системы наблюдалось патологическое 
течение родов: у одной (повторнородящей) — слабость 
родовой деятельности (роды длились 48 часов) и гипо
тоническое кровотечение, у другой (первородящей) — 
гипотоническое кровотечение. Одна из этих больных 
умерла на 6-м месяце после родов.

Для иллюстрации приводим краткие выписки из- этих 
двух наблюдений.

Больная Т., 25 лет, в январе 1966 г. поступила под наблюдение 
родильного отделения Ц П Н Б с жалобами на слабость в ногах,
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шаткость при ходьбе, периодически наступающее снижение зрения, 
императивные позывы на мочеиспускание. Считает себя больной с 
1958 г., когда внезапно наступило снижение зрения, которое про
шло через месяц. Повторное ухудшение зрения и слабость в правой 
руке возникли через полгода. Спустя 2—3 недели зрение вновь 
восстановилось. Весной 1959 г. появилась шаткость при ходьбе, 
вновь наступили ухудшение зрения и слабость в правой ноге. Со
стояние постепенно улучшалось до 1964 г. Во время настоящей 
беременности усилилась слабость в нижних конечностях. В анам
незе два искусственных аборта в 1962 г. Состояние после абортов 
не ухудшалось. Последняя менструация 21/XI 1965 г.

Объективно: акт конвергенции недостаточен, сходящееся косо
глазие за счет правого глаза, сглажена левая носо-губная складка. 
Мышечная сила в правой руке снижена до «4» по пятибалльной 
системе, в нижних конечностях — до «4», особенно в сгибателях 
бедер. Мышечный тонус в ногах повышен по спастическому типу. 
Глубокие рефлексы живые, на руках D > S ; симптом Барре справа, 
коленные и ахилловы рефлексы вызываются с расширенной зоны. 
Брюшные рефлексы отсутствуют. С обеих сторон обнаруживаются 
рефлексы Бабинского, Гэддона, Россолимо и симптом, Оппеигейма. 
Все виды чувствительности сохранены. Снижение вибрационной 
чувствительности на нижних конечностях. Коленно-пяточная и паль- 
це-носовая пробы с обеих сторон нарушены. Симптом Ромберга 
положительный. Диагноз: рассеянный склероз, мозжечково-спиналь
ная форма; беременность 8—9 недель. От предложенного искусст
венного прерывания беременности больная категорически отказа
лась. В период беременности неврологический статус ухудшался, 
несмотря на проводимое лечение. Роды наступили в срок — 20/VI1I
1966 г., длились 12 часов 40 минут. Наложен вакуум-экстрактор, 
извлечен живой мальчик весом 3300 г, длиной 50 см, в первом заты 
лочном предлежании, переднем виде. После рождения последа воз
никло гипотоническое кровотечение. Произведено ручное обследова
ние послеродовой матки, введены сокращающие матку средства, 
произведена гемотрансфузия. Кровопотеря 1000 мл. Послеродовой 
период протекал без осложнений. Больная выписана на 10-й 
день после родов в удовлетворительном состоянии со здоровым 
ребенком.

Больная М., 27 лет, поступила в родильное отделение Ц П Н Б 
в 1965 г. с жалобами на слабость в ногах, затрудненность при 
ходьбе. Роды произошли 15/XI1 1965 г., в срок, длились 48 часов. 
Отмечалась слабость родовой деятельности, проводилось соответст
вующее лечение. Родился живой мальчик весом 3600 г, длиной 
54 см, в первом затылочном предлежании, переднем виде, без ас
фиксии. Сразу ж е после родов началось гипотоническое кровотече
ние, которое прекратилось после введения медикаментозных 
средств. Общая кровопотеря 550 мл. После родов слабость в ногах 
усилилась, появилась задерж ка мочи и ухудшилось зрение. Невро
логический статус: анизокория D > S , снижение зрения (справа 0,4, 
слева 0,5; соски бледные), легкое сходящееся косоглазие за счет 
левого глаза, вялость зрачковых реакций на свет, горизонтальный 
и вертикальный нистагм; гипотрофия кистей, больше слева, свисаю
щая кисть слева; мышечная сила в дистальных отделах верхних 
конечностей резко снижена, особенно слева. Глубокий спастический 
нижний парапарез. Болевая чувствительность нарушена по провод
никовому типу от D2_ 3. Нарушена глубокая чувствительность
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в нижних конечностях и в кисти правой руки, а такж е вибрацион
ная чувствительность. .Мышечный тонус снижен в дистальных отде
лах верхних конечностей и повышен в нижних. Глубокие рефлексы 
слева па руке не вызываются, справа вызываются только с трех-' 
главой мышцы. Патологические стопные феномены с обеих сторон. 
Брюшные рефлексы не вызываются. Нарушена пальце-носовая про
ба. Задерж ка мочи и стула. Диагноз: инфекционно-аллергический 
рассеянный оптикоэнцефаломиелит; состояние после родов.

Проводилось соответствующее лечение. Больная несколько 
окрепла, восстановились движения в левой кисти, незначительно 
увеличилась мышечная сила в верхних конечностях. Несколько вос
становилась чувствительность от D3 книзу. 12/III 1966 г. больная 
была выписана домой, однако 20/ 1V вновь поступила в неврологи
ческое отделение Ц П Н Б с ухудшением неврологического статуса. 
В стационаре больная получала витаминотерапию, эритромицин, 
АКТГ, хлористый кальций, дезоксикорибонуклеазу, сердечные сред
ства, оксигенотерапию, однако состояние ее продолжало ухуд
шаться, и 26/V она умерла.

Патологоапатомическин диагноз: острый демившнизирующий
рассеянный оптикоэнцефаломиелит с ак|центом поражения 8-го груд
ного сегмента спинного мозга, белого вещества полушарий мозжеч
ка, варолиева моста и белого вещества полушарий головного мозга, 
очаговая бронхопневмония.

Мы считаем возможным связать нарушения сокра
тительной функции матки и гипотонические кровотечения 
у подобных больных с локализацией процесса не только 
в спинном, но и в головном мозге, в частности в дне III 
желудочка — диэнцефальной области или в других от
делах центральной нервной системы, функционально 
связанных с ней, что подтверждается наличием цере
бральных симптомов. Это соответствует мнению
Н. В. Коновалова и В. В. Михеева (1930) и X. Г. Ходоса 
(1957, 1961, 1967), которые рассматривают наступление 
аменореи или других нарушений менструальной функ
ции при рассеянном склерозе как церебральный симптом.

В рассматриваемой группе больных рассеянным скле
розом беременность осложнилась у 2 женщин ранним 
токсикозом, у 2 — токсикозом второй половины беремен
ности в виде отеков. У 2 женщин имели место явления 
угрожающего прерывания беременности во второй ее 
половине, у одной беременность протекала с явлениями 
многоводия. Хотя все эти осложнения беременности и 
не были особенно тяжелыми, все же число их в рассмат
риваемой группе довольно велико. Недостаточная досто
верность повышения количества осложнений беремен
ности, выявленная при статистической обработке, нахо
дит свое объяснение в малочисленности наблюдений этой 
группы.
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У всех 10 женщин роды закончились в срок, у 9 — в 
головном предлежании, у одной— в ягодичном. Один 
ребенок, однако, родился весом 2000 г, длиной 42 см и 
с окружностью головки 32 см. Хотя и следует допустить 
возможность ошибки в исчислении предполагаемого сро
ка родов, все же нельзя.полностью исключить, что у дан
ной больной родился ребенок-гипотрофик, внутриутроб
ное развитие которого страдало под влиянием патоло
гических процессов, обусловленных неврологическими 
заболеваниями матери.

Средняя продолжительность родового акта, в част
ности, первого периода родов у первородящих с рассе
янным склерозом оказалась меньше, чем соответствую
щие показатели в контрольной группе (587±278 и 526±  
±285 минут* против 790±26 и 731 ± 25,7 минут), однако 
разница показателей статистически недостоверна (Р >  
>0,05). У повторнородящих рассматриваемой группы 
общая продолжительность родов больше, чем у здоро
вых женщин (1330± 527 минут против 550±260 минут 
в контрольной группе), так же как и продолжительность 
первого периода родо,в (1278±  531 минута против 513 ±  
25,6 минут в контрольной группе при статистически до
стоверной разнице показателей — Р < 0 ,0 0 1 ).

Известно, что у повторнородящих роды протекают 
быстрее в значительной мере из-за проторенности нерв
ных путей (следовых реакций) в механизме родовой де
ятельности. Удлинение же родового акта у повторноро
дящих описываемой группы связано, очевидно, с обра
зованием бляшек и выключением функции ряда отделов 
головного мозга. Определенную роль у повторнородящих 
рассматриваемой группы сыграла и тяжесть неврологи
ческого процесса (тяжелые обострения наблюдались у 
2 женщин).

Ускоренный родовой акт (4 часа 25 минут) имел 
место у 1 первородящей, затянувшийся родовой акт 
(48 часов) — у 1 повторнородящей. Кровопотеря в ро
дах была повышенной как у первородящих (410 ±  167 мл 
против 251 ±13,5 мл в контрольной группе; Р > 0 ,05), так 
и у повторнородящих (375±72 мл против 220± 15,5 мл 
в контрольной группе; Р < 0 ,0 5 ) . Увеличенную кровопо- 
терю в родах у повторнородящих мы связываем с на
блюдавшейся у них недостаточностью сократительной 
«нособности матки, что привело к большей продолжи
тельности родового акта. Частота повышенной кровопо-
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тери (свыше 400 мл) в рассматриваемой группе весьма 
значительна (30±15%  против 10,3± 1,8% в контрольной 
группе), однако разница показателей статистически не
значима (0,2>  Р >0,1) •

Несвоевременное (преждевременное и раннее) изли
тие вод у больных рассеянным склерозом наблюдалось 
чаще обычного (40±16%  против 11 ±  1,8%; Р <0,05). 
Слабость родовой деятельности имела место у 2 больных 
рассматриваемой группы (20±  13%), атоническое кро
вотечение— у 2 (20±  13% против 3±1%  У здоровых 
женщин при статистически достоверной разнице показа
телей— Р < 0,05). Мы полагаем, что все это обусловлено 
характерными для данного заболевания цереброспиналь
ными изменениями, под влиянием которых часто наруша
ется нормальная сократительная деятельность матки.

Гистерография, проведенная за 7— 10 дней до родов 
у 2 больных с обострением рассеянного склероза, вы
явила дискоординированность сокращений отдельных 
сегментов и истощение нервных механизмов, регулиру
ющих сократительную деятельность матки.

У одной женщины с резким обострением неврологи
ческого заболевания роды закончены путем наложения 
вакуум-экстрактора в целях укорочения второго пе
риода.

Перинеотомия и эпизиотомия в рассматриваемой 
группе производилась чаще, чем обычно: у 4 из 10 боль
ных (40±  16%).

Обезболивание в родах проводилось у 8 рожениц с 
использованием психопрофилактической системы. С эф
фектом «5» родили 5 человек, «4» — 2, «3»— 1 женщина. 
Это свидетельствует о достаточной эффективности дан
ного метода обезболивания у больных рассеянным скле
розом.

Одной роженице было проведено медикаментозное 
обезболивание. Эффект обезболивания оценен как «3». 
Одной больной обезболивание не проводили.

Послеродовой период в рассматриваемой группе 
больных протекал без отклонений от нормы. У одной 
больной наблюдался пиелоцистит, у другой — явления 
симфизиопатии. После соответствующего лечения эти 
осложнения быстро ликвидировались. Материнской 
смертности не наблюдалось, однако резкое ухудшение 
состояния одной роженицы привело ее к смерти через 
6 месяцев после родов.
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Всего в группе больных рассеянным склерозом ро
дилось 10 детей, из них 9 живых и один мертворожден
ный (10±  10%) в результате возникшей асфиксии (имел
ся истинный узел пуповины). Вес и рост детей сущест
венно не отличаются от рожденных здоровыми мате
рями.

Количество асфиксий в группе больных рассеянным 
склерозом составило 20±  13% (против 11,8 ±  0,8% в 
контрольной группе), мертворождений— 10±  10% (про
тив 1,7±0,7% ). Разница показателей, однако, в обоих 
случаях оказалась незначимой (Р >0,05).

Катамнестические данные при длительности наблю
дений более 1 года (6 наблюдений) — без каких-либо 
отклонений от нормы.

Данные литературы и наши собственные наблюдения 
позволяют констатировать, что беременность, роды и 
послеродовой период ухудшают течение рассеянного 
склероза. Это нередко вызывает необходимость преры
вания беременности в ранние сроки.

При резком обострении рассеянного склероза ,в пери
од беременности роды часто осложняются слабостью 
родовой деятельности и гипотоническим кровотечением. 
Особенно часто осложнения наблюдаются при цереб
ральных и цереброспинальных формах заболевания с 
локализацией патологического процесса в диэнцефаль- 
ной области или в отделах головного мозга, функци
онально связанных с ней.

Продолжительность родов у повторнородящих с рас
сеянным склерозом больше, чем у здоровых женщин. Это 
может быть связано с нарушением функций ряда отде
лов головного мозга и ослаблением или выключением 
следовых реакций в механизме сократительной деятель
ности матки, что обусловлено патологическим процес
сом в центральной нервной системе.

У больных рассеянным склерозом чаще обычного на
блюдаются несвоевременное излитие околоплодных вод 
и повышенная кровопотеря в родах.
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ГЛ АВ А  V

Б Е Р Е М Е Н Н О С Т Ь  И  Р О Д Ы  П Р И  О П У Х О Л Я Х  
ГО Л О В Н О ГО  И  СПИНН ОГО  М О ЗГ А  
И П О З В О Н О Ч Н И К А

Беременность и роды при о п ухо лях  
головного мозга

Беременность у женщин с опухолью головного мозга 
чрезвычайно опасна для их жизни и нередко приводит 
к летальному исходу. В литературе описаны случаи 
смерти беременных, страдающих различными видами 
опухолей головного мозга. Такого характера казуисти
ка представлена в работах Р. С. Марголина (1958), 
Jacobi (1923), Fleishman (1930), Isbruch (1933), Piccio- 
ni (1935),Meade (1935), Hagedorn (1937), Burke (1954). 
В специальной нейрохирургической и неврологической 
литературе данной проблеме уделяется большое внима
ние. Изучение проблемы ведется в основном в плане вы
яснения следующих вопросов: 1) как влияет беремен
ность на рост опухолей мозга; 2) на какие виды опухо
лей мозга (в зависимости от гистологической структуры 
опухоли и ее локализации) особенно неблагоприятно 
влияет беременность; 3) какие факторы способствуют 
росту опухоли во время беременности; 4) какие лечеб
ные мероприятия следует применять при лечении опухо
ли головного мозга во время беременности (виды опе
ративных вмешательств и консервативного лечения), 
5) в какой период целесообразнее всего применять опе
ративное вмешательство (до родоразрешения или после 
него).

Несмотря на относительно большой интерес, прояв
ляемый исследователями к данной проблеме, до настоя
щего времени ни по одному из перечисленных вопросов 
нет единого мнения. Так, большинство авторов указы
вают на то, что беременность, как правило, способству
ет быстрому росту опухолей головного мозга и ухудшает 
состояние больных (Р. С. Марголнн, 1958; В. П. Бон
дарь, 1961; И. Д. Лукьянова, Л. С. Златкис, 1962; 
И. Д. Полыковская, 1963, 1964; Cushing, Bailey, 1928;
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Hagedorn, 1937; Ospelt, 1939; Walsh, 1947; Davis, Mar
tin et al., 1950; И. H. Езиешвили, 1953; Finkemeyer, 1955; 
Bernard-Weil, 1955; Nizzoli, Brizzi, 1963). О провоцирую
щем влиянии беременности на проявление и развитие 
опухоли головного мозга сообщают King (1950), Rand, 
Andler (1950), Bernard-Weil (1955). Вместе с тем Bicken- 
bach (1929) утверждает, что клиническая картина опухо
ли головного мозга у беременных женщин не отличает
ся от таковой у небеременных и при решении вопроса 
о ведении таких больных советует учитывать интересы 
ребенка. Отрицает влияние беременности на рост опу
холи и Kloss (1952).

Большой интерес представляет работа Е. Н. Ковале
ва (1964), который на основании детального анализа 
большого клинического материала приходит к заключе
нию, что беременность не усиливает истинного роста опу
холи головного мозга и не способствует малигнизации 
доброкачественных опухолей. Появление же симптомов 
опухоли головного мозга или их усиление у беременных, 
по мнению автора, связано с нейро-эндокринными сдви
гами, которые способны вызвать различные изменения, 
в частности в минеральном, водном, азотистом, углевод
ном, жировом обменах. Ускорение проявлений этих 
симптомов, как утверждает исследователь, может прово
цироваться повышением ликворнопо давления в связи 
с застойными явлениями в венах спинномозгового кана
ла, затрудняющими отток крови от спинного мозга и 
возникающими под влиянием сдавления маткой вну- 
трибрюшных вен по мере роста плода.

Л. И. Смирнов (1951) считает беременность факто
ром, способствующим превращению доброкачественной 
опухоли в злокачественную (астроцитомы и спонгиобла- 
стомы). На возможность изменения гистологической 
структуры опухоли мозга под влиянием беременности 
указывают также Wayand, MacCarty, Wilson (1951).

Частичное объяснение причин экзацербации цереб
ральной опухоли и первого проявления ее симптомов 
во время беременности дают работы, косвенно затраги
вающие рассматриваемые вопросы. Так, Lacussagne 
(1936) выявляет стимулирующую роль гормонов (эстро
генов) в этиологии опухоли, С. Н. Гордина (1952) по
казала в эксперименте, что беременность ускоряет рост 
опухоли, Н. Д. Лукьянова и Л. А. Тарнопольская с 
соавт. (1964, 1967) в клинике установили связь между
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развитием церебральной опухоли, ее локализацией и 
эндокринными функциями женского организма. Не
безынтересна в этом отношении и работа Arbenz и 
Wormser (1965), которые описывают случаи возникнове
ния псевдоопухолей в результате приема больными по
ловых гормонов.

К этому необходимо добавить данные М. А. Моска
ленко (1965), указывающего на ряд эндокринных сдви
гов у женщин, страдающих опухолями головного мозга, 
а также Р. П. Угрюмовой (1964, 1967), И. Е. Роткиной
(1966), Т. Н. Денисенко (1967), Кацуки, Андзо (1971), 
установивших влияние различных опухолей головного 
мозга на менструальную функцию больных, И. И. Усо- 
скина, М. Г. Доценко (1964) и Р. П. Угрюмовой (1967), 
выявивших влияние краниофарингиом и опухолей III 
желудочка на специфические функции женского орга
низма.

Имеются данные о связи нарушений функций желез 
внутренней секреции с опухолями головного мозга раз
личной локализации. Так, например, описан случай дли
тельной лактации у больной с опухолью III желудочка 
(Р. М. Ицыкович, 1938). Приводятся данные о наруше
нии ги потал амо-гил офиз арн о-н адпочечииковой функции 
при ряде опухолей головного мозга (Marguth, 1964). Все 
это показывает, что, с одной стороны, при опухолях го
ловного мозга довольно часто наблюдаются эндокрин
ные сдвиги, с другой стороны, различные гормоны (эст
рогены, гипофизарные гормоны, а возможно, также и 
гормоны коры надпочечников) в свою очередь влияют 
на развитие опухолей головного мозга. В силу этого, 
по-видимому, нельзя отрицать неблагоприятное влияние 
беременности с ее множественными эндокринными сдви
гами на церебральный опухолевый процесс.

В связи с отсутствием единого мнения о влиянии бе
ременности ;на течение патологического процесса у боль
ных с опухолями головного мозга в практическом аку
шерстве нет твердых установок ни в отношении преры
вания беременности, ни в отношении методов ведения 
беременности и родов в случае сохранения беременности 
у таких больных. Так, Winter (1927) предлагает преры
вать беременность при опухолях гипофиза, в то время 
как опухоли мозга другой локализации не являются, по 
его мнению, показаниями к такому вмешательству. 
С мнением этого автора согласны и Divry, Bobon (1949),

117

ak
us

he
r-li

b.r
u



которые, однако, ограничивают показания к прерыванию 
беременности’ случаями, когда при опухолях гипофиза 
нарушается зрение. Reisner (1958), напротив, полагает, 
что всякая опухоль головного мозга должна считаться 
показанием к прерыванию беременности. Г. П. Корнян- 
ский (1962) предлагает решать этот вопрос строго инди
видуально в каждом конкретном случае, исходя из со
стояния больной.

Tarnow (1960), который произвел детальный анализ 
58 историй болезни и 39 случаев сочетания опухолей 
головного -мозга и беременности, взятых из литературы, 
приходит к выводу, что наиболее опасным для беремен
ной является повышение внутричерепного давления, в 
связи с чем основным показанием к прерыванию бере
менности может служить значительное его повышение. 
Кроме того, автор установил, что беременность наиболее 
неблагоприятно влияет на развитие злокачественных 
опухолей головного мозга и опухолей, расположенных 
в задней черепной ямке. При этом особенно опасными 
периодами он считает вторую половину беременности 
и послеродовой период.

Нам удалось провести наблюдения за 35 беременны
ми с опухолями головного мозга, в том числе за 4 боль
ными с аденомой гипофиза. У этих 35 больных было 
39 беременностей, из которых 21 закончилась родами, 
16 — абортами; 2 женщины умерли во время беремен
ности.

Из 16 абортов у женщин с опухолями центральной 
нервной системы один произошел самопроизвольно. 
Остальные были произведены искусственно, по медицин
ским показаниям, связанным с заболеванием нервной 
системы.

У 2 больных заболевание впервые проявилось во вре
мя беременности, у 14 — до беременности: у 3 — за пери
од не более 1 года до аборта, у 4 — до 2 лет, у 4 — до 3 
лет и у 3 женщин — за время более 4 лет до аборта.

У 11 человек искусственное прерывание беременности 
производилось одномоментно в сроки до 12 недель, у 
5 — от 22 до 26 недель, из них у 3 женщин был исполь
зован метод вливания жидкости за оболочки с после
дующим медикаментозным возбуждением родовой дея
тельности. У 2 больных беременность была прервана 
при помощи кесарева сечения; показанием к вмешатель
ству явилось резкое ухудшение общего состояния, свя-
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занное с прогрессированием неврологического заболе
вания в связи с беременностью.

Больная Ш., 34 лет. Ж алобы на головные боли с 1941 г., зна
чительно усилившиеся с начала настоящей беременности. С 25/Х 
1950 г. к резким головным болям присоединилась частая рвота. 
Врачи-акушеры трактовали эти явления как токсикоз беременности 
с недостаточностью почечной деятельности (уремия). Поскольку 
состояние больной, несмотря на проводимое лечение, не улучша
лось, ее консультировали у врача-невропатолога, который заподо
зрил опухоль головного мозга. 1/XI 1950 г. было произведено ке
сарево сечение при беременности 24 недели. После прерывания бе
ременности головные боли продолжались с той ж е интенсивностью. 
С 22/XI 1950 г. по 6/Ш  1951 г. больная находилась в нейрохирур
гическом отделении Ц П Н Б, где 2/X1I 1950 г. ей была произведена 
декомпрессивная трепанация в правой лобно-височной области 
с последующей глубокой рентгенотерапией. Однако после трех 
сеансов состояние больной резко ухудшилось, появились менин- 
геальные симптомы, в связи с чем рентгенотерапия была отменена. 
Состояние прогрессивно ухудшалось и 9/V 1951 г. больная умерла. 
Вскрытие: спонгиобластома правой лобной доли мозга с прораста
нием мозолистого тела и распространением на кору островка Рейли; 
сращение твердой и мягкой мозговых оболочек с опухолевым 
узлом; отек мозгового вещества правого полушария.

Данное наблюдение иллюстрирует провоцирование 
беременностью резкого развития, очевидно, уже сущест
вовавшего в головном мозге опухолевого процесса, что 
потребовало срочного прерывания беременности, не дав
шего, однако, улучшения состояния больной.

Больная А., 32 лет. Считает себя больной с 1952 г., когда по
явились общ ая слабость, постепенно усиливавшиеся головные боли, 
головокружения и ощущение проваливания. За 3—4 дня до месяч
ных состояние ухудшилось. С 1953 г. повысилось артериальное 
давление и появились приступы потерн сознания. В 1956 г., при 
сроке беременности 24 недели, потеряла сознание и упала. Д остав
лена в родильное отделение, где была срочно родоразрешена кеса
ревым сечением. В последующем проходила рентгенотерапию по по
воду диагностированной интраселлярной опухоли — аденомы гипо
физа. Состояние больной после рентгенотерапии улучшилось. Выпи
сана в удовлетворительном состоянии, которое было закреплено 
повторным курсом рентгенотерапии, проведенным через 4 месяца 
после первого.

Из приведенных наблюдений видно, что сочетание 
беременности и опухоли головного мозга может созда
вать ситуацию, при которой возникает острая необхо
димость в прерывании беременности. При этом, если 
срок беременности не позволяет произвести искусствен
ный аборт, больную следует родоразрешать путем кеса
рева сечения. Когда состояние здоровья беременной с 
опухолью центральной нервной системы не требует не
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медленного прерывания беременности, в срок более 
16 недель вместо кесарева сечения можно с успехом при
менять вливание жидкости за оболочки с последующим 
медикаментозным родовозбуждением.

В качестве примера приводим два наблюдения.
Больная К., 23 лет. Считает себя больной с января 1964 г., 

когда с ранних сроков беременности резко снизилось зрение, появи
лись двоение предметов и сильная головная боль. Проведен курс 
противовоспалительной и дегидратационной терапии, который при
вел к улучшению зрения и уменьшению головных болей. Однако 
в связи с новым ухудшением состояния 13/III 1964 г. больная по
ступила в нейрохирургическое отделение Ц ПН Б. После детального 
обследования, включающего пневмоэнцефалографию, краниографию, 
электроэнцефалографию, анализы спинномозговой жидкости и др., 
была диагностирована опухоль средней линии задней черепной ям
ки. В связи с нарастанием неврологической симптоматики было 
решено прервать беременность. 28/IV произведено вливание ж идко
сти за оболочки с последующим медикаментозным родовозбужде
нием. Через 13 часов появились интенсивные схватки и через 10 ча
сов 20 минут после начала схваток произошел выкидыш. Произве
дена инструментальная ревизия матки. Кровопотеря составляла 
120 мл. Состояние больной после аборта несколько улучшилось, 
однако вскоре наступило дальнейшее ухудшение неврологического 
статуса. Появились приступы головной боли с рвотой и вынужден
ным положением головы. На глазном дне застойные явления, кро
воизлияния. Несмотря на прямые показания оперативное нейрохи
рургическое вмешательство не производилось в связи с отказом 
родных от операции. Тем не менее 15/V по жизненным показаниям 
больная была подвергнута вентрикулопункции передних рогов бо
ковых желудочков, a 16/V была произведена декомпрессивная 
трепанация задней черепной ямки. На операции обнаружена опу
холь, связанная со стволом мозга и червем мозжечка. Опухоль там
понировала выход из IV желудочка. При попытке удалить опухоль 
состояние больной резко ухудшилось, в связи с чем опухоль не 
была удалена. 17/V 1964 г. больная умерла. Патологоанатомиче
ский диагноз: астроцптома варолиева моста, выбухающая в полость 
IV желудочка; кровоизлияние в опухоль: отек вещества головного 
мозга; гидроцефалия III и боковых желудочков, мелкоочаговая 
пневмония.

Данное наблюдение показывает, что даже при тя
желом состоянии больной с опухолью мозга, локализо
ванной в задней части черепной ямки, и резко выра
женными ликвородинамическими нарушениями в целях 
прерывания беременности с успехом может быть приме
нен метод вливания жидкости за оболочки с последую
щим медикаментозным возбуждением родовой деятель
ности.

Следует отметить, что ни в одном из 16 случаев пре
рывания беременности у больных с опухолями цент
ральной нервной системы не отмечалось повышенной
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кровопотери и существенных осложнений в послеаборт- 
ном периоде.

Однако не все авторы работ последних лет рассмат
ривают любую опухоль центральной нервной системы 
как абсолютное противопоказание к донашиванию бе
ременности. Так, Lang, Hoering (1962) безусловным 
показанием к прерыванию беременности считают злока
чественные опухоли и опухоли, расположенные в задней 
черепной ямке. Е. Н. Ковалев (1967) признает необ
ходимым прерывание беременности при опухолях голов
ного мозга лишь в случаях резкого повышения внутри
черепного давления в первой половине беременности.

Нам представляется, что беременность в значитель
ном числе случаев способствует быстрому росту опухо
лей головного, спинного мозга и позвоночника. С этим 
связано нередко встречающееся первичное клиническое 
проявление во время беременности ранее не диагности
рованного опухолевого процесса центральной нервной 
системы. Быстрое прогрессирование клинических симп
томов опухоли определяет, по нашему мнению, целесо
образность прерывания беременности у таких больных 
в первом триместре. К прерыванию беременности во 
второй ее половине следует подходить индивидуально.

Мы наблюдали самопроизвольный аборт на 11-й не
деле беременности у больной, перенесшей операцию 
удаления опухоли правого мосто-мозжечкового угла; 
аборт, по-видимому, был связан с курсом рентгенотера
пии, проводимым во время беременности, через 9 меся
цев после операции. Приводим краткие данные этого 
наблюдения.

Больная Ш., 41 года, 12/V 1966 г. перенесла в нейрохирурги
ческом отделении Ц П Н Б операцию удаления опухоли (арахпо- 
идэндотелиомы) правого мосто-мозжечкового угла. В послеопера
ционном периоде получила курс глубокой рентгенотерапии. 5/11 
1967 г. поступила в стационар для повторного курса рентгенотера
пии. Последняя менструация была в конце ноября 1966 г. Больная 
не считала себя беременной, так как в течение последних 3 лет 
она не беременела. С 9/II 1967 г. начат повторный курс рентгено
терапии, который проводился с пяти полей черепа: двух височных 
(справа и слева) и затылочного (справа, слева и прямо). На каж 
дое поле отпускалась одноразовая доза 200 Р. Всего проведено 
14 ежедневных сеансов общей дозой 2700 P. 26/II у больной поя
вилось маточное кровотечение, при осмотре был обнаружен аборт 
в ходу при беременности 10— 11 недель. В целях остановки крово
течения было произведено выскабливание слизистой оболочки 
матки. Состояние больной оставалось вполне удовлетворительным. 
С 29/Х1 1967 г. по 20/1 1968 г. больная вновь находилась в ста-
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Т  А Б Л И Ц А 13

Возраст женщин с опухолями головного мозга 
к моменту родов
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ционаре в связи с третьим курсом рентгенотерапии, после чего была 
выписана в хорошем состоянии.

Все вышесказанное позволяет считать, что у боль
ных с опухолью головного мозга прерывание беремен
ности в сроки до 12 недель можно проводить обычным 
методом операции искусственного аборта. В более позд
ние сроки необходимо учитывать состояние больных: 
одни по жизненным показаниям должны быть немедлен
но оперированы путем кесарева сечения, другим можно 
произвести вливание жидкости за оболочки с последую
щим медикаментозным возбуждением родовой деятель
ности, а при необходимости с применением операции 
метрейриза. Однако до настоящего времени нет еди
ного мнения по вопросу о сроках прерывания беремен
ности и о том, в каких случаях допустимо нейрохирур
гическое вмешательство при развивающейся беремен
ности. Приведенное ниже наблюдение, как и ряд других, 
свидетельствует о необходимости безотлагательной вы
работки четких установок в отношении совместных дей
ствий врача акушера-гинеколога и невропатолога.

Больная Л., 25 лет. Головные боли появились впервые на 24— 
25-й неделе беременности, По поводу чего при сроке беременности 
29—30 недель была госпитализирована в Харьковский психоневро
логический институт, где диагностирована опухоль левой височной 
области. 30/VI 1966 г. переведена во 2-й родильный дом города 
Харькова для срочного родоразрешения. 1 /V II состояние больной 
резко ухудшилось, появились симптомы дислокации головного моз
га. в связи с чем сделана операция декомпрессивной трепанации. 
Вскоре больная умерла. Вскрытие: большая опухоль левой височной 
области (мультиформная спонгиобластома); набухание вещества 
головного мозга; беременность 32 недели.

Данное наблюдение демонстрирует быстрое развитие опухоли 
височного отдела головного мозга во время беременности, которое 
привело к летальному исходу. По-видимому, предотвратить дисло-
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нацию головного мозга можно было бы более ранним нейрохирур
гическим вмешательством, за которым при необходимости после
довало бы прерывание беременности. В подобных случаях в целях 
спасения плода необходимо производить операцию кесарева сечения 
на умирающей матери.

У 19 женщин с опухолями головного мозга мы на
блюдали за течением 21 беременности, которые закон
чились родами. По возрасту эти женщины распределя
лись следующим образом (табл. 15).

Из 19 женщин супратенториальные опухоли наблю
дались у 10, инфрятенториальные— у 6, интрэселлярные 
(аденома гипофиза)— у 3 (краниограмма одной из 
больных приведена на рис. 11).

Опухоли впервые проявили себя у 11 женщин до бе
ременности, у 6 — во время настоящей и у 4 — во время 
предшествующей беременности. Это подтверждает 
мнение, что беременность способствует росту опухоли 
мозга.

У 10 больных во время беременности отмечалось 
ухудшение неврологического статуса, /связанное с ростом 
опухоли, рецидивами после ее удаления или обострением 
внутричерепных патологических процессов после опера
тивных вмешательств по поводу опухоли.

Данные о видах и времени предпринятых нейрохи
рургических вмешательств приведены в табл. 16, из ко
торой видно, что больным чаще производилось частич-

ТАБЛИЦА  16

Виды и время нейрохирургического 
вмешательства у женщин с опухолями 

головного мозга
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Ное удаление опухоли (7 женщин из 19). Из 14 опери
рованных женщин три были подвергнуты нейрохирурги
ческой операции во время беременности и три — 
в послеродовом периоде.

Из 5 неоперироваиных женщин три были с аде
номой гипофиза.

Из 19 женщин у 11 до или после беременности приме
нялась рентгенотерапия.

Верифицированные опухоли по гистологическому 
строению были доброкачественными (аденома гипофи
з а — 1, олигодендроглиомы — 2, астроцитомы — 2, глио
м а— 1, арахноидэндотелиома— 1) и злокачественными 
[полиморфноклеточные (малигнизированные) астроци
томы — 3, мультиформная спонглиобластома — 1 и ме
тастаз аденокарциномы в головной мозг— 1].

Токсикозы второй половины беременности мы на
блюдали у 3 больных. У одной, с аденомой гипофиза, 
отмечались отеки, у 2 имели место легкие формы не
фропатии (при аденоме гипофиза и у больной, перенес
шей во время беременности удаление опухоли мосто
мозжечкового угла).

Следует отметить, что у 3 больных, у которых при
знаки опухоли головного мозга впервые проявились во 
время беременности, эти симптомы вначале трактова
лись как проявления поздних токсикозов. Это еще раз 
подтверждает необходимость тщательного обследования 
больных с симптомами токсикозов второй половины 
беременности невропатологами и офтальмологами для 
дифференциации данной патологии с заболеваниями 
центральной нервной системы. На важность такой диф
ференциальной диагностики указывали Gregory и Doug
las (1950), И. Н. Езиешвили (1952), Lang и Hoering 
(1962), И. Д. Полыковская (1963), Е. Н. Ковалев 
(1967).

Токсикозы первой половины беременности выявить 
довольно сложно, поскольку тошнота и рвота являются 
также характерным симптомом опухоли головного моз
га (Puusepp, 1935; И. Я- Раздольский, 1954, 1961). Толь
ко у одной больной с опухолью головного мозга, проте
кавшей еще бессимптомно, мы определили токсикоз 
первой половины беременности в связи с наличием у нее 
слюнотечения наряду со рвотой и характерным исчез
новением этих признаков раннего токсикоза беремен
ности после первых 3 месяцев.
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В основном у больных с еще не диагностированной 
опухолью головного мозга головные боли, тошнота и 
рвота в ранние сроки беременности расценивались как 
проявления токсикозов, в связи с чем длительно прово
дилась соответствующая терапия. Большая часть этих 
больных не консультировалась у невропатологов. Толь
ко при сохранении указанных симптомов и во второй 
половине беременности больные подвергались более 
тщательному обследованию для выяснения причин за
тянувшегося «токсикоза беременности».

Это наводит на мысль о необходимости детального 
обследования, включающего консультации невропатоло
га и окулиста, во всех случаях, когда беременные жа
луются на головные боли и тошноту, во избежание 
слишком поздней диагностики опухолевого процесса.

В рассматриваемой группе больных мы не встретили 
явлений угрожающего преждевременного прерывания 
беременности, однако количество преждевременных ро
дов превышало обычное (19±  10% против 3±1%  в кон
трольной группе; Р < 0,01), так же как и количество 
всех несвоевременных родов (недоношенных и перено
шенных) (23,8±  10% против 6,7±1,7%  в контрольной 
группе; Р <0,01). Высокий процент несвоевременных 
родов увеличен за счет 4 беременных, которые были 
родо/разрешены операцией кесарева сечения в сроки бе
ременности от 28 до 37 недель в связи с резким ухуд
шением общего состояния.

У 20 женщин положение плода к моменту родов бы
ло продольным, с предлежанием головки, у 1 повторно
родящей оно было поперечным, больная родоразрешена 
кесаревым сечением.

Средняя продолжительность первого периода родов 
и всего родового акта в рассматриваемой группе боль
ных меньше обычной у первородящих (соответственно 
651 ±  117 минут против 731±257 минут в контрольной 
группе и 751 ± 9 5  минут против 790±26 минут в конт
рольной группе) и больше обычной у повторнородящих 
(566±114 минут против 513 ± 25,6 минут в контрольной 
группе и 603±121 минута против 550±26,1 минут в 
контрольной группе), однако разница показателей во 
всех перечисленных случаях статистически незначима.

У одной повторнородящей, перенесшей во время бе
ременности операцию удаления опухоли задней череп
ной ямки, были стремительные роды (1 час 30 минут),
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а у другой повторнородящей с неоперированной адено
мой гипофиза — затянувшиеся роды (20 часов 20 ми
нут) .

Средняя кровопотеря как у первородящих (363 мл 
против 251 мл у здоровых женщин), так и у повторно
родящих (360 мл против 220 в контрольной группе) 
больше, чем у здоровых рожениц. Однако различие этих 
показателей не было статистически достоверным, что, 
возможно, связано с относительно небольшим количест
вом наблюдений данной группы.

Вместе с тем частота повышенной кровопотери 
(свыше 400 мл) в группе больных с опухолями головно
го мозга увеличена (28,6±10% против 10,3+1,8% в 
контрольной группе; Р < 0 ,02). Большее количество слу
чаев повышенной кровопотери в родах при описываемой 
патологии связано, очевидно, с объемным процессом в 
головном мозге, который не может не влиять на нейро- 
динамические механизмы, гомеостаз роженицы и, в ча
стности, на эндокринные функции, обеспечивающие нор
мальную сократительную деятельность матки. Это под
тверждается данными наружной гистерографии, которая 
дала возможность выявлять у обследуемого континген
та больных более быстрое истощение реактивных спо
собностей в системе «кора головного мозга—гипотала
мическая область — кора надпочечников — матка». Это 
согласуется с тем, что опухоль мозга по мере своего 
роста сначала разрушает функциональные, а в дальней
шем и анатомические связи отдельных областей мозга, 
ослабляя функцию этих отделов, и что сам отек и набу
хание мозгового вещества, затрудняя обмен веществ 
в нервных клетках, вызывают в коре состояние слабости 
(И. Я. Раздольский, 1961; Э. А. Асратян, 1948; Б. Г. Спи
рин, 1950).

При опухолях головного мозга имели место следую
щие осложнения родов: несвоевременное излитие вод — 
у 2 рожениц, вторичная слабость родовой деятельности 
во втором периоде родов — у 2 из 14 женщин. У 7 боль
ных было применено кесарево сечение. Показанием к 
оперативному вмешательству у одной больной было 
предлежание плаценты, у другой — узкий таз и дефор
мация его полости из-за перелома костей таза. У осталь
ных 5 женщин показанием к операции было ухудшение 
неврологического статуса и общего состояния, у одной 
из них это сочеталось с функционально узким талом,
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Во время кесарева сечения 5 женщинам была произ
ведена стерилизация. У 4 рожениц операция произведе
на при недоношенной беременности, причем трое детей 
имели низкий вес (один— 1300 г и дв а— 1500 г), все 
трое умерли. Один ребенок с весом 2700 г, но с явными 
признаками недоношенности выжил.

Приводим краткие выписки из этих наблюдений.
Больная Л., 22 лет, беременность 33 недели, состояние после 

операции деко.мпрессивной трепанации в области задней черепной 
ямки с частичным удалением опухоли мозжечка (6/XI 1958 г.). По 
структуре опухоль приближается к глиоме, возможно, из группы 
астроцитом. В связи с тяжелым состоянием больная 21/XI была 
родоразрешена кесаревым сечением. Извлечена девочка весом 
1500 г, которая умерла через сутки. Вскрытие-, внутричерепное кро
воизлияние, ателектаз легких. На 2-й день после операции в связи 
с резко выраженным гипертензионным синдромом больной была 
произведена вентрикулопункция переднего рога слева. Проводилась 
дегидратационная терапия. На 20-е сутки после операции больная 
в удовлетворительном состоянии была переведена в нейрохирурги
ческую клинику для проведения рентгенотерапии.

Больная Г., 24 лет, беременность 28—29 недель, головное пред- 
лежание, роды вторые. До беременности в течение 2 лет страдала 
головными болями, которые резко усилились во время беременности, 
что расценивалось как токсикоз. При осмотре невропатологом 
16/V 1954 г. заподозрено наличие опухоли головного мозга. В этот 
же день произведено кесарево сечение, извлечен плод мужского 
пола весом 1500 г, длиной 38 см, в асфиксии, умер через 2 часа. 
Вскрытие: двусторонний частичный ателектаз легких, отек ниж
них долей легких, асфиксия. 24/V больная в крайне тяжелом со
стоянии была переведена в нейрохирургическое отделение, где эк- 
зитировала в тот же день. Патологоанатомический диагноз: диф
фузная олигодендроглиома области прозрачной перегородки (на 
границе с III желудочком), распространяющаяся по средней линии 
и латерально до полюсов лобных долей. Опухолевая ткань прора
стает в стенку рога бокового желудочка, выполняет его полость, 
пропикает в полосатое тело, почти полностью замещает подкорко
вое белое вещество обеих лобных долей, подходит к коре, сдав
ливает ее и частично прорастает в колено мозолистого тела.

Больная К., 32 лет, заболела на V месяце беременности. Д иа
гноз: опухоль в левой задней лобно-теменной и височной долях моз
га; правосторонний гемипарез с нарушением чувствительности, пра
восторонняя гемианопсия; беременность 37 недель, роды первые. 
В связи с резким ухудшением состояния больной, вызванным раз
витием неврологического заболевания, 27/VI 1960 г. пришлось
произвести кесарево сечение и стерилизацию. Извлечен мальчик 
весом 3300 г, длиной 50 см, в хорошем состоянии. 26/VII произве
дена операция декомпрессявнон трепанации в левой лобной области. 
27/V11 больная умерла. Вскрытие: олигодендроглиома подкорковых 
узлов левого полушария головного мозга, прорастающая в ножку 
мозга и в варолиев мост; отек полушария и ствола мозга, смеще
ние средней линии мозга вправо; внутренняя гидроцефалия, опуще
ние и ущемление миндалин мозжечка в большом затылочном от
верстии.
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Во всех описанных выше наблюдениях родоразреше- 
ние кесаревым сечением производилось по показаниям 
со стороны заболевания нервной системы.

Больная П., 2G лет, в 11-летнем возрасте (1950) перенесла 
удаление астроцитомы левой гемисферы мозжечка, после чего про
шла 6 курсов рентгенотерапии. Последний курс проводился 
в 1961 г., за 4 года до настоящих родов. Наблюдалось рецидивиро- 
вание гидроцефального синдрома. Во второй половине беременности 
появились приступы потери сознания. Размеры таза 25—26 — 29— 
19,5 см. Акушерский диагноз: беременность 40. недель, головное
предлежание. Учитывая крупные размеры плода, возможность кли
нического несоответствия размеров головки плода и таза роженицы, 
рецидивирование гидроцефального синдрома, 1/1II 1965 г. произвели 
кесарево сечение со стерилизацией (через 6 часов после начала 
родовой деятельности и раннего излития вод). Извлечен живой 
мальчик весом 4800 г, длиной 60 см, с окружностью головки 38 см, 
без асфиксии. На 16-е сутки после операции родильница была вы
писана домой в хорошем состоянии со здоровым ребенком.

У данной роженицы имело место сочетание невроло
гических и акушерских показаний к кесареву сечению.

Больная Г., 26 лет, считает себя больной с раннего детства, 
когда неоднократно подвергалась операции удаления «полипов» 
в носу. После операций проводилась рентгенотерапия. С 1952 г. 
начало ухудшаться зрение, а в начале 1961 г. больная полностью 
потеряла зрение. Неоднократно находилась на лечении в стацио
нарах города Донецка и в Харьковском психоневрологическом ин
ституте. В 1959 г. беременность сроком 24 недели по настоянию 
врачей была прервана путем малого кесарева сечения. В 1960 г. 
упала с 3-го этаж а и получила переломы костей таза и правого 
бедра. Диагноз: опухоль головного мозга, исходящая из носоглотки 
и прорастающая в полость черепа на основание (лобная доля спра
ва, задние отделы); роды первые, беременность 40 недель, головное 
предлежание: узкий таз 1 степени.

Учитывая наличие анатомически узкого таза (размеры 24—26 — 
29— 18 см) и его деформацию в связи с перенесенным переломом, 
а также перенесенную ранее операцию малого кесарева сечения, 
-7/VI 1962 г., после начала родовой деятельности, больная была 
родоразрешена операцией трансперитонеального ретровезикального 
кесарева сечения с последующей стерилизацией с иссечением маточ
ных труб. Извлечен живой доношенный мальчик весом 3550 г, 
длиной 50 см, с окружностью головки 34 см, без асфиксии. Под 
влиянием массажа и медикаментозных средств матка сократилась. 
Однако после окончания операции она вновь распустилась и появи
лось обильное кровотечение. В связи с тем что консервативные 
средства эффекта не давали, была произведена релапаротомия, на
ложены лигатуры на магистральные сосуды матки (маточные ар
терии и собственные связки яичников). Кровотечение прекратилось. 
Произведена массивная гемотрансфузия. В послеродовом периоде 
отмечалась гипохромная анемия. Производились гемотрансфузии 
и соответствующее медикаментозное лечение. 14/V11 (через 5 не
дель после родов) больная выписана в удовлетворительном со
стоянии со здоровым ребенком.
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Катамнестические данные: лактация достаточная, кормил,'!
грудью до октября 1963 г. (11 месяцев). Менструация появилась 
через месяц после прекращения лактации, протекает регулярно, так 
ж е как и до родов. Гинекологический статус без отклонений от 
нормы. Ребенок развивается хорошо. . Сидит с 5 месяцев, ходит 
с 10 месяцев, к 1 году имел 12 зубов.

Как видно из вышеизложенного, кесарево сечение 
в последних двух наблюдениях было произведено в ос
новном по акушерским показаниям.

Таким образом, из 7 женщин были подвергнуты 
нейрохирургической операции до родоразрешения кеса
ревым сечением четыре. Из них одна женщина опериро
вана при беременности 33 недели (операция частичного 
удаления опухоли мозжечка), одна больная перенесла 
операцию за 15 лет до родов (удаление опухоли моз
жечка), одна — за 10 лет и одна — за год до настоящей 
беременности (операция частичного удаления супратен- 
ториально расположенной опухоли). Ые оперированы 
до родоразрешения 3 женщины. Из них одна перенесла 
нейрохирургическое вмешательство через месяц после 
родов, две не были оперированы (у одной не была диа
гностирована опухоль головного мозга). Все 3 женщины 
умерли в послеродовом периоде: одна — через 3 дня 
после декомпрессивной трепанации, произведенной спус
тя месяц после кесарева сечения, другая — через 5 дней 
и третья — через 9 суток после родоразрешения.

Работ, посвященных описанию акушерской тактики 
при данной неврологической патологии, почти нет, если 
не считать сообщения И. И. Яковлева, А. А. Чайковской 
и В. С. Титковой (1961) о случае самопроизвольных ро
дов у женщины, которой за 4 года до этого была удале
на астроцитома правой гемисферы мозжечка. Отдель
ные сведения можно почерпнуть только из некоторых 
неврологических работ. Так, Rand, Andier (1950), Reeves 
(1952), Boshes, McBeath (1954), Reisner (1958),
В. П. Бондарь (1961) и И, Д. Полыковская (1963) 
предлагают родоразрешать больных с опухолью голов
ного мозга кесаревым сечением. Kernpers и Miller (1963) 
считают возможным у большинства повторнородящих 
с опухолями головного мозга ограничиться применением 
выходных щипцов, а у первородящих применять кеса
рево сечение. Merger, Loffredo, Levy (1963) рекоменду
ют во всех случаях у женщин с опухолями головного 
мозга, исключая сосудистые опухоли (ангиомы, анев
9 Усоскин И, И. 129

ak
us

he
r-li

b.r
u



ризмы), проводить управляемые роды через естествен
ные пути с исключением периода изгнания. При этом ав
торы считают необходимым ликвидировать ликворную 
гипертензию введением хлорпропазина, а при маточных 
кровотечениях производить гемотрансфузию. В отдель
ных случаях, когда сосудистые опухоли уже подверг
лись хирургическому лечению до или во время беремен
ности и опасность мозговых катастроф в родах устране
на, роды, по мнению исследователей, могут проводиться 
также естественным путем.

Наши наблюдения показывают, что операция родо- 
разрешения и прерывания беременности не является 
средством, которое улучшает состояние больных с опу
холями головного мозга. Досрочное родоразрешение 
резко нарушает целый ряд физиологических нейро-гумо- 
ральных механизмов в организме беременной. Особен
но трудно к этому приспосабливается организм при на
личии объемного процесса в головном мозге с его лик- 
вородинамическими и обменными изменениями.

По этим вопросам в литературе нет единого мнения. 
Е. И. Ковалев (1967) считает, что при ухудшении невро
логического статуса необходимо производить нейрохи
рургическое вмешательство (декомпрессивное или ради
кальное), не прерывая беременности. Если состояние 

здоровья больной не вызывает особых опасений, удале
ние опухоли, по мнению автора, должно производиться 
через 3—4 недели после спонтанных родов.

В литературе имеются описания удаления во время 
беременности супратенториальных опухолей (Boshes, 
McBeath, 1954; Reisner, 1958; Lang, Hoering, 1962; 
E. H. Ковалев, 1963), опухолей гипофиза (Horing, 
Stiirmer, 1954; Philipides, Gandor e. a., 1954), опухолей 
задней черепной ямки (Kloss, 1952; Tarnow, 1960). Все 
эти операции имели благоприятный исход.

С развитием нейрохирургии в последние годы появ
ляется все больше сторонников оперативного удаления 
опухолей головного мозга без прерывания беременности. 
Merger, Loffredo и Levy (1963), а также Malzer и Resky
(1967), описавшие уникальный случай саркомы мозга 
у беременной, высказываются против необходимости 
прерывания беременности у больных с опухолями голов
ного мозга и о возможности производить по показаниям 
нейрохирургическое вмешательство. При этом Merger, 
Loffredo, Levy считают необходимым оперировать бе
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ременных женщин при быстро развивающихся во время 
беременности сосудистых опухолях, а также при острых 
гипертензионных атаках и сдавлении зрительных путей. 
Возможность и даже необходимость в некоторых слу
чаях нейрохирургического вмешательства, как указыва
лось выше, признает и Е. Н. Ковалев (1967), который 
считает, что беременность не оказывает заметного влия
ния на исход таких вмешательств.

Особое внимание уделяется исследователями вопро
су о сроках и условиях проведения оперативных вме
шательств во время беременности. По мнению ряда 
авторов, целесообразнее оперативное вмешательство 
производить в послеродовом периоде (Merger, Loffredo, 
Levy, 1963; Е. Н. Ковалев, 1967) или до 27 недель бе
ременности. Нейрохирургическое вмешательство в по
следние месяцы беременности опасно для плода, так 
как при нейрохирургических операциях с применением 
управляемой гипотермии и гипотонии создаются небла
гоприятные нейродинамические условия (Merger, Lof
fredo, Levy, 1963; Pevehouse, Boldrey, 1960).

Среди предложенных методов лечения рассматривае
мой неврологической патологии используются не только 
оперативные и консервативные нейрохирургические вме
шательства, но и лучевая терапия. Так, Winter (1931) 
применял рентгенотерапию при лечении опухоли на VII 
месяце беременности. Toniolo (1954) проводил рентге
новское облучение больной на X месяце беременности 
после декомпрессивной трепанации черепа. При этом 
оба автора не обнаружили отрицательного влияния лу
чевой терапии на плод. Тем не менее современное пред
ставление о вредном влиянии рентгеновых лучей на 
внутриутробное состояние плода (В. И. Бодяжина, 
1963) совершенно исключает возможность использова
ния лучевой терапии при лечении опухолей головного 
мозга во время беременности. Правильнее, очевидно, в 
таких случаях прежде всего ришать вопрос о целесооб
разности нейрохирургического вмешательства, не допу
ская развития у беременных резко выраженного повы
шения внутричерепного давления и явлений дислокации 
мозга. В последнем триместре беременности при нара
стании симптомов ликворной гипертензии, по-видимому, 
необходимо чаще применять хотя бы консервативное 
нейрохирургическое вмешательство, уменьшающее эти 
нежелательные и нередко опасные для жизни явления.
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Вопрос о стерилизации больных с опухолью мозга 
во время операции кесарева сечения как таковой в на
учной литературе не рассматривался, хотя из описаний 
отдельных случаев видно, что большинство авторов 
производили эту операцию. Нам представляется наибо
лее правильным подходить к данному вопросу сугубо 
индивидуально, принимая во внимание степень тяжести 
неврологического заболевания (доброкачественность, 
локализацию опухоли, возможность ее удаления опера
тивным путем или ликвидации путем рентгеновского 
облучения), наличие детей, жизнеспособность ребенка, 
извлеченного во время настоящего кесарева сечения, 
наконец, желание самой больной.

У 14 женщин рассматриваемой группы роды были 
проведены через естественные родовые пути без приме
нения оперативных методов родоразрешения. В числе 
этих больных были 3 женщины, подвергшиеся до родов 
нейрохирургической операции удаления опухоли мозга. 
Две из них перенесли операцию во время беременности 
(одна — на 10-й, другая — на 20-й неделе беременности) 
с хорошим исходом как для матери, так и для плода.

Больная С., 25 лет, в феврале 1965 г., на 10-й неделе беремен
ности, перенесла операцию удаления ангиомы правой теменной об
ласти. Дефект черепа замещен стиракриловым лоскутом. После
операционный период протекал без осложнений. Диагноз: состояние 
после операции удаления ангиомы правой теменной области с за 
мещением дефекта черепа стиракрилом; роды вторые, беременность 
40—41 неделя, головное предлежание, передний вид.

Учитывая статус больной и на основании заключения нейрохи
рурга решено максимально облегчить второй период родов. 12/VII1 
1965 г. произошли самопроизвольные роды. Общая продолжитель
ность 6 часов 45 минут (первый период 6 часов 30 минут, второй — 
5 минут, третий— 10 минут). Во втором периоде родов женщина 
не тужилась, головка опустилась на тазовое дно силами схваток, 
и после двух бережных затяж ек бинта Вербова родился живой до
ношенный плод женского пола, весом 3550 г, длиной 51 см, 
с окружностью головки 35 см, с однократным обвитием пупо
вины вокруг шеи. Послеродовой период протекал без осложнений. 
3/IX больная выписана домой в хорошем состоянии со здоровым 
ребенком.

Больная К., 28 лет, З/Ш  1964 г. поступила в родильное отделе
ние с жалобами на постоянные головные боли, локализующиеся 
в лобно-височной области, рвоту и снижение зрения. Считает себя 
больной с 1963 г., когда во время второй беременности появилась 
частая рвота. Головная боль впервые возникла через несколько ча
сов после родов, которые протекали нормально. Ребенок умер вско
ре после родов от врожденной аномалии сердца. Головная боль 
и рвота после родов постепенно усиливались. В январе 1964 г. 
наступило значительное ухудшение, совпавшее с третьей беремен
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ностью. При поступлении в стационар объективно: крупноразмаши
стый горизонтальный нистагм, больше вправо, болезненность при 
пальпации глазных яблок, парез правого лицевого нерва по цен
тральному типу, мышечная гипотония, больше справа. Промахива- 
ние при пальце-носовой и коленно-пяточной пробах справа. При 
пробе Ромберга падает вправо. Застойные соски зрительных нервов 
средней степени. На краниограммах — значительных размеров обыз
вествление в задней черепной ямке справа, скалистая часть правой 
пирамидки укорочена и остеопорозна (рис. 12).

Диагноз: опухоль правой гемисферы мозжечка; беременность 
8 недель. От предложенного нейрохирургического вмешательства 
больная категорически отказалась. Состояние ее продолжало ухуд
шаться, головные боли усилились, в связи с чем было произведено 
искусственное прерывание беременности. Через несколько недель 
состояние больной улучшилось. В конце мая 1964 г. она снова за 
беременела. На 14— 15-й неделе беременности состояние больной 
резко ухудшилось, появились сильные головные боли, рвота, туман 
перед глазами. 21 /IX она была снова госпитализирована. Невроло
гический статус при поступлении: резко ослабленные корнеальные 
рефлексы, парез правого отводящего нерва, горизонтальный круп
норазмашистый нистагм, больше вправо, вертикальный нистагм. 
Парез правого лицевого нерва по смешанному типу. Снижение 
мышечного тонуса больше в правых конечностях. Нарушение паль
це-носовой и коленно-пяточной проб справа. Падение вправо при 
ходьбе с закрытыми глазами и при пробе Ромберга. На глазном 
дне нарастание застойных сосков зрительных нервов при остроте 
зрения 1,0. Частые гипертензионные кризы с тенториальным син
дромом Бурденко—Крамера. На вновь предложенное оперативное 
вмешательство больная согласилась.

9/Х под местной анестезией (350 мл 0,5% раствора новокаина) 
была удалена кистозная опухоль правой гемисферы мозжечка, про
растающая в правый мосто-мозжечковый угол и большую цистерну. 
При гистологическом исследовании определена астроцйтома сме
шанного типа с большим количеством петрификатов. Послеопера
ционный период протекал без осложнений. Выписана домой в хо
рошем состоянии с сохраненной беременностью. Во второй половине 
беременности чувствовала себя хорошо. 20/11 1965 г. родила живую 
доношенную девочку весом 3750 г, длиной 53 см, с окружностью 
головки 35 см, без асфиксии. Продолжительность родов 1 час 30 ми
нут (первый период 1 час 15 минут, второй •— 5 минут, третий —
10 минут). Во втором периоде силами схваток головка плода опу
стилась на тазовое дно. Ребенок родился с помощью двух легких 
затяж ек бинта Вербова. При этом роженица не задерживала ды
хания и не тужилась, что исключило нежелательное повышение 
внутричерепного давления. Послеродовой период протекал без ос
ложнений. 7 /III 1965 г. больная выписана в хорошем состоянии со 
здоровым ребенком. При осмотре в 1966 и 1968 гг. установлено, 
что больная чувствует себя хорошо, глазное дно без изменений. 
Ребенок развивается нормально.

У одной больной за 2 года до родов была удалена 
опухоль правой височной области. Роды произошли нор
мально, общая продолжительность их составляла 12 ча
сов, Остальные 11 больных с опухолями головного моз
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га не были оперированы. У двух из них диагноз не был 
поставлен до родов: у одной диагностировалась эпилеп
сия, у другой опухоль мозга была выявлена только на 
вскрытии. У 5 женщин имела место аденома гипофиза, 
причем четыре из них до беременности получали рентге
нотерапию. Только 4 больные с диагностированной опу
холью головного мозга рожали через естественные ро
довые пути без предварительного нейрохирургического 
вмешательства или лучевой терапии.

На основании описанных выше наблюдений мы 
пришли к выводу, что при относительно компенсирован
ных состояниях нервной системы у больных рассматри
ваемой группы, особенно после удаления опухоли го
ловного мозга, роды могут протекать самопроизвольно 
при наличии хорошей родовой деятельности. В этих 
случаях наиболее целесообразно, дождавшись продви
жения головки плода силами схваток до тазового дна, 
добиться щадящими затяжками бинта Вербова рожде
ния ребенка без особого участия роженицы, которая во 
избежание нежелательного повышения внутричерепного 
давления не должна задерживать дыхание и произво
дить потуги. Необходимым условием для этого, однако, 
является хорошая родовая деятельность. Этот метод 
почти во всех случаях эффективен у повторнородящих. 
У первородящих в определенном числе случаев данный 
метод приходится сочетать с рассечением промежности. 
Только при недостаточной родовой деятельности сле
дует родоразрешать женщину с помощью акушерских 
щипцов.

Обезболивание в родах проведено у 18 рожениц, не 
обезболены 3 женщины.

Психопрофилактическое обезболивание применено у 
10 женщин, из них у 3 человек результаты были оцене
ны на «5» баллов (30±  15% против 59,7+2,5% в кон
трольной группе), у 2 — на «4» (20+13%  против 24,5±  
±2,5% в контрольной группе), у 5 — на «3» (50±17%  
против 12,1 ±1,9%  в контрольной группе).

У 8 рожениц применено медикаментозное обезболи
вание. У 7 из них произведена анестезия при кесаревом 
сечении. У одной медикаментозное обезболивание при 
самопроизвольных родах оценено на «3».

Следовательно, эффективность обезболивания в ро
дах у женщин с опухолями головного мозга ниже, чем 
в группе здоровых рожениц. Это можно объяснить пси
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хическим состоянием больных, у Которых ослабленная 
патологическим процессом кора головного мозга чаще 
воспринимает возникающие во время родов раздражи
тели как надпороговые. И. Я. Раздольский (1961) объ
ясняет повышенную (или пониженную) психическую воз
будимость у таких больных общим торможением коры 
больших полушарий и возникающим вследствие положи
тельной индукции возбуждением подкорки.

Таким образом, при решении вопроса о способах 
обезболивания в родах у подобных больных возникает 
необходимость в тщательном обследовании их у психо
невролога с целью выработки индивидуальных методов 
воздействия. При этом в случае выраженной ликворной 
гипертензии больную следует ориентировать на прове
дение родов полусидя. Необходимо обратить особое вни
мание на подготовку ко второму периоду родов, кото
рый должен проводиться с исключением потуг. Психо
профилактическую подготовку к родам нужно сочетать 
с доступными для данных больных упражнениями ле
чебной физкультуры.

Послеродовой период в рассматриваемой группе 
больных протекал без существенных отклонений от нор
мы. У одной родильницы отмечалось повышение темпе
ратуры невыясненной этиологии, у другой были явле
ния вторичной гипохромной анемии после повышенной 
кровопотери в родах. Гипогалактия наблюдалась у од
ной родильницы с аденомой гипофиза. При этом сле
дует отметить, что проводить лечение этого осложнения 
препаратом амидоникотиновой кислоты при аденоме 
гипофиза противопоказано, так как он значительно уси
ливает функцию гипофиза.

Состояние детей, рожденных от матерей с опухолями 
головного мозга, в литературе совсем не освещено. На
ши данные указывают на то, что вес и длина новорож
денных мало отличаются от таковой у детей контроль
ной группы.

Пять детей рассматриваемой группы родились в ас
фиксии. Из них трое, с весом до 1500 г, были оживлены, 
но умерли в первые сутки после родов. Остальные двое 
детей, с весом 3450 и 4800 г, были оживлены и в после
дующем развивались нормально.

Мертворождений в рассматриваемой группе не на
блюдалось. Однако статистическая обработка материа
ла показывает явное преобладание смертности среди
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детей, рожденных больными матерями, в первые дни 
жизни по сравнению с контрольной группой (14,3+8%  
и 0,3 ±0,3%; Р <0,001). Статистически достоверное уве
личение перинатальной смертности детей первой груп
пы обусловлено исключительно смертностью тех детей, 
которые были извлечены во время оперативного родо
разрешения кесаревым сечением и вес которых не пре
вышал 1500 г (14,3 и 1,98%; Р <0,01).

Катамнестические данные в отношении 12 детей, 
рожденных матерями с опухолями головного мозга, не 
выявили каких-либо закономерных отклонений от 
нормы.

Беременность, аборты и роды  
при опухолях спинного мозга  
и позвоночника

Вопрос о течении беременности и родов у женщин с 
опухолями спинного мозга и позвоночника в литературе 
освещен в основном в неврологическом аспекте. До на
стоящего времени не разработаны четкие тактические 
установки по ведению беременности и родов у таких 
больных.

По данным литературы, наиболее часто встречаю
щейся во время беременности опухолью спинного мозга 
и позвоночника является гемангиома позвоночного стол
ба. Последнее связано, по мнению исследователей, с 
провоцирующим влиянием беременности на рост этой 
очень распространенной (от 10,7 до 11,93%), но обычно 
клинически не проявляющейся сосудистой патологии 
позвоночника (Schmorl, Yunghanns, 1953; Hoffmann, 
Rohr, 1959; Degkwitz, 1964). По убеждению большинст
ва авторов, беременность резко обостряет течение геман- 
гиомы и нередко приводит к параплегии и появлению 
других симптомов сдавления спинного мозга. Degkwitz 
(1964) обнаружил в литературе описание 9 случаев 
гемангиомы позвоночника, полностью проявившейся во 
время беременности. По одному наблюдению декопрес- 
сивной ламинэктомии, произведенной во время беремен
ности при парезах, вызванных спинномозговой ангио
мой, описали Guthkelch (1949) (больная родила через 
естественные пути и умерла в начале послеродового 
периода) и Newquist и Magfild (1960), которые пред
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приняли досрочное кесарево сечение во избежание на
рушения ангиомы при родах. Другие авторы отклады
вали оперативное нейрохирургическое вмешательство 
при данной патологии на послеродовой период. Так, с 
хорошим исходом оперировали интрамедуллярную ан
гиому Delmas-Marsalet (1941), эистрамедуллярную 
гемангиому Lam с соавт- (1951) и Newman (1958). 
Brion с соавт. (1952) путем проведенной через несколь
ко лет после родов ламинэктомии подтвердили наличие 
сосудистой патологии у женщины, у которой первые 
симптомы этого заболевания появились во время бере
менности в виде пароксизмальных болей в правой яго
дице, исчезнувших после родов.

Почти все авторы утверждают, что спонтанные ре
миссии при гемангиомах спинного мозга бывают только 
в послеродовом периоде. Balado и Могеа (1928) наблю
дали больную со спастическим парапарезом на протя
жении двух беременностей, сопровождавшихся спонтан
ным выздоровлением ее после родов. В дальней
шем больная умерла от сердечной недостаточности. 
Вскрытие подтвердило наличие экстрадуральной геман- 
гиомы.

Fields и Jones (1957) сообщают об улучшении со
стояния больной с парапарезом, появившимся на VI ме
сяце беременности, после родоразрешения ее кесаревым 
сечением. Предпринятое через месяц после родоразре
шения удаление эпидуральной гемангиомы привело к 
полному выздоровлению больной.

Lam с соавт. (1951) и Newman (1958) объясняют 
ухудшение неврологического заболевания во время бе
ременности и его ремиссию после родов сосудистыми 
растяжениями, возникающими вследствие давления уве
личивающейся матки. Это объяснение вряд ли можно 
считать удовлетворительным, поскольку появление сим
птомов опухоли спинного мозга нередко совпадает с 
малыми сроками беременности, когда матка еще не мо
жет оказывать заметного давления на сосуды брюшной 
полости. Примером может служить описанный Delmas- 
Marsalet (1941) случай появления первых симптомов 
опухолей на II месяце беременности. По-видимому, ос- 
новую роль в этом играют гормональные сдвиги, со
путствующие беременности, которые способствуют рас
тяжению стенок сосудистой ангиомы. Это предположе
ние подкрепляется тем фактом, что у многих женщин
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с гемангиомой спинного мозга наблюдается ухудшение 
заболевания в период менструаций.

В единичных случаях гемангиом спинного мозга, воз
никших во время беременности, после родов не наблю
дается ремисии неврологического процесса. У таких 
больных, как показал М. С. Гзелишвили (1960), может 
быть с эффектом применена рентегенотерапия.

Сочетание беременности с интрамедуллярно распо
ложенной опухолью является большой редкостью. В до
ступной нам литературе мы встретили только один та
кой случай, описанный Goirand, Paiilas с соавт. (1951), 
которые у больной еа V месяце беременности обнаружи
ли и оперативно удалили менингиому интрамедулляр- 
ной локализации величиной со сливу.

Нами наблюдались 5 беременных с опухолью спин
ного мозга и позвоночника. У одной женщины 30 лет 
беременность была искусственно прервана, другая пер
вобеременная, 24 лет, скончалась. У остальных трех 
беременности закончились родами (2 первородящие 
18—22 лет и повторнородящая 29 лет). У всех родивших 
женщин заболевание проявилось впервые во время дан
ной беременности при сроках 24—26 недель. У осталь
ных двух первое проявление опухоли наблюдалось за 
2—3 месяца до беременности. У 2 больных был токсикоз 
первой половины беременности (рвота). Других откло
нений в акушерском статусе на протяжении беремен
ности у больных не наблюдалось.

Прерывание беременности производилось одной жен
щине в сроки 22—23 недели через естественные родовые 
пути. Это доказывает возможность вызвать сократитель
ную деятельность матки во второй половине беремен
ности при наличии значительной компрессии спинного 
мозга в грудном отделе.

В качестве иллюстрации приводим краткое описа
ние этого наблюдения.

Больная Н., 30 лет, 8/X II 1961 г. направлена из Харьковского 
психоневрологического института в родоотделение Ц П Н Б для пре
рывания беременности сроком 22—23 недели. Диагноз: интраме- 
дуллярная опухоль спинного мозга и менингомиелит грудного от
дела спинного мозга. Больной себя считает с апреля 1961 г., однако 
особое ухудшение заболевания относит к периоду данной беремен
ности. 12/XII было произведено вливание жидкости за оболочки 
и медикаментозное родовозбуждение. Однако вызвать родовую дея
тельность этими средствами не удалось, и 15/XII был произведен 
метрейриз с повторным медикаментозным возбуждением родовой
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деятельности. Через 5 часов 30 минут после метрейриза появилась 
родовая деятельность, а еще через 2 часа произошел аборт, после 
которого была произведена инструментальная ревизия полости 
матки. 27/XII больная была вновь переведена в нейрохирургиче
ское отделение для дальнейшего лечения.

Это наблюдение демонстрирует возможность преры
вания беременности в сроки после 16 недель через есте
ственные родовые пути у больной с опухолью и воспа
лительным процессом в спинном мозге, для которой 
оперативное родоразрешение кесаревым сечением в свя
зи с измененной трофикой органов малого таза являет
ся особо травмирующим.

При наличии симптомов опухоли спинного мозга 
иногда затруднительно поставить окончательный диа
гноз, так как приходится дифференцировать это заболе
вание с клиническими проявлениями воспалительного 
процесса в спинном мозге и его оболочках. Для иллю
страции приводим краткую выписку из истории болезни.

Больная К., 24 лет, поступила в родоотделение Ц П Н Б  10/111
1967 г. с жалобами на боли в межлопаточной области, слабость 
и онемение в ногах, задержку стула и мочеиспускания. Считает 
себя больной с конца августа 1966 г., когда после пневмонии появи
лось онемение в пальцах правой ноги, постепенно распространяю
щееся вверх. Состояние ухудшилось во время беременности, насту
пившей в начале сентября 1966 г. (последняя менструация 28/V III). 
При поступлении в отделение объективно: нижний глубокий пара
парез с высокими коленными рефлексами, гипотония в правой ноге, 
спастическая гипертония в левой, гипальгезия до D e-7', беремен
ность 22—23 недели. Состояние больной в стационаре быстро ухуд
шалось. 13/111 1967 г. появилась нижняя вялая параплегия и угасли 
глубокие рефлексы на ногах. Расстройство чувствительности под
нялось до D2 — D3. 15/Ш  состояние еще более ухудшилось, появи
лись двигательные нарушения и частично угасли глубокие рефлексы 
в верхних конечностях. Появились паретические нарушения кишеч
ника. 17/I1I на фоне полной нижней вялой параплегии усилились 
паретические нарушения в верхних конечностях. Стало нарушаться 
дыхание, появились поперхивания и спазматические диафрагмаль
ные боли. В результате детального обследования в стационаре был 
поставлен диагноз: инфекционный полирадикуломиелит (синдром 
Гийен-Баррэ), протекающий по типу Ландри; беременность 23 не
дели; нижняя вялая параплегия, нарушение дыхательной функции. 
Больная получала соответствующее лечение, но, так как состояние 
ее не улучшалось, 18/111 она была переведена в респираторный 
центр 2-й городской больницы для проведения длительного управ
ляемого дыхания, где 21/111 скончалась. Патологоанатомический 
диагноз: саркома оболочек шейного и грудного отдела спинного 
мозга.

Последнее наблюдение демонстрирует быстрое раз
витие злокачественной опухоли спинного мозга (сарко
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мы оболочек) во время беременности и трудность ее вы
явления в связи со сходством проявлений с клиникой 
миелита.

Роды у женщин с опухолью спинного мозга и позво
ночника протекают, по нашим наблюдениям, быстрее 
обычного. Так, у одной первородящей общая продолжи
тельность родов составляла 7 часов 45 минут (первый 
период 6 часов 45 минут, второй — 45 минут, третий — 
15 минут), у другой — 4 часа 20 минут (первый пе
риод— 3 часа 20 минут, второй — 40 минут, третий — 
20 минут). У повторнородящей роды длились 2 часа 
45 минут (первый период 2 часа 15 минут, второй — 20 
минут, третий— 10 минут). Компрессия спинного мозга 
при этом была в первом наблюдении на уровне D4—D5, 
во втором — в области конского хвоста (Ц —La), в треть
ем — на уровне D3—D4. Компрессия спинного мозга, по- 
видимому, создает условия, при которых не может пол
ностью проявиться функция головного мозга в регуля
ции родового акта и родовая деятельность развивается 
под влиянием гуморальной среды и вегетативной нерв
ной системы с участием непораженных отделов спинно
го мозга. Следует отметить, что укорочение продолжи
тельности родов происходит в основном за счет первого 
периода родов. Определенную роль в этом играет также 
снижение чувствительности и восприятия больной схва
ток, в связи с чем, возможно, более поздно распознает
ся начало родовой деятельности. Изгнание плода проис
ходит в основном за счет сокращения мышц матки и диа
фрагмы (кроме случаев поражения верхних грудных 
и шейных отделов спинного мозга). Мышцы передней 
брюшной стенки, тазового дна и нижних конечностей 
при парезах не участвуют в изгнании плода. Все это 
часто замедляет течение второго периода родов, в связи 
с чем у этих рожениц целесообразно применять береж
ное наложение бинта Вербова (взамен отсутствующих 
сокращений мышц передней брюшной стенки). Только 
при отсутствии эффекта от наложения бинта Вербова 
и появлении других осложняющих обстоятельств при
ходится применять акушерские щипцы или вакуум-экст- 
рактор.

У одной повторнородящей был наложен бинт Вербо
ва, а затем из-за недостаточно интенсивных потуг и на
чавшейся внутриутробной асфиксии плода роды закон
чены с помощью выходных щипцов.
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Послеродовой период у больных с опухолями спин
ного мозга протекал без осложнений. Кровопотеря со
ставляла 130—400 мл у первородящих и 250 мл у по
вторнородящей. У последней произошел разрыв промеж
ности II степени по старому рубцу. Учитывая плохую 
трофику ткани промежности, кожу после тщательного 
восстановления мышц тазового дна соединили шелко
выми швами. Осуществляли соответствующий уход за 
промежностью, применяли УВЧ. Тем не менее разрыв 
промежности частично заживал вторичным натяжением.

У всех больных отмечалось снижение чувствитель
ности к болевым ощущениям в родах. Две больные с 
компрессиями в области верхних грудных сегментов 
болей не ощущали. Задача психопрофилактического 
воздействия в родах в связи с этим ограничивалась нор
мализацией эмоционального состояния больных.

В послеродовом периоде у родильниц с опухолями 
спинного мозга приходится особенно внимательно сле
дить за опорожнением мочевого пузыря. Парез сфинк
теров часто приводит к застою мочи в мочевом пузыре 
и восходящей инфекции мочевыводящих путей. Послед
нее имело место у наблюдавшейся нами повторнородя
щей, несмотря на профилактические и лечебные меро
приятия.

У всех родильниц намечалась нормальная лактация, 
однако во избежание роста опухоли под влиянием гор
мональных факторов она была у всех прекращена.

Все родившиеся дети были мужского пола, доношен
ные, родились в головном предлежании, без асфиксии. 
Вес их составлял 3600 и 3300 г у первородящих и 3000 г 
у повторнородящей. Новорожденные развивались нор
мально. Данные катамнеза в отношении двух из них 
в течение более одного года не выявили особых откло
нений.

Учитывая редкое сочетание опухолей спинного мозга 
и позвоночника с беременностью и родами, мы приво
дим краткие выписки из всех трех наблюдений.

Больная Р., 22 лет, переведена 17/1V 1963 г. из 7-го родильного 
дома города Харькова в родильное отделение по поводу беремен
ности 38 недель и пареза нижних конечностей. Считает себя боль
ной с 3 месяцев беременности, когда появились боли в области 
грудной клетки. На 29—30-й неделе беременности присоединилась 
нарастающая слабость в ногах. К 35 неделям беременности дви
жения в нижних конечностях исчезли. В дальнейшем появились 
тазовые нарушения. При рентгенологическом обследовании опреде
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лена гемангиома тела четвертого грудного позвонка. I/V больная 
родила живого доношенного мальчика в головном предлежании 
весом 3600 г, длиной 49 см, с окружностью головки 34 см, без 
асфиксии. Общая продолжительность родов 7 часов 45 минут. Кро
вопотеря i30 мл. В послеродовом периоде лактация прекращена.

6/V больная была переведена в нейрохирургическое отделение 
для рентгенотерапии. К моменту родов и во вре^я перевода от
мечалась нижняя параплегия. Больной проведено два курса рентге
нотерапии с интервалом 2 месяца по 3500 р на очаг. В процессе 
лечения появились движения в стопах, нормализовалась функция 
сфинктеров. Через 10 месяцев после второго курса рентгенотерапии 
при обследовании больной установлено ее практическое выздоров
ление (жалоб нет, походка не изменена, восстановилась чувстви
тельность) .

Больная К., 18 лет, переведена в родильное отделение из аку
шерской клиники Харьковского медицинского института с диагно
зом: беременность 39 недель, опухоль спинного мозга в области 
конского хвоста. Считает себя больной с 28-й недели беременности, 
когда появились резкие боли в пояснице и правом бедре, нарастала 
слабость в правой ноге. На 32-й неделе беременности появилась 
слабость и в левой ноге. Постепенно развивалась выраженная атро
фия мышц нижних конечностей. 29/IX 1963 г. больная родила ж и
вого доношенного мальчика в первом затылочном предлежании, 
переднем виде, весом 3300 г, длиной 50 см, с окружностью головки 
36 см, без асфиксии. Общая продолжительность родов — 4 часа 
20 минут. Кровопотеря 400 мл. Последовый и послеродовой перио
ды протекали нормально. Л актация выключена. После родов со
стояние чувствительной сферы несколько улучшилось. 18/1 1964 г. 
больная была переведена в нейрохирургическое отделение, где 
21/Х 1964 г. произведено удаление опухоли — невриномы конского 
хвоста (уровень Li — L2).

Больная П., 29 лет, поступила в родильное отделение из Чугу
евского района Харьковской области 22/X1I 1965 г. по поводу от
сутствия движения в нижних конечностях при беременности 37— 
38 недель. Считает себя больной с 6 месяцев беременности, когда 
без видимой причины появилась слабость в правой нижней конеч
ности. Слабость в ноге постепенно нарастала, через месяц такие же 
явления возникли в левой ноге. С 13/XI, на 32-й неделе беремен
ности, больная перестала ходить. Постепенно прекратились движ е
ния в ногах. С 18/X1I появилась задерж ка мочи. При детальном 
обследовании в стационаре был поставлен диагноз: интрамедулляр- 
ная опухоль спинного мозга с локализацией D3 — D4; роды вторые, 
беременность 38—39 недель, головное предлежание, передний вид.

10/1 1966 г. после гормонально-медикаментозной стимуляции на
чалась родовая деятельность. Поскольку больная не могла произ
водить достаточно интенсивные потуги, был применен бинт Вербо
ва, а при появлении признаков начавшейся внутриутробной асфик
сии плода больная была родоразрешена с помощью акушерских 
щипцов. Извлечен живой доношенный мальчик весом 3000 г, длиной 
52 см, с окружностью головки 35 см, без асфиксии. Длительность 
родов 2 часа 5 минут. Кровопотеря 350 мл. Разрыв промежности
II степени по старому рубцу зашит. В послеродовом периоде про
изошло частичное вторичное заживление разрыва промежности. 
Лактация выключена. Наблюдалось повышение температуры за счет 
возникшего пиелоцистита. Несмотря на настояние врачей, больная
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и ее муж категорически отказались от нейрохирургического вмеша
тельства (удаления опухоли спинного мозга), и 23/1 больная выпи
салась домой, где вскоре умерла.

Материнская смертность

По частоте материнской смертности рассматриваемая 
группа женщин не может идти в сравнение ни с одной 
другой группой беременных с органическими заболева
ниями центральной нервной системы. Здесь следует учи
тывать, что количество смертельных исходов при данной 
неврологической патологии вообще велико. Беремен
ность же, естественно, способствует более быстрому про
грессированию опухолевого процесса.

Смертность больных с опухолями головного мозга 
во время беременности, родов, в послеродовом периоде 
и в течение первого года после родов и аборта состав
ляет 24,3±7% . Из 27 больных умерло 9 женщин (33±  
9%), кроме того, еще 3 больные умерли на протяжении 
первого года — две после аборта и одна после родов.

Ниже мы приводим наблюдение, в котором смерть 
больной с опухолью головного мозга наступила на 8-й 
день после нормально протекавших родов от тромбо
эмболии легочных артерий, причем опухоль головного 
мозга была обнаружена лишь на секции.

Больная М., 32 лет, поступила в родильное отделение для родов 
30/Х 1963 г. П ервая беременность закончилась родами в 1957 г. При 
этом наблюдались слабость родовой деятельности в период изгна
ния, повышение артериального давления. Роды, были закончены 
наложением акушерских щипцов. Больная перенесла три аборта. 
В первой половине данной беременности были рвота и слюнотече
ние, во второй половине имели место явления нефропатии. Диагноз 
при поступлении: роды вторые, беременность 40 недель, головное 
предлежание, нефропатия (артериальное давление 150/100 мм рт. ст.). 
Роды длились 7 часов 15 минут, отмечалось раннее излитие вод; 
31/Х родилась доношенная девочка весом 3700 г, длиной 52 см, 
с окружностью головки 34 см, без асфиксии. Разрыв промежности 
I степени по старому рубцу был зашит. Заживление первичным на
тяжением. На 8-й день нормально протекавшего послеродового пе
риода при резком движении (быстро встала с постели) почувство
вала давящую  боль в грудной клетке, появились затрудненное ды 
хание, цианоз. Был заподозрен тромбоз легочных артерий. Вводили 
внутривенно гепарин, эуфиллин, сердечные. Одышка, загрудинные 
боли, цианоз нарастали; вскоре больная умерла. Вскрытие: тром
боэмболия легочных артерий, источником которой явился тромб ле
вой общей подвздошной вены (тромбообразованию в послеродовом 
периоде способствовал воспалительный процесс вены); альвеоляр
ная арахноидэндотелиома, исходящая из твердой мозговой оболоч
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ки, с концентрическими структурами размером 2X1.5 см, вдавли
вающаяся в задние отделы второй лобной извилины.

Дальнейшие пути снижения материнской смертности 
у больных с опухолями головного и спинного мозга, ест
ественно, будут связаны с достижениями нейрохирургии. 
От этого зависит и ранняя диагностика указанных забо
леваний, решение вопроса о целесообразности сохране
ния беременности при том или ином заболевании и свое
временное применение лечебных средств.

В имеющейся специальной литературе сочетание бе
ременности с опухолями головного, спинного мозга и 
позвоночника рассматривается в основном с точки зре
ния влияния беременности на патологический процесс 
нервной системы. Наши клинические наблюдения за 44 
беременными с опухолями головного, спинного мозга 
и позвоночника позволяют высказать определенное за
ключение и разработать тактические установки.

При нежелании больной прервать беременность и на
растании неврологической симптоматики может быть 
с успехом примененно нейрохирургическое вмешатель
ство при сохраненной беременности, которая, так же 
как и роды, после нейрохирургической операции обычно 
протекает без осложнений.

Операция искусственного прерывания беременности 
у больных с опухолями центральной нервной системы 
протекает, как правило, без осложнений. При выборе 
метода прерывания беременности после 16 недель не
обходимо учитывать состояние больных. В тяжелых слу
чаях, требующих немедленного прерывания беременно
сти, следует производить малое кесарево сечение, в ос
тальных случаях с успехом можно применять метод 
вливания жидкости за оболочки, а при необходимости 
дополнить его метрейризом.

Сходство симптомов токсикозов беременных (рвота, 
тошнота, головные боли, нарушение зрения) с симпто
мами опухоли головного мозга делает необходимым 
тщательное обследование беременных с токсикозами 
первой и второй половины невропатологом и офтальмо
логом для исключения неврологического заболевания 
и принятия своевременных мер в случае его выявления.

У больных с опухолью спинного мозга при значи
тельных его компрессиях роды протекают быстрее обыч
ного, что может быть объяснено частичным выпадением 
регулирующей функции головного мозга в родовом акте.
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Количество случаев повышенной кровопотери (свы
ше 400 мл) у больных с опухолью головного мозга 
больше, чем у здоровых. Это, очевидно, связано с влия
нием объемного процесса в головном мозге на механиз
мы нейро-гуморального обеспечения гомеостаза роже
ниц и, в частности, на эндокринные функции, которые 
обеспечивают нормальную сократительную деятельность 
матки.

Ухудшение неврологического статуса, вызванное рос
том опухоли головного мозга, чаще обычного заставляет 
преждевременно родоразрешать больную путем кесаре
ва сечения.

Операция срочного прерывания беременности при 
резко выраженном повышении внутричерепного давле
ния и явлениях дислокации мозга у больных с опухоля
ми мозга, как правило, не приводит к улучшению со
стояния больных. В этих случаях более целесообразно 
применение в первую очередь нейрохирургического вме
шательства.

Вопрос о стерилизации больных с опухолями голов
ного мозга при кесаревом сечении должен решаться 
индивидуально, с учетом тяжести неврологического за
болевания, доброкачественности и локализации опухо
ли, возможности оперативного или консервативного ее 
лечения, наличия детей, жизнеспособности извлеченного 
при данной операции ребенка, наконец, желания самой 
больной.

Второй период родов у больных, перенесших во вре
мя беременности нейрохирургическую операцию с 
целью профилактики повышения внутричерепного дав
ления целесообразно проводить, исключая потуги. При 
родоразрешении этих больных показано также щадя
щее наложение бинта Вербова после того, как головка 
плода силами схваток опустится на тазовое дно. Однако 
при недостаточности родовой деятельности могут быть 
применены акушерские щипцы.

Роды у больных со значительной компрессией спин
ного мозга на уровне верхних грудных позвонков про
текают либо безболезненно, либо с незначительной бо
лезненностью, но требуют психопрофилактической под
готовки для нормализации эмоционального состояния 
больных.

У больных с опухолями спинного мозга при наруше
нии функций сфинктеров нередко наблюдается задерж
10 Усоскин И. И. 145
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ка мочеиспускания и явления восходящей инфекции мо
чевыводящих путей, а также плохое заживление травм 
родового канала из-за нарушения трофики тканей этой 
области.

В группе больных с опухолями центральной нервной 
системы отмечается повышенная детская смертность, 
связанная в основном с нередко возникающей необходи
мостью родоразрешать больных задолго до срока, что 
ведет к рождению глубоко недоношенных, маложизне
способных детей.

Материнская смертность среди больных с опухолями 
центральной нервной системы чрезвычайно велика (по 
нашим данным, среди больных с опухолями головного 
мозга она составляет 24,3% и во всей группе больных 
с опухолями — 25%), что связано с большим количест
вом смертельных исходов при данной неврологической 
патологии вообще, а также с ускорением роста опухо
лей в период беременности.
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Г Л А В А  VI

СВЯЗЬ ОСОБЕННОСТЕЙ ТЕЧЕНИЯ 
БЕРЕМЕННОСТИ И РОДОВ С ЛОКАЛИЗАЦИЕЙ  
ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 
В ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЕ

В настоящей главе рассматривается течение беремен
ности и родов у 332 больных с установленной основной 
локализацией патологического процесса в центральной 
нервной системе. Из этих беременных 173 были с диф
фузными процессами в центральной нервной системе, 
5 9 — с процессами, локализованными преимущественно 
в коре головного мозга, 17 — с поражениями экстрапи- 
рамидной системы (подкорковых узлов), 47 — с пораже
ниями диэнцефальной области, 22 — с поражениями 
ствола мозга (среднего мозга, варолиевого моста, про
долговатого мозга) и 14 — с различными патологически
ми процессами в спинном мозге. Из этих больных у 189 
имели место инфекционные заболевания центральной 
нервной системы, у 51— травматические заболевания 
центральной нервной системы, у 75 — эпилепсия, у 7 — 
опухоли центральной нервной системы и у 10 — прочие 
заболевания центральной нервной системы.

На основании проведенных клинических, биохимиче
ских и патоморфологических исследований и сравнения 
полученных результатов с соответствующими данными 
контрольной группы, в состав которой входило 300 здо
ровых беременных и рожениц, а также 302 новорожден
ных, нам удалось выявить характерные для определен
ной локализации патологического очага центральной 
нервной системы отклонения от нормального течения 
беременности и родов.

При д и ф ф у з н ы х  п р о ц е с с а х  преимущественно 
воспалительного и травматического характера чаще 
обычного наблюдаются токсикозы первой половины бе
ременности, частота которых достигает 17,3±  2,9% (про
тив 5,3±1,3%  в контрольной группе; Р<0,001). Следует 
отметить, что частота данного осложнения беременности
10* 147
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превышает таковую при другой локализации патологи
ческого процесса, за исключением поражений диэнце- 
фалыной области. Мы усматриваем причину этого в рас
пространенности невропатологического процесса, кото
рый охватывает множественные структуры головного 
мозга, в том числе и отделы, регулирующие нормальный 
гомеостаз организма во время беременности. Обращает 
на себя внимание особая частота ранних токсикозов 
у беременнных с диффузным процессом в головном моз
ге, сопровождающимся выраженной ликворной гипер
тензией. У больных рассматриваемой группы наблю
дается также повышенная частота токсикозов второй 
половины беременности (11,6±2,5% против 6 ±  1,4% в 
контрольной группе; Р < 0 ,05), явлений угрожающего 
аборта в первой половине беременности (9,8 ± 2,3% про
тив 2,7±0,9%  в контрольной группе; Р <0,001) и преж
девременных родов (6,9 ±1,9% против 3±1%  в конт
рольной группе; Р < 0 ,05). В родах у больных с диффуз
ным процессом в центральной нервной системе чаще 
обычного имеет место раннее излитие вод (8,1 ±2,1%  
против 2,3±0,9%  в контрольной группе; Р <0,001), 
преждевременное излитие вод (22 ,5±3,2% против 8 ,7±  
1,6%; Р <0,001) и слабость родовой деятельности 
(23,7±3,2% против 7 ±1,5% ; Р <0,001). По частоте сла
бости родовой деятельности рассматриваемая группа 
больных стоит на первом месте. Частое проявление дан
ной акушерской патологии связано, очевидно, с вовле
чением в патологический процесс структур гипоталами- 
ческой области, ответственных за выработку окситоци- 
на и, следовательно, за нормальную сократительную 
деятельность матки в родах.

При п о р а ж е н и я х  к о р ы г о л о в н о г о  м о з г а  
отмечается учащение случаев преждевременного изли
тая вод (16,9±5%  против 8,7±1,6%  в контрольной груп
пе; Р < 0 ,01), слабости родовой деятельности (соответ
ственно 17± 5% и 7 ±  1,5%; Р < 0 ,02), некоторое увели
чение количества токсикозов первой половины 
беременности (11,9 ± 4 % и 5,3±1,3% ; 0 ,1 > Р > 0 ,0 5 )  и 
кровотечений в третьем периоде родов (11,9 ± 4% и 
5,7±1,3% ; 0 ,1 > Р > 0 ,0 5 ) . По частоте возникновения от
меченных осложнений беременности и родов данная 
группа женщин занимает третье место после беремен
ных с поражениями диэнцефально-гипоталамической 
области и диффузными процессами в центральной нерв
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ной системе. Следует сказать, что указанные осложнения 
беременности и родов в группе больных с поражения
ми коры головного мозга чаще всего встречаются при 
локализации очага поражения в медио-базальных струк
турах. При патологии этих структур отмечается также 
учащение случаев повышенной возбудимости мышц мат
ки, нередко приводящей к недонашиванию. Для иллюст
рации приводим следующее наблюдение.

Больная Е., 28 лет, 14/XII 1963 г. поступила в неврологическое 
отделение с жалобами на частые приступы насильственных движе
ний сложного характера, состоящих из облизывания губ, кашлевых 
движений, сопровождающихся вытиранием губ руками, преимуще
ственно их тыльной стороной, или потиранием верхней части живо
та и груди. Во время приступа сознания не теряет, но говорить 
не может. Приступ начинается с чувства сдавливания в грудной 
клетке. Считает себя больной с октября — ноября 1963 г. (через 
полгода после родов), когда появились легкие приступы, проявляв
шиеся в облизывании губ и покашливании. Постепенно состояние 
ухудшилось, несмотря на проведение соответствующей терапии. 
Особое ухудшение больная отмечает в последние 4 месяца.

В детстве болела корью и скарлатиной. Менструации с 14 лет, 
по 6 дней, через 28 дней. Последняя менструация 21/Х 1963 г. 
Замуж ем 5 лет. Беременность в 1961 г. закончилась нормальными 
родами.

Неврологический статус: больная адекватна, очень подавлена 
своим состоянием, просит по возможности избавить ее от описан
ных приступов. В момент осмотра неоднократно наблюдался гипер
кинез сложного характера, начинающийся с глотательных и облизы- 
вательных движений языка, которые сопровождаются покашлива
нием и вытиранием губ тыльной стороной кисти, как бы вызванным 
желанием прекратить приступ; иногда приступы гиперкинеза вклю
чают такж е «вытирающие» движения рук о нижнюю часть груди 
и верхнюю часть живота. Приступы наступают каждые 3—5 ми
нут. Акт конвергенции недостаточен. Зрачковые рефлексы на свет 
вялые. Тоническая синкинезия век (симптом Лещенко). Легкая сла
бость левого лицевого нерва по центральному типу. Легко выражен
ная пластическая гипертония, больше в левых конечностях, глубо
кие рефлексы S > D , средней живости. Все виды чувствительности 
сохранены. Статика и координация не нарушены. На электроэнце
фалограмме выявлен эпилептиформный очаг в височном отделе 
справа (рис. 13).

На рентгенограмме черепа от 17/X1I обнаружены несколько уси
ленные пальцевые вдавления в костях свода. Диагноз: «височная» 
эпилепсия, беременность 6—7 недель.

Больная получала соответствующее лечение. В 8 недель бере
менности у нее появились признаки угрожающего аборта и 10/1 
1964 г. произошел самопроизвольный аборт с последующим выскаб
ливанием слизистой оболочки матки. Пневмоэнцефалография 29/1 
выявила наличие слипчивых изменений оболочек в правой гемисфере 
лобно-височно-теменных отделов. После соответствующего лечения 
(люминалом, дифенином, динезином, аминазином, витаминами Bi 
и В 12, внутривенным введением глюкозы) 27/II больная была пере-
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начало припадка Конец

Рис. 13. Электроэнцефалограмма больной Е. Беременность 8—9 не
дель. Пароксизмы высокоамплитудных медленных волн в височных 
отделах, больше в передневисочно-лобных отделах.
Отведения сверху вниз: ОТр — затылочно-задневисочное (d — справа,
8 — слева); ТрТ — задневисочно-височное; ТТа — внсочно-передневисочное; 
ТаГ — передневисочно-лобное; СС — заднелобные.

ведена на амбулаторное наблюдение без существенного улучшения 
и направлена на ВТЭК-

П ри п а т о л о г и и  п о д к о р к о в ы х  о б р а з о в а 
ний — э к с т р а п и р а м и д н о й  с и с т е м ы  — нормаль
ное течение беременности и родов, как правило, не на-
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рушается, если не считать увеличение частоты случаев 
перенашивания беременности (17,6±10%  против 3,7 ±
1,1% в контрольной группе: Р < 0 ,01). Однако при синд
роме паркинсонизма нередко отмечается снижение экс
креции глюкокортикоидов и дистоция мышц матки, про
являющаяся в упорной слабости родовой деятель
ности.

Наибольшее число осложнений беременности и родов 
обнаруживается при п а т о л о г и и  д и э н ц е ф а л ь н о -  
г и п о т а л а м и ч е с к о й  о б л а с т и .  Так, случаи ток
сикозов первой половины беременности достигают 
28,3±6%  (в контрольной группе 5,3±1,3% ; Р<0,001), 
токсикозов второй половины беременности — 21,3 ±  6 % 
(в контрольной группе 6 ±  1,4%; Р<0,001), явлений уг
рожающего аборта в первой половие беременности — 
19,1 ±6%  (в контрольной группе 2,7±0,9% ; Р<0,001), 
преждевременных родов— 10,6±4% (в контрольной 
группе 3±1% ; Р < 0 ,05), преждевременного излития 
вод — 27,7±7%  (в контрольной группе 8,7±1,6% ; 
Р < 0,001), слабости родовой деятельности— 19,1 ±6%  
(в контрольной группе 7±1,5% ; Р <0,01) 'и кровотече
ний в последовом периоде— 10,6±4% (в контрольной 
группе 5,7±  1,3 %; Р < 0 ,05). Большое количество выяв
ленных осложнений беременности и родов при данной 
патологии связано, очевидно, с нарушением функций 
структур головного мозга, регулирующих гомеостаз, 
нейро-эндокринные взаимоотношения и деятельность ве
гетативной нервной системы.

При п о р а ж е н и я х  с т в о л а  м о з г а  (среднего 
мозга, варолиева моста и продолговатого мозга) имеют 
место нарушения сократительной деятельности матки, 
проявляющиеся реже в интенсивности родовой деятель
ности, чаще в недостаточности сократительной способ
ности матки в родах: в перенашивании (13,6±8%  про
тив 3,7±  1 % в контроле; Р < 0 ,05), слабости родовой 
деятельности (18,2±8%  против 7 ±  1,5% в контроле; 
0 1 >  Р >0,05), преждевременном излитии вод (27,3 ±  
10% против 8,7±1,6%  в контроле; Р <0,01); а также 
кровотечениях в последовом периоде (22,7±9%  против 
5,7±1,3%  в контроле; Р <0,01). Различия в характере 
нарушений нормальной деятельности матки связаны, 
очевидно,, с локализацией патологического процесса 
внутри ствола мозга. Процесс в верхнем отделе чаще 
всего приводит к ускорению родов, тогда как патология
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варолиева моста и продолговатого мозга обычно вызы
вает адинамию и слабость сокращений мышц матки.

З а б о л е в а н и я  с п и н н о г о  м о з г а ,  часто сопро
вождающиеся парезом и параличами нижних конечно
стей, изменением трофики тканей малого таза и рас
стройством функции мочевого пузыря, часто вызывают 
осложнения беременности в виде инфекций мочевыво
дящих путей (пиелоциститы). Роды при выраженной 
компрессии путей, проходящих в спинном мозге, проте
кают быстрее обычного, но во втором периоде сила 
сокращений матки зачастую оказывается недостаточной 
для изгнания плода из-за отсутствия сокращений мышц 
брюшной стенки. При значительной компрессии или пе
рерыве спинного мозга на уровне верхних грудных 
позвонков наблюдается резкое снижение болевой чув
ствительности (почти полная анестезия) при схватках 
и потугах.

Как показывает сравнение отдельных групп наблю
дений, наибольшее число отклонений от нормального 
течения беременности и родов мы обнаружили при лока
лизации патологического процесса в медио-базальных 
структурах височной доли, гипоталамической области 
и в мезэнцефальном отделе ретикулярной формации, 
которые, согласно данным современной нейрофизиоло
гии, входят в состав структур лимбической системы 
(McLean 1958; Nauta, 1960; Papez, 1962, и др.).

Изучению структуры и функций лимбической систе
мы посвящено немало работ современных исследовате
лей, которые значительно расширили представление о 
роли этой системы в высшей нервной деятельности ор
ганизма. Если лимбической коре головного мозга 
в прошлом приписывалась скромная роль в обонятельных 
функциях, то уже в 1937 г. Papez высказал мнение об 
участии лимбических структур в формировании эмоцио
нального поведения, а в 1954 г. McLean пришел к зак
лючению, что лимбическая система является «общим 
знаменателем мозга». В 1958 г. Papez назвал эту систе
му «висцеральным мозгом», поскольку к этому времени 
было доказано, что она принимает участие в регуляции 
эмоциональных и вегетативных функДий организма, 
многочисленных соматических и висцеральных механиз
мов. McLean (1954) создал схему устройства и деятель
ности лимбической системы, включив в ее состав ряд 
корковых, подкорковых и стволовых структур, обладаю
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щих общими цитоархитектоническими и функциональ
ными свойствами. В настоящее время представление о 
границах лимбической системы несколько изменилось: 
в нее дополнительно включены области среднего мозга 
(Nauta, 1960; У. Наута, 1963). Согласно последним ра
ботам, структуры, образующие эту систему, группиру
ются в три отдела: первый — поясная извилина, ее свя
зи с гиппокампом, гиппокамп, гипоталамус, переднее 
ядро таламуса, центральное серое вещество и покрышка 
среднего мозга; второй — орбито-инсуло-темпоральный 
комплекс с миндалиной; третий — комплекс медиально
го переднемозгового пучка, связывающего обонятельные 
пути с гипоталамусом, септумом, гиппокампом и сред
ним мозгом (Barraquer-Bordas, 1958; Ban, .1964; White, 
1965, и др.).

Большой интерес, проявляемый исследователями к 
вопросам, связанным с деятельностью лимбической си
стемы, вызвал необходимость в организации, посвящен
ных этим вопросам, конференций и симпозиумов.

Появились исследования (Пейпз, Грин, Эйди, Брей
ди, Мезон, 1962) в области строения и функции лимби
ческой системы. Лимбическая система рассматривается 
как система, включающая в себя структуры, филогене
тически более старые, чем новая кора и осуществляю
щие связь между старой, древней и новой корой. Связи 
эти опосредованы межуточной областью, причем аф
ферентные пути к старой и древней коре проходят через 
гипоталамус. Грубо можно разделить лимбическую си
стему на три отдела — корковый, межуточный и подкор
ковый.

Достаточно широкое освещение получили вопросы 
физиологии и морфологии лимбической системы в рабо
тах Д. Ж. Брейди (1963), У. Наута (1963), Э. Ш. Айра- 
петьянца, Т. С. Сотниченко (1967).

В последние годы появились также исследования 
клинического аспекта по изучению роли лимбической 
системы в деятельности человеческого организма. В чис
ле этих работ находятся исследования, которые выяв
ляют характерные симптомы и синдромы при пораже
ниях структур лимбического комплекса и тем самым 
косвенно определяют функции этих структур 
(А. М. Вейн, 1971; Г. Д. Лещенко и др., 1968; Роеск, 
1964, и др.). Отдельные работы посвящены изучению 
связи эмоций и эмоциональных расстройств с деятель
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ностью лимбической системы (П. К. Анохин, 1966; 
Э. Гельгорн, Дж. Луфборроу, 1966; В. М. Банщиков, 
1967; Г. Д. Лещенко и др., 1968, и др.), Изучаются кли
нические особенности течения эпилепсии при пораже
ниях структур лимбического комплекса (В. М. Угрюмов,
С. С. Калинер, 1968; О. Загер, 1968) и характерные кли
нические синдромы при опухолях головного мозга, рас
положенных на различных уровнях лимбических струк
тур (Н. Н. Брагина и др., 1968; М. Г. Файнберг, 1968). 
Имеются также работы, определяющие роль лимбико- 
ретикулярных нарушений в патогенезе некоторых рас
стройств в клинике инфекционных энцефалитов (О. М. Би- 
невская и др., 1968), при нейро-эндокринных нарушениях 
(М. С. Рахайлова, 1968) и т. д.

Следует отметить, что до настоящего времени в ра
ботах клинического характера почти не получили осве
щения вопросы взаимосвязи деятельности лимбической 
системы и специфических функций женского организма, 
несмотря на наличие значительного числа эксперимен
тальных работ (Koikegami, Yamada, Usui, 1954; 
И. Б. Орлов, 1963; Schreiber, 1963; Т. Д. Дзидзигури 
и М. К- Кобахидзе, 1964; Тарасова с соавт., 1966). Ис
следования Каваками с соавт. (1966), Сето с соавт. 
(1966) показали в эксперименте влияние гиппокампа на 
биосинтез стероидных гормонов в яичнике. Это убедитель
но показывает тесную функциональную связь между 
структурами лимбической системы и специфическими 
функциями женского организма. В литературе имеются 
лишь единичные сообщения о зависимости некоторых 
гинекологических заболеваний от нарушений нормаль
ной деятельности отдельных структур, входящих в со
став лимбической системы (Б. М. Гехт, М. Л. Крымская, 
И. А. Мануйлова, 1968; А. С. Лесакова, Ю. Ф. Зманов- 
ский, 1968). Клинических работ акушерского плана, ис
следующих связь особенностей течения беременности и 
родов и состояния новорожденных с деятельностью лим
бической системы нам не встретилось.

Между тем проведенный анализ особенностей геста
ции у больных с патологическими процессами, локали
зованными в различных структурах лимбического ком
плекса, наглядно показал, что число осложнений бере
менности и родов у этих больных почти по всем 
показателям превышает таковое у беременных и роже
ниц с иной локализацией патологического процесса в
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Т А Б Л И Ц А  17

Частота ослож нений беременност и и родов при локализаци и  пат ологического процесса 
в лим бико-рет икулярном  ком плексе и при иной локализаци и  пат ологического процесса

в цент ральной нервной системе

Вида осложнений беременности

Контроль
ная 

группа 1 
(300)

Беременные

с различной локализацией 
патологического процесса 

в центральной нервной 
системе, кроме лнмбико- 
ретикулярного комплек

са,—группа 2 (240)

с локализацией патологического 
процесса в лимбико-ретикулярном 

комплексе—группа 3 (92)

% ± sF % ±Sp Р
(с группой 1) % ±S p Р (с груп

пой 1)
р

(с группой 2)

Осложнения бе- 
:ременнисти

Токсикозы первой половины 
Токсикозы второй половины 
Угрожающий аборт первой поло
вины
Преждевременные роды 
Перекашивание беременности

5 ,3 + 1 ,3  
6 + 1 ,4  

2 ,7 + 0 ,9

3+ 1  
3 ,7 + 1 ,1  
8 , 7 + 1 ,6 
2 ,3 + 0 ,9  

7 + 1 ,5  
5 ,7 + 1 ,3

3 + 1

1 4 ,6 + 2 ,3  
1 0 ,4 + 1 ,9  
7 ,9 + 1 ,7

5 ,8 + 1 ,5  
8 ,3 + 1 ,7  

2 0 ,8 + 2 ,6  
6 ,3 + 1 ,5  

1 8 ,7 + 2 ,5  
9 ,2 + 1 ,8

6 ,7 + 1 ,6

< 0,001 
0,1 > Р > 0 ,0 5  

< 0,01

> 0 ,0 5
< 0 ,0 5
< 0,001
> 0 ,0 5
< 0,001
> 0 ,0 5

> 0 ,0 5

2 0 ,7 + 4 ,2
1 8 ,5 + 4

1 3 + 3 ,5

1 0 ,9 + 3 ,3
4 ,4 + 2

2 5 + 4 ,4
4 ,4 + 2

1 9 ,6 + 4 ,2
1 2 + 2 ,5

2 , 2+ 1 ,5

< 0,001
< 0 ,0 0 1
< 0,001

< 0,01
> 0 ,0 5
< 0 ,0 0 1
> 0 ,0 5
< 0,001
< 0 ,0 5

> 0 ,0 5

< 0 ,0 5
< 0,001

0 . 2 > Р > 0 , 1

0 , 2 > Р > 0 , 1 
> 0 ,0 5  
> 0 ,0 5  
> 0 ,0 5  
> 0 ,0 5  
> 0 ,0 5

0 ,2 > Р > 0 ,1

Осложнения ро
дов

Преждевременное излитие вод 
Раннее излитие вод 
Слабость родовой деятельности 
Кровотечение в послеродовом 
периоде
Гипотоническое кровотечение

Всего кровотечений 8 , 7 + 1 ,6 1 5 ,8 + 2 ,4 < 0,02 1 3 + 3 .5 > 0 ,0 5 > 0 ,0 5ak
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структурах центральной нервной системы (табл. 17). 
Особенно отличается частота токсикозов второй полови
ны беременности, преждевременных родов, угрожающе
го прерывания беременности в первой ее половине 
и ранних токсикозов беременности. При этом следует 
отметить, что из всех рассмотренных групп статисти
чески достоверное учащение преждевременных родов 
и кровотечений в последовом периоде по сравнению 
с контрольной группой наблюдается только у больных 
с поражениями лимбических структур головного мозга.

Полученные данные о связи нарушений нормального 
течения беременности и родов с поражениями струк
тур лимбического комплекса, которые нашли подтверж
дение в наших экспериментальных исследованиях, а так
же в экспериментальных работах других авторов 
(Г. Д. Дзидзигури и М. К. Кобахидзе, 1964; И. И. Усос- 
кин, 1967, 1969; Koikegami, Yamada, Usui, 1954; Barry 
e. a., 1961, и др.), заслуживают более подробного анали
за. Особенности течения беременности и родов в груп
пе больных с неврологическим процессом, локализован
ным в структурах лимбического комплекса, отмечены 
у 92 больных, в том числе у 36 с поражениями медио- 
базальных структур височной доли, у 47 — с локализа
цией процесса в диэнцефальной области и у 9 — с по
ражениями мезэнцефального отдела ретикулярной фор
мации. Из них 82 больные страдали инфекционными 
заболеваниями центральной нервной системы: 10—рев
матической этиологии, 3 — туберкулезной, 1-— малярий
ной и 68 — неустановленной (предположительно вирус
ной) этиологии. У 8 больных наблюдались посттравма- 
тические заболевания центральной нервной системы, 
у 2 — опухоли головного мозга. У 35 больных был эпи- 
лептиформный синдром.

Среди больных было 57 первородящих и 35 повтор
нородящих. К числу наиболее часто возникавших ос
ложнений относятся ранние и поздние токсикозы бере
менности, угрожающие аборты, преждевременные роды.

Как видно из диаграммы, представленной на рис. 14, 
токсикозы первой половины беременности имели место 
в 20,7+4%  наблюдений рассматриваемой группы (в 
контрольной группе 5 ,3±  1,3%; Р<0,001). Существенно 
отличалось от обычного количество угрожающих абор
тов— 13+3,5% (2,7±0,9%  в контроле; Р <0,001), ток
сикозов второй половины беременности — 18,5 ±4%
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%

P<0,001 DCOfiOl РС0,01 PC  0,001
(X2 =20,319) (Х г= 15,658) ,(хг= 9,454) ( х 7--18,482)

Рис. 14. Осложнения беременности у больных с патологией лимби
ко-ретикулярного комплекса.
1 — токсикозы первой половины беременности в контрольной группе; 2 — то же 
у больных с указанной патологией; 3 — угрожающие аборты в контрольной 
группе; 4 — то ж е в группе больных; 5 — преждевременно наступившие роды 
в контрольной группе; 6 — то ж е в группе больных; 7 — токсикозы второй по
ловины беременности в контрольной группе; 8 — то же в группе больных.

{6+1,4%  в контроле; Р <0,001). Последнее осложнение 
проявлялось главным образом в виде отеков и нефро
патии, которые чаще всего наблюдались у больных с ло
кализацией патологического процесса в медно-базальных 
структурах височной доли и в диэнцефальной области. 
У этих же больных чаще обычного наступали прежде
временные роды (10,9+3,3% против 3 ±  1 % в контроле; 
Р < 0 ,01).

Увеличение числа угрожающих абортов и прежде
временных родов можно объяснить активацией мышц 
матки под влиянием повышенной продукции окситоцина 
при поражениях определенных структур лимбической
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системы, на что указывают экспериментальные исследо
вания Faure (1957), Schreiber (1963) и др. Возникнове
нию ранних токсикозов беременности, по-видимому, спо
собствует нарушение функции лимбической системы, осу
ществляющей координирующую связь между корой 
головного мозга и гипоталамусом (Schreiber, 1963;
А. М. Вейн, 1968, и др.) и содействующей перестройке

^ L s t  боровые . _ _ J ts£  бопьные -

Рис. 15. Экскреция 17-кетостероидов на протяжении беременности 
у больных с поражением структур лимбического комплекса. 
а — медио-базальных структур; б — диэнцефальной области; в — лимбико- 
ретикулярного комплекса (объединенная группа).

вегетативных и эндокринных функций во время бере
менности. Частое появление поздних токсикозов у боль
ных с поражением лимбической области головного моз
га обусловлено, очевидно, повышенной продукцией 
вазопрессина (Dingman, Gaitan, 1959), а также задерж
кой в организме беременной воды и натрия, обмен ко
торых, по данным Holland, Cross, Sawyer (1959), No- 
vakova, Dlouha (1960), Polkovits, Foldvari (1960), в 
большой мере регулируется структурами лимбической 
системы. Немалую роль в возникновении токсикозов 
беременности у больных следует отвести изменениям 
функции надпочечников. Оюинака с соавт. (1971) убеди
тельно показали регулирующую роль лимбической си
стемы в выработке АКТГ и стероидов коры надпочечников.

Проведенные нами исследования водно-солевого об
мена выявили значительные патологические сдвиги у 
беременных с поражениями лимбико-ретикулярного 
комплекса. Это нашло свое отражение в ускорении про
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бы на гидрофильность, проведенной на Животе и ногах, 
беременных женщин, которое указывает на определен
ные нарушения водного обмена.

Недели беременности
X ' х
j(t s i  здороВые ____  ̂ больные

Рис. 16. Экскреция прегнанов на протяжении беременности у боль
ных с поражением лимбического комплекса.
а — медио-базальных структур; б  — диэнцефальной области; в — лимбико-ре
тикулярного комплекса (объединенная группа).

Исследование функции коры надпочечников у 81 
больной с патологией лимбико-ретикулярных структур 
выявило повышенную экстракцию 17-КГС и прегнанов 
в последнем триместре беременности, а также увеличен
ный процент свободных 17-ОКС от суммарных в сроки 
25—28 недель беременности.

Следует отметить, что при поражениях диэнцефаль
ной области у - 13 беременных нами обнаружено измене
ние экскреции только 17-КС в сроки 21—32 недели 
беременности, в то время как при патологии медио-ба- 
зальных структур височной доли отмечаются значитель
ные отклонения в экскреции глюкокортикоидов: пониже
ние экскреции 17-КС на 33—40-й неделе беременности, 
повышение экскреции 17-КГС в первую половину бере
менности и на 33—40-й неделе беременности, а также 
суммарных 17-ОКС на 29—32-й неделе беременности 
и повышенное выделение прегнанов в сроки 33—40 не
дель (рис. 15, 16, 17, 18).
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Значительные колебания в отклонении от нормаль
ной экскреции глюкокортикоидов, по-видимому, связаны 
с локализацией патологического процесса в структурах 
головного мозга, регулирующих выработку АКТГ и не
посредственно отражающих в этой своей функции осо-

%

Недели беременности 
§, <-= здоровые |  больные

77/7777 Л± О Х  ------ X ?  д Х

Рис. 17. Процент свободных от суммарных 17-оксикортикостероидов 
на протяжении беременности у больных с поражением структур 
лимбического комплекса.
а — медио-базальных структур; б — диэнцефальной области; в — лимбико-ре
тикулярного комплекса (объединенная группа).

бенности неврологического заболевания, включая место
нахождение патологического очага. В этом отношении 
характерно разнообразие сдвигов в экскреции глюко
кортикоидов при различных клинических проявлениях 
поражений гипоталамической области: интенсификация 
глюкокортикоидной функции надпочечников при вегето- 
сосудистых формах заболевания с симпатико-адренало- 
выми кризами и сохранение этой функции в пределах 
нормы или тенденция к ее ослаблению при ваго-инсу- 
лярных кризах.

Перечисленные сдвиги в экскреции глюкокортикои
дов у беременных с поражениями лимбико-ретикуляр
ного комплекса не отличаются устойчивостью, и в опре
деленные сроки беременности выделение кортикостерои
дов нормализуется. Длительность и интенсивность 
изменений функции коры надпочечников находится в 
прямой связи со степенью компенсации неврологическо
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го процесса. При этом нормализации данной функции 
в значительной мере способствуют большие приспособи
тельные возможности эндокринной системы беременной,

04
cs, Од Оъ ' ,
S  c \l С \| C\J <Vj

Недели беременности 

f + г^ здоро8ые £ . больные
S7V77-/T А  -  О х  ------ Л - Э Х

Рис. 18. Экскреция 17-кетогенных стероидов на протяжении бере
менности у больных с поражением структур лимбического ком
плекса.
а — медио-базальных структур; б — диэнцефальной области; в — лимбико-ре- 
тикулярного комплекса (объединенная группа).

в которых немалое участие принимает добавочный эн
докринный орган — планцента. Это подтверждают гисто
логические исследования, выявившие в плаценте больных 
с патологией лимбических структур компенсаторную 
реакцию в виде повышенной васкуляризации ворсин 
и пролиферации синцитиального покрова.

Значительные компенсаторные возможности организ
ма в регуляции эндокринных функций в период бере
менности наглядо вырисовываются при сравнении при
веденных выше данных с данными экскреции глюкокор- 
тикоидов у небеременных женщин с той же 
локализацией патологического процесса в центральной 
нервной системе: у последних отмечаются более частые 
и более выраженные отклонения в выделении указан
ных гормонов (Р. М. Гланц, В. Д. Гончаров, 1963; 
К. М. Горбачева, В. И. Пыцкий, 1963; Г. Д. Лещенко,
В. Д. Гончаров, 1965; В. Д. Гончаров, 1966).
Ц  Усоскин И. И. 161
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Р<0,001 Р ^  0,001 Р < 0,05
(Хг*П,б) (X2 = t?A) (X? = 4,199)'

Рис. 19. Осложнения родов у больных с патологией лимбико-рети
кулярного комплекса.
I — преждевременное излитие вод в контрольной группе; 2 — то же в группе 
больных; 3 — слабость родовой деятельности в контрольной группе; 4 — то же 
в группе больных; 5 — кровотечение в третьем периоде родов в контрольной 
группе; 6 —  то же в группе больных.

Роды у женщин с поражением структур лимбико- 
ретикулярного комплекса чаще обычного осложняются 
преждевременным излитием вод, слабостью родовой 
деятельности, а также кровотечениями в последовом пе
риоде (рис. 19).

Перечисленные отклонения от нормального течения 
родов вызваны, по-видимому, запоздалой сменой нейро- 
гормональных фаз реакции напряжения, а также исто
щением реактивных способностей в звеньях системы 
«лимбическая область — кора надпочечников — матка».
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Последнее подтверждается результатами проведенных 
нами исследований сократительной деятельности матки 
у больных с патологией лимбико-ретикулярных струк
тур. После введения окситоцина у этих больных посте
пенно снижается актизность сокращений отделов матки, 
а через определенный промежуток времени (1 час 30 ми
нут) возникает существенное различие между показате
лями гистерограмм у больных и здоровых беременных.

Д етальные исследования сократительной деятель
ности матки у беременных с локализацией патологиче
ского очага в лимбико-ретикулярных структурах голов
ного мозга позволили нам установить два основных ти
па изменений этой функции в конце беременности, 
которым в дальнейшем соответствует определенный х а 
рактер родовой деятельности.

Первый тип характеризуется выраженной инертно
стью мускулатуры матки и пониженной реакцией на 
введение окситоцина, проявляющейся в незначительном 
увеличении амплитуды, продолжительности и частоты 
сокращений, а также в дискоординации сокращений 
различных отделов матки. Этот тип нарушений сокра
тительной деятельности матки характерен для вегето- 
сосудистых форм заболеваний гипоталамуса с ваго-ин- 
сулярными кризами. Второй тип изменений нормальной 
деятельности матки проявляется в повышенной мышеч
ной активности различных отделов, резком усилении 
реакции матки на введение окситоцина с заметным уча
щением схваток, увеличением продолжительности и ин
тенсивности сокращений, а в ряде случаев — усиливаю
щимся нарушением координации сокращений различ
ных отделов матки. Описанный тип наблюдается у боль
ных с вегето-сосудистыми формами заболевания гипо
таламуса, проявляющимися в симпато-адреналовых 
кризах. Первому типу .нарушений соответствуют слабость 
родовой деятельности, 'несвоевременное излитие вод и 
другие проявления дооюииеаии матки; второму типу — 
интенсивная родовая деятельность и укорочение продол
жительности родов, а при устойчивом сохранении диско
ординации сокращений отдельных сегментов матки—так
же и вторичная слабость родовой деятельности..

У рожениц этой группы Ч1аще обычного наблюдаются 
ускоренные роды, которые не превышают 6 часов у пер
вородящих и 4 часов у повторнородящих (19 ,3+4%  про
тив 6 ±  1,7% в контрольной группе; Р <0 ,01 ) .  Это связа-
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о <0,01 —
(Х г = 9,261)

Рис. 20. Перинатальная 
смертность при патоло
гии лимбико-ретикуляр
ного комплекса у рож е
ниц.
/ — перинатальная смерт
ность среди женщин кон
трольной группы и процент 
мертворождаемости в ней;
2 — то же в группе женщин 
с органическими заболева
ниями ЦНС (исключая пато
логию лимбико-ретикулярно
го комплекса); 3 —то же в 
группе женщин с патологией 
лимбико-ретикулярного ком
плекса.

8.7 ±
3,0%

но, очевидно, с локализацией патологического процесса 
в структурах лимбической системы, принимающих уча
стие в регуляции секреции окситоцина.

. Наиболее демонстративным проявлением влияния 
лимбической системы на гестацию является чрезвычай
но высокий процент перинатальной смертности при па
тологий лимбико-ретикулярных структур головного моз
га у матери (табл. 18 и рис. 20). Так, перинатальная 
смертность, по нашим данным, составляет 8 ,7 ± 3 %  при 
2 ,08+0,8%  в группе больных с иной локализацией ■па-
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Т А Б Л И Ц А  18

П еринат альная смертность при пат ологии  
лим бико-рет икулярного ком плекса у  рожениц

Группа новорожденных Мертворожден ия
Смертность
новорожден

ных

Перина
тальная

смертность

Дети ог здоровых абс. 5 1 6
женщин — группа 
1(302)

число
% ± s ;

1 ,6 6 ± 0 ,7 0 ,3 3 ± 0 ,3 1 , 9 8 ± 0 ,8

Дети от женщин с за абс. 4 1 5
болеваниями централь
ной нервной системы, 
исключая поражения 
лимбического отдела 
мозга— группа 2(240)

число 
% ± S p

1,6 6 ± 0 ,7 0 .4 ± 0 ,4 2 , 0 8 ± 0 ,8

Дети от женщин с па абс. 5 3 8
тологией лимбико-ре
тикулярного комплек
са— группа 3(92)

число 
% ± S p

5 ,4 + 2 3 ,3 ± 2 8 ,7 ± 3

Вероятность случай
ности различия групп 
3 и 1

Р > 0 ,0 5 0,1 > Р > 0 ,0 5 < 0 ,0 1

Вероятность случайно
сти различия групп 3 
и 2

Р 0,1 > Р  > 0 ,05 > 0 ,0 5 < 0 ,0 1

тологического процесса в центральной нервной системе 
и 1,98± 0,8% в контрольной группе (Р <0,01).

Это можно объяснить нарушениями регуляции гомео
стаза у беременных, возникающими при поражениях 
лимбических структур и приводящими к таким ослож
нениям беременности и родов, как недонашивание, пере- 
нашивание, недостаточность родовой деятельности, и 
особенно к снижению приспособительной функции орга
низма плода даже по отношению к нормальному родо
вому акту и тем более к ‘осложненному. Клинико-анато
мические данные не позволили выявить каких-либо спе
цифических причин мертворождения или смерти ново
рожденных в рассматриваемой группе больных.

Количество асфиксий плода превышает обычное 
(18±4%  против 11,8 ± 1 ,8  в контрольной группе; 
0,1 > Р > 0 ,0 5 ) .

Средний вес детей у этих больных меньше обычного, 
особенно у повторнородящих (2947±256 г против 
3503±43 г в контрольной группе; Р < 0 ,05).
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Сопоставление особенностей течения беременности, 
родов, послеродового периода, а также состояния ново
рожденных у больных с различной локализацией пато
логического процесса позволило определить следующие 
характерные для каждой локализации отклонения.

При диффузных процессах в центральной нервной 
системе чаще обычного наблюдаются токсикозы первой 
и второй половины беременности, угрожающее прерыва
ние беременности в первой ее половине, преждевремен
ные роды, преждевременное и раннее излитие вод, а 
также слабость родовой деятельности.

При поражениях коры головного мозга имеет место 
значительное число случаев преждевременного излития 
вод, слабости родовой деятельности, учащаются токси
козы первой половины беременности и случаи кровоте
чений в последовом периоде. Указанные осложнения у 
больных с поражением кары головного мозга встречают
ся чаще при локализации очага поражения в медио-ба- 
зальных структурах височной доли.

При патологии подкорковых образований — экстра- 
пгарамидной системы — отмечается учащение случаев пе- 
ренашивания беременности, а при синдроме паркинсо
низма— также случаев дистоции мышц матки, прояв
ляющейся в упорной слабости родовой деятельности и 
снижением экскреции глюкокортикоидов.

При патологии диэнцефально-гипоталамической об
ласти обнаруживается наибольшее количество осложне
ний беременности и родов, и в том числе токсикозов 
первой и второй половины беременности, явлений угро
жающего прерывания беременности в первой ее полови
не, преждевременных родов, преждевременного излития 
вод и слабости родовой деятельности.

При поражениях ствола мозга (среднего мозга, ва- 
ролиева моста и продолговатого мозга) нередко имеют 
место нарушения сократительной деятельности матки 
в родах, проявляющиеся чаще всего в слабости родовой 
деятельности, преждевременном излитии вод, кровоте
чениях в последовом периоде и у некоторых больных 
в ускорении родовой деятельности. Различный характер 
нарушений нормальной сократительной деятельности 
матки находится в определенной связи с локализацией 
патологического процесса: патолошя варолиева моста 
и продолговатого мозга обычно сопровождается адина
мией и слабостью сокращений матки, локализация про
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цесса в верхнем отделе ствола мозга (средний мозг) 
приводит к ускорению родов.

При заболеваниях спинного мозга во время беремен
ности нередко наблюдается инфекция мочевыводящих 
путей, возникновение которой связано с парезом моче
вого пузыря; при выраженной компрессии нервных пу
тей или перерыве спинного мозга, резко снижающих 
регулирующее влияние головного мозга на родовой акт, 
возможны ускоренные роды. При этом во втором пе
риоде родов сила сокращений матки оказывается недо
статочной для изгнания плода из-за отсутствия сокра
щений мышц брюшной стенки. При поражении спинного 
мозга на уровне верхних грудных позвонков отмечается 
значительное снижение болевой чувствительности при 
схватках и потугах.

Сопоставительный анализ показателей акушерской 
патологии указанных выше групп выявил, что чаще всего 
осложнения беременности и родов наблюдаются у боль
ных с локализацией очага поражения в медио-базаль- 
ных структурах, пиноталамической области и в мезэнце
фальном отделе ретикулярной формации, входящих в со
став структур лимбической системы. К числу осложнений 
беременности и родов у больных с локализацией процес
са в лимбико-ретикулярном комплексе относятся токси
козы первой и [второй половины беременности, угрожаю
щие выкидыши, преждевременные роды, преждевремен
ное излитие вод, слабость родовой деятельности и крово
течения в последовом периоде. На особом месте среди 
показателей данной группы стоит резкое увеличение пе
ринатальной смертности (8,7%).

Указанные выше осложнения могут быть связаны с 
изменением выработки окситоцина, вазопресаина, АКТГ 
и глюкокоршкоидов, с нарушением водно-солевого об
мена, а также нормальной перестройки вегетативной и 
эндокринной систем во время беременности при пораже
ниях определенных структур лимбико-ретикулярного ком
плекса. Большой процент перинатальной смертности 
можно объяснить снижением приспособительных возмож
ностей плода под влиянием измененного гомеостаза ма
тери по отношению к осл ожненной беременности и родам.
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ГЛАВА VII

ТАКТИЧЕСКИЕ УСТАНОВКИ 
И ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ ФОРМЫ ВЕДЕНИЯ 
БЕРЕМЕННЫХ И РОЖЕНИЦ 
ПРИ ОРГАНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

Проведенное нами изучение особенностей течения бере
менности, родов и послеродового периода у 605 женщин 
с такими органическими заболеваниями центральной 
нервной системы, как эпилепсия, черепно-мозговые трав
мы, инфекционные заболевания центральной нервной 
системы, рассеянный склероз и опухоли головного и 
спинного мозга и позвоночника, в сопоставлении с дан
ными других авторов позволило нам составить более 
или менее полное представление об определенных зако- 
мерностях отклонений от нормального течения гестации, 
а также об особенностях течения неврологического про
цесса у такого контингента беременных. Н а основании 
этих данных могут быть предложены определенные 
тактические установки и организационные формы веде
ния беременных и рожениц, страдающих указанными 
органическими заболеваниями центральной нервной си
стемы.

Особенности течения 
неврологического заболевания  
в период беременности и родов

Для решения вопроса о возможности сохранения бере
менности, а также для правильного ведения беремен
ности и родов у женщин с органическими заболевания
ми центральной нервной системы врачу прежде всего 
необходимо иметь представление об особенностях тече
ния патологического процесса в гестационный период. 
Указанные вопросы разбирались в работах В. А. Гу
сева (1961), И. Д. Полыковской (1963), Е. Н. Ковалева 
(1964), Л, С. Златкиса (1968, 1970, 1972) и др, Наибо-
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лее полно методические рекомендации по ведению и ле
чению нервных заболеваний при беременности освеще
ны в работе Л. С. Златкиса (1972), откуда и заимство
вано большинство приведенных сведений по данным 
вопросам. В каждом разделе описанию особенностей 
течения и лечения больных с заболеванием нервной си
стемы в гестационном периоде предпосылается краткое' 
изложение сущности разбираемой болезни.

Эпилепсия характеризуется периодически возникаю
щими припадками судорог с потерей сознания. При 
этом часто наступает прикусывание языка и непроиз
вольное мочеиспускание. Иногда наблюдается прогрес
сирующее изменение личности. В тех случаях, когда 
причины возникновения припадков не ясны, эпилепсия 
рассматривается как генуинная в отличие от симпто
матической, обусловленной различными органическими 
заболеваниями головного мозга (опухоли, травмы, ин
фекционные заболевания, интоксикации, нарушения це
ребрального кровообращения). По классификации 
П. М. Сараджингаили различают генерализованные 
припадки эпилепсии в виде больших судорожных при
падков (grand mal), малые припадки (petit mal), со
четание больших и малых эпилептических припадков 
и эпилептический статус. Кроме этого, могут наблю
даться фокальные припадки в виде двигательных, чув
ственных и психических пароксизмов, автоматизмы 
(психомоторно-височные), вегетативно-висцеральные и 
др., а также сочетание генерализованных и фокальных 
припадков.

Во время беременности течение эпилепсии, как пра
вило, ухудшается. Это обычно проявляется учащением 
судорожных припадков, и, как отмечает Л. С. Златкис 
(1972), чаще имеет место при височной локализации 
патологического очага. Иногда возникает эпилептиче
ский статус, который особенно опасен для жизни бере
менных и рожениц. Учащение припадков эпилепсии мо
жет наступить в любой срок, но чаще это наблюдается 
уже в начале беременности.

Если припадки впервые появляются во время бере
менности, такую эпилепсию называют «гестационной». 
По данным В- А. Гусева (1961) и И. Д. Полыковской 
(1963), Л. С. Златкиса (1971, 1972), данный вид эпи
лепсии связан с проявлением ранее существовавших 
судорожных, очагов до беременности.

169:

ak
us

he
r-li

b.r
u



При эпилепсии, особенно «гестационной», всегда не
обходимо тщательно проводить дифференциальную диа
гностику с эклампсией. Внимательное изучение харак
тера развития приступа и его течения, данных до
бавочных методов исследования дает возможность 
у большинства больных поставить правильный диагноз. 
В пользу эклампсии свидетельствуют такие признаки, 
как повышенное артериальное давление, отеки, протеи- 
нурия, олигурия. Большое значение имеет тщательно 
собранный анамнез с учетом характера приступов, от
мечавшихся еще до беременности. Если приступ при бе
ременности сопровождается примерно такими же явле
ниями, как и до нее (наличие, например, характерной 
ауры), припадок следует квалифицировать как эпилеп
тический.

Особенно тяжело протекает эпилепсия при сочета
нии с поздними токсикозами беременности. Как пола
гает Л. С. Златкис (1972), безусловным показанием 
к искусственному прерыванию беременности служат ча
стые не поддающиеся терапии припадки, эпилептиче
ский статус, эпилептическое слабоумие и наличие судо
рожных припадков у ближайших родственников боль
ной.

Хотя эпилепсия значится в перечне нозологических 
единиц, которые требуют прерывания беременности по 
медицинским показаниям, тем не менее при желании 
больной сохранить беременность и наличии редких, 
поддающихся лечению припадков можно допустить до
нашивание беременности при условии проведения про- 
тивосудорожной, дегидратационной терапии и лечения 
основного заболевания нервной системы. Ни в коем слу
чае нельзя с наступлением беременности прекращать 
или уменьшать противосудорожное лечение. Необходи
мо добиться полного контроля над большими судорож
ными припадками и значительно уменьшить число бес- 
судорожных форм эпилепсии (Л. С. Златкис, 1972). 
Допустимо применение почти всех противосудорожных 
и дегидратационных средств, за исключением ртутных 
препаратов (микстуры Бродского, новурита и др.). 
Действенным противосудорожным средством, показан
ным во время беременности, является бензонал в дозе 
0,1—0,3 г 2—3 раза в день. С успехом можно использо
вать фенобарбитал, дифенин и др. Л. С. Златкис реко
мендует применять с целью противосудорожной терапии
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бмесь следующих препаратов: фенобарбитал, дифенин 
(по 0,05—0,01 г), глюконат кальция и глютаминовую 
кислоту (по 0,25—0,5 г), фолиевую кислоту и кофеин 
(по 0,02—0,03 г). Этот состав лекарственных средств в 
виде порошка можно назначать от 1 до 4 раза в сутки 
в зависимости от частоты припадков. В гестацион- 
ном периоде необходимо широко применять комплекс 
витаминов группы В, аскорбиновую и фолиевую кис
лоты.

Показаниями к госпитализации и усилению дегидра- 
тационной и противосудорожной терапии служит учаще
ние припадков эпилепсии, появление признаков поздне
го токсикоза (прибавка в весе больше обычного, отеки, 
протеинурия, гипертензия), а также увеличение патоло
гических изменений на электроэнцефалограмме (ЭЭГ). 
Во избежание наступления серии припадков во время 
родов необходимо повысить дозы диуретических средств 
(диакарба, фуросемида, лазекса) до 100 мг в день. При 
повышенном артериальном давлении назначают гипо- 
тиазид. Кроме того, в родах показано применение эу- 
филлина, хлористого натрия, гипертонического раствора, 
глюкозы. При наступлении нескольких припадков в ро
дах, наклонности к их учащению, несмотря на прово
димую интенсивную терапию, показано оперативное ро- 
доразрешение, вид которого будет зависеть от акушер
ской ситуации.

Эпилептические припадки, возникшие впервые в по
слеродовом периоде, по мнению Л. С. Златкиса (1972), 
часто являются симптомами сосудистого поражения 
в виде церебрального тромбофлебита. Отмечено также, 
что припадки, появляющиеся в гестационном периоде, 
обычно продолжаются и после него; в редких случаях 
они вновь возникают только при каждой последующей 
беременности. Противосудорожная терапия должна про
должаться в послеродовом периоде, причем следует 
применять те дозы лекарственных средств, которые да
ли хороший эффект во время беременности. Такая те
рапия проводится до 2 лет. Специалист-невропатолог 
постепенно снижает дозы под тщательным контролем 
объективных методов исследования (ЭЭГ и др.), с уче
том клинического течения болезни. Полная отмена про- 
тивосудорожных средств вслед за снижением дозы 
иногда возможна после 2—2Уг лет лечения гестацион- 
ных форм эпилепсии.
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Черепно-мозговые травмы делятся на закрытые И 
открытые. Различают следующие формы закрытых 
травм: сотрясение или коммоция мозга; ушиб или кон
тузия; сдавление или компрессия. Нередко ушибы голо
вы сочетаются с переломом свода и основания черепа. 
Закрытые травмы головного мозга могут оказывать 
непосредственное влияние на нёрвную систему, а могут 
быть причиной возникновения различных факторов, вли
яющих на нервную систему. Травматизация нервной 
ткани приводит к нарушению деятельности различных 
отделов и центров мозга, к нейродкнамичеоким рас
стройствам, сосудистым нарушениям (кратковременный 
спазм с последующим расширением просвета сосудов, 
стаз, повышение их проницаемости). В результате этих 
изменений возникает целый ряд нейро-эндокринных 
сдвигов. Последним способствуют патологические изме
нения в гипоталамо-гипофизарной области в результате 
образований ликворной волны, которая устремляется 
из боковых желудочков к III желудочку и даже через 
сильвиев водопровод к IV желудочку. Усиливается вы
деление соматотропного гормона гипофиза, минерало- 
кортикоидов, увеличивается проницаемость сосудов.. 
В спинномозговой жидкости в остром периоде накапли
вается ацетилхолин, изменяется коллоидный состав бел
ков, возникают ацидоз, признаки отека мозга. При дан
ной патологии, кроме общемозговых симптомов, могут- 
наблюдаться сдвиги, вызванные непосредственным пов
реждением тех или других участков мозга.

Открытые травмы черепа бывают проникающие и не
проникающие. К последним относятся случаи открытого 
перелома черепа при неповрежденной твердой оболоч
ке мозга. Осмотр травмы и неврологическое обследова
ние позволяют установить характер повреждения и на
метить тактику ведения таких больных. В этом плане 
большое значение имеет исследование спинномозговой 
жидкости и глазного дна.

Поздними осложнениями черепно-мозговой травмы 
являются юпайки, вращения, гидроцефалия, ограничен
ные арахноидиты, пахименингиты и эпидуриты, абсцес
сы. Рубцовые изменения в тканях мозга могут быть при
чиной возникновения эпилептических припадков (трав
матическая эпилепсия).

Открытые травмы с дефектом кости в последующем: 
влекут за собой не только периодические жалобы на
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головную боль, шум в голове, но и их усиление оря 
нагибании головы и изменении барометрического дав
ления.

При остаточных явлениях закрытой травмы черепа 
беременность, как правило, вызывает некоторое ухуд
шение состояния больных в связи с усилением ликвор- 
ной гипертензии. Эти обострения чаще наступают в по
следнем триместре беременности — в период наиболь
шей гидратации тканей, а также в первом триместре 
в связи с нейро-сосудистыми изменениями и требуют 
особой дифференциации с ранними токсикозами бере
менности. Кроме рвоты и тошноты, при обострении 
травматического заболевания головного мозга усилива
ются головные боли на фоне выраженных признаков 
повышения внутричерепного давления.

Нейро-эндокринные сдвиги, присущие нормальной 
беременности (гиперэстрогения, задержка натрия и во
ды, повышенная гидрофильность тканей, в том числе 
и мозга, повышение внутричерепного венозного давле
ния и др.), способствуют ухудшению состояния больной 
во время беременности (Л. С. Златкис, 1971). Все это 
вызывает необходимость у таких больных еще в нача
ле беременности начинать интенсивную дегидратацион- 
ную терапию (фуросемид, диакарб, гипотиазид, гипер
тонические растворы глюкозы, эуфиллин). При тошноте 
и рвоте эффективны пипольфен или аминазин (2,5%) 
по 1—2 г, димедрол (1%) 1 г внутримышечно. Кроме 
указанной терапии, при обострении травматического за
болевания головного мозга рекомендуется широко при
менять витамины В6 и В12. Во второй половине беремен
ности требуется особый контроль за весом, соблюдением 
бессолевой диеты, назначением разгрузочных диет и 
усилением дегидратационной терапии.

По мнению Л. С. Златкиса (1972), показанием к 
прерыванию беременности у данного контингента боль
ных могут явиться лишь тяжелые окклюзионные формы 
травматических перивентрикулитов с гипертензионными 
кризами. При этом следует применять такой способ 
прерывания, который ни в коем случае не повышал бы 
имеющуюся ликворную гипертензию. Необходимо пол
ностью исключить потуги, для чего прибегают к нало
жению акушерских щипцов или кесареву сечению.

Острая черепно-мозговая травма, полученная во вре
мя беременности, требует соответствующего постельно
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го режима, проведения дегидратациониой терапий, Вве
дения нейролептиков (пипольфен, аминазин, дропери- 
дол), а также димедрола, глюконата кальция, ас
корбиновой кислоты, глюкозы. Во время родов необ
ходимо усилить дегидратационную терапию. После ро
дов состояние больных с остаточными явлениями трав
матической болезни головного мозга обычно улучшает
ся, но целесообразно продолжать витаминотерапию и при
менение дегидратационных средств.

Инфекционные заболевания нервной системы могут 
возникать как первичные поражения нервной системы 
или как осложнения ряда инфекций — кори, туберкуле
за, бруцеллеза и др. По локализации процесса в нерв
ной системе преимущественно различают энцефалиты, 
менингиты, миелиты и т. д. Энцефалиты, т. е. воспале
ние вещества головного мозга, часто первично вызыва
ются нейротропными вирусами (эпидемический, летар
гический— Экономо, клещевой весенне-летний, комари
ный и др.). Вторичные энцефалиты возникают при грип
пе, ревматизме, ветряной оспе, краснухе, кори, тифе, 
малярии и различных интоксикациях организма. Кли
ническая картина при энцефалитах бывает различной 
в зависимости от возбудителя, особенности локализа
ции патологического процесса, а также xapiaKrepa те
чения болезни (острый, подострый, хронический, абор
тивный).

Менингиты в свою очередь могут быть первичными 
(эпидемические, серозные) и вторичными (туберкулез
ные, вторичные серозные и гнойные). При наличии сход
ства в клинических проявлениях указанных форм ме
нингитов наблюдаются их различия по симптомам, ха
рактеру течения, исходу заболевания, что требует диф
ференцированного лечения.

Туберкулезный менингит обычно развивается при 
наличии очага в других органах, характеризуется го
ловной болью, рвотой, повышением температуры; появ
ляется ригидность мышц затылка, симптом Кернига, 
нередко наблюдается поражение черепномозговых нер
вов. При туберкулезном менингите в спинномозговой 
жидкости отмечается повышение количества белка, 
иногда значительное (1—2%), клеточный состав увели
чивается до 100—300 в 1 мм3, преобладают лимфоциты, 
снижается содержание сахара и через сутки выпадает 
тонкая фибринная пленка.
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Острые энцефалиты и арахноидиты (церебральные), 
возникающие во время беременности, протекают, как 
правило, тяжело, носят затяжной характер и требуют 
интенсивной антибактериальной дегидратационной и де
сенсибилизирующей терапии (пенициллин, стрептоми
цин, тетрациклин, эритромицин и др., большие дозы ви
таминов Вь В6 — по 100 мг, витамина В12 — 500 мкг, 
глюкоза, фуросемид, сернокислая магнезия, гипотиа- 
зид). Вовремя начатая терапия улучшает состояние 
больных и дает возможность доносить беременность.

В послеродовом периоде таким больным, по мнению 
Л. С. Златкиса (1972), необходимо вновь провести курс 
антибактериальной и дегидратационной терапии в соче
тании с 0,05% прозерином (1 г) или 0,5% галантамином 
(1 г) под кожу по 15—20 инъекций на курс. В редких 
случаях, когда несмотря на проводимое лечение, раз
вивается гидроцефалия с признаками окклюзии, целе
сообразно прервать беременность, в поздние ее сроки 
произвести бережное родоразрешение.

Менингоэнцефалиты токсоплазмозной этиологии во 
время беременности требуют курсового лечения (хло- 
ридин и сульфадимезин).

При возникновении серозных или гнойных менинги
тов во время беременности или после родов рекомен
дуется проведение массивной терапии антибиотиками 
в сочетании с введением витаминов и дегидратационной 
терапией. Часто во время беременности обостряется и 
требует специфического лечения туберкулезный менин
гит: внутримышечное и эндолюмбальное введение стреп
томицина, ПАСК и фтивазида. При необходимости ан
тибактериальная терапия сочетается с применением 
кортикостероидов.

У больных с остаточными явлениями перенесенного 
вторичного энцефалита, арахноидита, менингоэнцефали- 
та беременность мало влияет на течение патологичес
кого процесса. Возможные обострения заболевания в 
связи с повышенной гидратацией ткани во время бере
менности легко устраняются обычными средствами де
гидратационной терапии. Некоторое увеличение внутри
черепного давления во время беременности способст
вует более частому проявлению ранних токсикозов, 
которые хорошо поддаются лечению обычными средст
вами (пипольфен, аминазин, дроперидол, глюкоза, 
бром, удлинение сна и т. д .). На течение хронического
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эпидемического энцефалита в стадии паркинсонизма бе
ременность заметного влияния не оказывает.

Нейроревматизму сопутствуют повышенная прони
цаемость стенок капилляров и изменения в кровеносных 
сосудах, особенно в мелких, типа церебрального эндо- 
васкулита. Клиника данной патологии многообразна.
В. В. Михеев различает; 1. Мозговой ревмоваскулит с 
тромботическим или нейротромботическим ишемичес
ким размягчением вещества мозга. 2. Ревмоваскулит 
с кровоизлиянием, субарахноидальным или в вещество 
мозга. 3. Энцефалит и менингоэнцефалит, которые мо
гут проявиться как: а) корковый и стволовый менинго
энцефалит; б) подкорковый энцефалит (малая или ин
фекционная хорея и другого типа гиперкинезы); 
в) диэнцефалит; г) продуктивный арахноидит. При 
менингоэнцефалите могут наблюдаться припадки эпи
лепсии, а также изменения психики. Характерны для ней
роревматизма диффузность и миграция симптомов при 
наличии кратковременных нарушений мозгового крово
обращения, а также частые поражения корковых ветвей 
артерий.

Хорея беременных, при которой поражаются подкор
ковые узлы головного мозга, верхняя мозжечковая нож
ка и зубчатые ядра мозжечка, клинически проявляется 
в беспорядочных судорожных подергиваниях мышечных 
групп (лица, конечностей). Степень выраженности раз
лична— от одиночных легких подергиваний до «движе
ний бури». В настоящее время бесспорно, что хорея 
обусловлена нейроревматизмом. В анамнезе часты ука
зания на заболевание ревматизмом в детстве. Хотя во 
время беременности обостряется ревмоэнцефалит, в ча
стности хорея, однако беременность у этих больных целе
сообразно сохранять, проводя интенсивную терапию рев
матического процесса. Эти беременные подвергаются в 
стационарных условиях комплексному лечению (пирами
дон, витамины В-комплекса, пипольфен или аминазин, 
пенициллин и бициллин, а при особых показаниях также 
и преднизолон) и.находятся на постельном режиме. При 
неясных случаях (абортивные формы с отдельными ти
ками и гримасами и т. д.) в пользу диагноза хореи го
ворит наличие ревматического поражения сердца и су
ставов; полезными могут оказаться определение С-реак- 
тивного белка, антистрептолизина О, постановка опало
вых проб, определение белковых фракций плазмы.

176

ak
us

he
r-li

b.r
u



Во время беременности особое значение придается 
профилактике обострения ревматизма. Поэтому при 
I и II стадиях активности ревматического процесса ре
комендуется введение бициллина по 600 000 ЕД ежене
дельно в течение 6 недель, аспирина до 2 г в сутки в те
чение 3 недель, а также комплекса витаминов. При 
активном ревматическом процессе проводится терапия 
пенициллином по 200 000 ЕД через 4 часа в течение 10 
дней, аспирином по 4 г в течение 4 недель, витаминоте
рапия. Только в редких случаях, когда интенсивная те
рапия не дает эффекта, при наличии диэнцеф а льно
стволового синдрома, психических нарушений, показано 
прерывание беременности. При этом во избежание ухуд
шения в течении нейроревматизма проводится интенсив
ное противоревматическое лечение.

Полиомиелит, или детский спинномозговой паралич, 
вызывается одним из четырех типов вируса полиомиели
та. В Советском Союзе заболеваемость невелика, чаще 
всего она вызвана I типом вируса. Источником рассеи
вания вируса являются больные во все периоды заболе
вания и «ирусоносители. Выделение вируса происходит 
через носоглотку и с каловыми массами; источником 
инфицирования могут быть продукты питания; возмож
но заражение капельным путем при контакте с боль
ными.

Поражаются преимущественно серое вещество пе
редних рогов спинного мозга и ствол головного мозга, 
несколько реже кора, подкорковые узлы, гипоталамиче
ская область.

Клинически наблюдаются три формы заболевания; 
абортивная, непаралитическая и паралитическая. Абор
тивная форма полиомиелита является наиболее распро
страненной. Болезнь протекает как легкое общеинфек
ционное заболевание, симптомов поражения нервной си
стемы не обнаруживается. Непаралитическая форма 
характеризуется возникновением серозного менингита, 
не сопровождается парезами и параличами. В течении 
паралитической формы различают четыре периода болез
ни: предпаралитический, паралитический, восстанови
тельный, остаточный (резидуальный). При бульбарной 
форме полиомиелита возможно поражение дыхательно
го и сосудодвигательного центров. Параличи и парезы 
при полиомиелите носят периферический характер, про
являются максимально в первые дни заболевания, в по
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следующем (спустя 1—2 недели) происходит их обрат
ное развитие, которое длится до 3 лет. Степень восста
новления движений весьма различна и зависит от 
обратимости изменений в нервных клетках. После трех
летнего периода наступает стадия остаточных явлений 
вялых параличей или парезов, которые нередко сопро
вождаются контрактурами.

Лечение проводится в стационаре. Применяют им
мунные сыворотки крови реконвалесцентов, гамма-гло
булин, дегидратационную терапию, тепловые процедуры 
и анальгетические средства (анальгин, пирамидон) 
с целью уменьшения болевого синдрома. При задержке 
мочи производится катетеризация, при нарушении акта 
глотания осуществляют кормление через зонд; при буль
барных расстройствах применяют сердечные средства, 
при нарушении акта дыхания проводят аппаратное ис
кусственное дыхание.

С самого начала заболевания и затем на протяжении 
всего паралитического и восстановительного периодов 
проводят курсовое лечение прозерином, дибазолом, се- 
куринином, галантамином, оксамезилом, витаминами
С, Р, В ь В12- Во избежание пневмонии профилактически 
назначают антибиотики и сульфаниламиды. Особо по
казаны массаж, лечебная физкультура и физиотерапев
тические процедуры. В некоторых случаях показано ор
топедическое лечение.

Беременные больше подвержены заражению. Забо
левания у них протекают тяжелее, чаще наблюдаются 
бульбарные формы. Последние могут сопровождаться 
расстройствами дыхания, что вызывает необходимость 
срочного родоразрешения кесаревым сечением и приме
нения аппаратного искусственного дыхания. Двигатель
ные нарушения при остаточных явлениях полиомиелита 
в виде вялых моно- и парапарезов нижних конечностей 
несколько усиливаются во время беременности. Они 
вызваны не непосредственными изменениями в невроло
гических структурах, а ухудшением компенсации мото
рики женщины. Сформировавшаяся до беременности 
компенсация двигательной недостаточности в гестацион- 
ный период испытывает дополнительные нагрузки, что 
ведет иногда к ухудшению процесса компенсации. Уси
ление двигательной недостаточности в это время в ос
новном вызвано увеличением веса беременной, а также 
статическими изменениями, свойственными этому перио-
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Ду. В послеродовом периоде восстанавливается прежний 
уровень компенсации моторики (Л. С. Златкис, 
И. И. Усоскин, 1967). Женщины с остаточными явле
ниями полиомиелита, кососмещенным тазом и различ
ными парезами требуют тщательного обследования еще 
до или во время беременности (измерение размеров та
за внутренним исследованием, 'рентгенография, уста
новление особенностей дефектной моторики и т. д.) 
с тем, чтобы заранее наметить план ведения родов и ус
тановить возможности родоразрешения через естествен
ные пути.

Рассеянный склероз является хроническим заболе
ванием прогредиентного течения с периодами ремиссии; 
этиология его не выяснена. Мнения склоняются в сто
рону вирусной природы заболевания. Достаточно широ
ко распространена и нейроаллергическая теория.

Заболевания чаще встречаются в северных странах 
и возникают преимущественно в молодом возрасте. При 
рассеянном склерозе происходит демиелинизация нерв
ных волокон с распадом миелина при сохранности осе
вых цилиндров; отмечается вторичная реакция глии 
и мезодермальных элементов; образуются бляшки. Пре
имущественно поражается белое вещество в многочис
ленных рассеянных очагах в спинном и головном мозге.

Симптоматология заболевания многообразна и зави
сит от преимущественной локализации и степени пора
жения нервной системы. Часто в раннем периоде забо
левания появляются симптомы в виде двигательных 
расстройств (быстрая утомляемость, парезы); несколь
ко реже наблюдаются нарушения чувствительности 
(парестезии, боли) и координации. В некоторых слу
чаях из-за возникновения ретробульбарного неврита 
наступает выраженное снижение зрения и уменьшение 
полей на один или оба глаза.

В начале заболевания рассеянный склероз может 
сразу проявиться несколькими симптомами. Основные 
признаки заболевания: нистагм, интенционный тремор, 
скандированная речь, побледнение височных половин 
сосков зрительных нервов, отсутствие брюшных рефлек
сов. Помимо этого, могут наблюдаться нарушения зре
ния, парез лицевого нерва, снижение слуха, частое го
ловокружение, рвота. Иногда возникают расстройства 
функций тазовых органов и изменения психики (раздра
жительность, эйфория, подавленность, апатия). Клини
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чески можно выделить спинальную, церебральную и це
реброспинальную формы заболевания. Первые две фор
мы в чистом виде обычно не встречаются. Выраженные 
ремиссии наблюдаются лишь в первые годы заболевания. 
Болезнь неминуемо приводит к инвалидности и к смер
ти от интеркуррентных заболеваний.

Беременность в большинстве случаев отрицательно 
влияет на течение рассеянного склероза. Это особенно 
сказывается в ухудшении зрения (при оптико-хиазмаль- 
ной локализации процесса), а также в нарушении дви
жений. Нередко первые признаки болезни появляются 
в гестационном периоде.

Л. С. Златкис (1972) рекомендует во всех случаях 
рассеянного склероза проводить противорецидивное ле
чение: не менее 2 курсов на протяжении беременности, 
а затем после родов. При этом применяют витамины 
(группы В), антигистаминные препараты (пипольфен, 
супрастин, димедрол), дегидратанионную терапию (40% 
раствор глюкозы, фуросемид и др.), кокарбоксилазу по 
0,05—0,1 г. После родов можно применять внутривенно 
пропел-мил, начиная с 0,5 г и доводя дозу до 5— 10 г, 
повышая на 0,5 г; всего до 50 инъекций. Рентгенотера
пию и вакцинотерапию по Маргулису — Шубладзе так
же допустимо применять лишь после родов; в тяжелых 
случаях можно использовать преднизолон и т. д. Одна
ко даже систематически проведенная терапия особого 
эффекта не дает. По мнению JI. С. Златкиса, это объяс
няется увеличенной потребностью в миелине в связи 
с формированием и развитием нервной системы плода, 
активизацией аллергических реакций и снижением со
противляемости организма беременной к вирусным ин
фекциям.

По мнению большинства авторов (И. И. Усоскин, 
1968; С. М. Беккер, 1970; Л. С. Златкис, 1972), беремен
ность при рассеянном склерозе следует считать проти
вопоказанной. Однако при большом желании больной 
иметь ребенка, особенно в поздние сроки беременности 
(свыше 20 недель), от ее прерывания можно воздер
жаться, так как состояние больных после прерывания 
заметно не улучшается, а нередко наблюдается даже 
выраженное ухудшение.

Опухоли головного мозга составляют около 4—4,5% 
органических заболеваний нервной системы (Н. К. Бо
голепов). Только своевременное оперативное вмеша
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тельство позволяет надеяться на благоприятный исход 
при этих тяжелых повреждениях нервной системы. 
Внутричерепные опухоли могут быть доброкачественны
ми и злокачественными, первичными и метастатически
ми. Первичные опухоли делятся на экстра- и интраце- 
ребральные. Экстрацеребральные развиваются из обо
лочек мозга, нервных корешков, реже костей черепа. 
Наиболее часто встречаются менингиомы, невриномы, 
реже холестеотомы, тетратомы и др. Интрацеребраль- 
ные опухоли растут из самого вещества мозга и распо
ложены в нем. Эти опухоли даже при доброкачествен
ной структуре, как правило, не имеют капсулы, и поэто
му радикальное удаление их почти невозможно. Чаще 
других встречаются различные виды глиом. Симптомы 
опухолей головного мозга делятся на общемозговые, 
очаговые и отдаленные. Нередко длительное время при 
опухолях мозга выявляются только общемозговые симп
томы. Последние достаточно многообразны. Наиболее 
часто наблюдаются головные боли, вначале приступооб
разные, затем постоянные, усиливающиеся ночью или 
к утру; рвота, обычно возникающая во время головной 
боли независимо от приема пищи; го л о вокр у жени е 
системного характера с тошнотой; эпилептические при
падки; различные расстройства психики в виде наруше
ния сознания, ориентировки в месте и времени, сниже
ния памяти, критики, оглушенности, заторможенности, 
сонливости; застойные соски зрительных нервов; изме
нения на рентгенограммах черепа в виде пальцевых 
вдавлений, расширения диплоэтических вен, истончения 
костей черепа, разрушения спинки турецкого седла и др. 
В спинномозговой жидкости отмечается белково-клеточ
ная диссоциация (увеличение белка при нормальном 
цитозе), повышение ликворного давления. Для опухолей 
мозга характерно медленно прогрессирующее течение. 
Однако иной раз опухоль долгое время протекает бес
симптомно и начинает бурно проявлять себя после пе
ренесенной инфекции, во время беременности и т. д.

Радикальным средством лечения является удаление 
опухоли. Наилучшие результаты получены при удале
нии внемозговых доброкачественных опухолей. Мало 
доступными для операции являются опухоли, располо
женные внутри мозга, особенно в стволовых его отде
лах. При них чаще всего производится частичное уда
ление опухоли или декомпрессивная трепанация с целью
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снижения внутричерепного давления. В последующем 
в большинстве случаев проводится рентгенотерапия. 
Внутрижелудочковые опухоли (боковые желудочки, III 
и IV желудочки) в половине случаев удаляются ради
кально. Симптоматическое лечение направлено в пер
вую очередь на снижение внутричерепного давления 
(фонурит, лазекс, фуросемид, сернокислая магнезия, 
гипертонические растворы поваренной соли, глюкозы, 
мочевина, маннитол, новурит).

Опухоли головного мозга во время беременности 
имеют тенденцию к быстрому росту, что и обусловли
вает частое проявление первых признаков опухоли в ге- 
стационном периоде. Этому способствует эндокринная 
перестройка организма (гиперэстрогения, повышение 
функции коры надпочечников), а также повышение 
гидрофильности ткани.

Признаки опухоли головного мозга (тошнота, рвота 
и др.) в начале беременности часто ошибочно трактуют
ся как проявление раннего токсикоза, а ухудшение зре
ния во второй половине — как преэклампсия. При опу
холях головного мозга имеются выраженные изменения 
ЭЭГ, застойные соски зрительных нервов, очаговые дви
гательные нарушения, отсутствует ацетонурия, а также 
изменения обоняния и вкуса, характерные для ранних 
токсикозов (Л. С. Златкис, 1972).

Если опухоль обнаруживается до 20 недель беремен
ности, ее лечение (как правило, оперативное) необходи
мо проводить после прерывания беременности. При об
наружении опухоли во второй половине беременности 
решение вопроса о сохранении беременности требует 
сугубо индивидуального подхода. Согласно данным ли
тературы и нашим собственным наблюдениям, у некото
рых больных успешно проведенная операция удаления 
интракраниальной опухоли позволяет благополучно за
вершить беременность с проведением родов через есте
ственные родовые пути.

Дегидратационная терапия должна проводиться 
больным с опухолью головного мозга на протяжении 
всей беременности, но особенно в родах. При резко вы
раженном повышении внутричерепного давления и симп
томах дислокации (сдавление и ущемление в тенто- 
риальной щели либо в затылочном отверстии продолго
ватого мозга и, как следствие — расстройства дыхания 
и сердечной деятельности) показано проведение наряду
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с нейрохирургическими мероприятиями кесарева се
чения.

Опухоли спинного мозга и позвоночника бывают 
первичные и вторичные (метастатические). Морфологи
ческая структура крайне разнообразна, опухоли локали
зуются на различных уровнях спинного мозга, чаще пора
жается грудной отдел. Различают интра- и экстрамедул- 
лярные опухоли; последние бывают субдуральные (под 
твердой мозговой оболочкой) или экстрадуральные.

Клиническая картина чаще выражается в прогрес
сирующем сдавлении спинного мозга (а иногда также 
и корешков) и блоке субарахноидального пространства.

Из симптомов наиболее часто встречаются расстрой
ства движения (от пареза до паралича), расстройства 
чувствительности по проводниковому типу и различные 
степени нарушения функции тазовых органов. Нередко 
длительное время единственным симптомом опухоли мо
гут быть локализованные боли.

Для подтверждении диагноза, кроме клинического 
определения уровня поражения, проводят ликвородина- 
мические пробы (изменения положения головы, Квекен- 
штедта и др.), чтобы установить наличие или отсутствие 
проходимости подпаутинного пространства. Целесооб
разно определить давление спинномозговой жидкости 
(над уровнем опухоли давление ликвора выше, ниже 
компрессии оно может быть нормальным или слегка 
повышенным) и установить наличие белково-клеточной 
диссоциации, при этом ликвор ниже опухоли часто бы
вает ксантохромным. Пневмомиелография (контрастная 
ликворография) может указать на уровень поражения 
спинного мозга. Опухоль спинного мозга подлежит хи
рургическому лечению как можно раньше, пока нет еще 
глубоких изменений в спинном мозге, вызванных ком
прессией. Если опухоль не может быть оперативно уда
лена, прибегают к рентгенотерапии.

Во время беременности чаще всего наблюдается ин
тенсивный рост сосудистых опухолей (ангиом, геманги- 
ом), что быстро приводит к возникновению или усиле
нию парапарезов. Однако от оперативного лечения луч
ше воздержаться (Л. С. Златкис, 1972) из-за сосудистого 
характера опухоли и выраженных застойных явлений 
в спинальных венах.

Выявление опухоли спинного мозга в первой поло
вине беременности должно служить основанием для ее
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прерывания; во второй половине беременности можно 
придерживаться выжидательной тактики, но при быст
ром нарастании симптомов сдавления спинного мозга 
показано досрочное родовозбуждение с родоразрешени- 
ем через естественные родовые пути. Нарушение трофи
ки тканей, плохая их регенерация заставляют по воз
можности избегать кесарева сечения.

В едение беременности
при органических за болеваниях
центральной нервной системы

При первом ознакомлении с беременной в женской 
консультации врач акушер-гинеколог обязан выяснить, 
нет ли или не было ли уже в прошлом у беременной за
болеваний нервной системы, и, если они выявлены, сра
зу направить такую беременную на консультацию к 
врачу-невропатологу для решения вопроса о возмож
ности сохранения беременности и определения лечебно
профилактических мероприятий.

Показания и способы прерывания беременности. 
Когда по заключению невропатолога сохранение бере
менности безусловно противопоказано (тяжелая форма 
рассеянного склероза, опухоли головного или спинного 
мозга, эпилепсия с частыми приступами, кровоизлияние 
в головной мозг, активная форма туберкулезного менин
гита, острый миелит и ряд других тяжелых заболеваний 
центральной нервной системы) и сроки беременности 
позволяют прервать ее одномоментным способом, боль
ной в стационарных условиях прежде всего назначают 
медикаментозную подготовку, направленную на лечение 
и профилактику основного неврологического заболева
ния: активную противосудорожную и дегидратационную 
терапию при эпилепсии, противовоспалительное лечение 
витаминами и антибиотиками при острых инфекционных 
заболеваниях центральной нервной системы, интенсив
ную дегидратационную терапию при опухолях головного 
и спинного мозга и травматических заболеваниях цент
ральной нервной системы и др.

Операции искусственного аборта предшествует так
же психотерапевтическое воздействие (разъяснения, 
убеждения в бодром состоянии, мотивированная седа
тивная суггестия в гипнозе) и медикаментозное обез-
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боливанйе самого вмешательства. При этом целесооб
разно применять местную анестезию в виде 0,5% рас
твора новокаина в количестве 140— 160 мл, вводимого 
сначала паравезикально (30—40 мл), а затем парацер- 
викально через задние боковые своды с обеих сторон, по 
50—60 мл на каждую сторону. Такая анестезия обеспе
чивает хорошую анальгезию как во время расширения 
шейки матки, так и при инструментальном удалении 
плодного яйца из матки и не повышает кровопотерц при 
операции, поскольку раствор новокаина действует 
спазмолитически на мышцы шейки матки и одновремен
но повышает мышечный тонус тела ее.

Для обезболивания при операции искусственного 
аборта у указанного контингента лиц можно использо
вать также сомбревин либо кратковременный ингаля
ционный наркоз смесью закиси азота и кислорода. 
В целях сокращения матки после аборта необходимо ис
ключить применение питуитрина Р, вызывающего неже
лательное применение гидратации тканей.

Если одномоментное прерывание беременности не 
представляется возможным ввиду ее большого срока, 
вопрос о целесообразности прерывания должен решать
ся консилиумом врачей после тщательного обследова
ния больной в стационаре. При хорее беременных и дру
гих проявлениях ревмоэнцефалита рекомендуется про
ведение активной противоревматической терапии с сох
ранением беременности, так как прерывание ее обычно 
«е улучшает течения заболевания.

Прерывание беременности применяют лишь при рас
стройствах дыхания и сердечно-сосудистой деятельности, 
не поддающихся консервативной терапии, при тяжелых 
психозах.

В невыясненных в отношении характера и тяжести 
заболевания случаях и при настойчивом желании боль
ной сохранить беременность этот вопрос должен ре
шаться консилиумом компетентных специалистов в об
ластных больницах и профильных отделениях институ
тов. При этом по запросам лечебных учреждений такие 
больные могут быть госпитализированы в специализи
рованные психонейропинеколошческие и акушерские от
деления. В областных больницах и институтах целесооб
разно поручить консультации и наблюдение за беремен
ными с заболеваниями центральной нервной системы спе
циально выделенному врачу-иевропатологу. Все это бу
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дет способствовать правильному решению вопроса о со
хранении или прерывании беременности.

Диспансерное наблюдение за беременными. Диспан
серное наблюдение за данными контингентами беремен
ных должно осуществляться акушером-гинекологом и 
врачом-невропатологом в первую половину беременно
сти не реже 1 раза в 10 дней. При наличии остаточных 
явлений инфекционных или травматических заболева
ний центральной нервной системы, эпилепсии с редкими 
приступами (после проведения комплекса противосудо- 
рожной дегидратационной и этиологической терапии) 
и других остаточных и компенсированных заболеваний 
центральной нервной системы беременные могут оста
ваться под наблюдением врачей-акушеров и невропато
логов районных больниц и рожать в этих больницах. 
Однако в обменные карточки (паспорта) этих беремен
ных, кроме заполнения обычных граф, должны быть 
обязательно внесены неврологические диагнозы и лечеб
ные рекомендации невропатолога на весь период бере
менности и родов.

При наличии у беременных ревмоэнцефалитов в ста
дии обострения (включая хорею беременных), туберку
лезных менингитов, хронических энцефалитов с синдро
мом паркинсонизма, острых менингоэнцефалитов, ост
рых травм головного и спинного мозга, миастении, мио- 
тонии, миопатии, сирингомиелии, рассеянного склероза, 
тромбоза мозговых артерий, эпилепсии с частыми при
ступами, опухолей головного и спинного мозга и других 
острых и тяжелых заболеваний центральной нервной 
системы они должны находиться под постоянным на
блюдением областных или крупных районных клиниче
ских больниц, обследоваться, лечиться и рожать в ста
ционарах тех же больниц.

После решения вопроса о возможности сохранения 
беременности в женской консультации в каждом отдель
ном случае назначается индивидуальный комплекс ле
чебных и профилактических мероприятий, который дол
жен обеспечить оптимальные условия для донашивания 
беременности и внутриутробного развития плода. В чис
ло этих мероприятий наряду с медикаментозным лече
нием, включающим дегидратационную, антисудорож- 
ную, антиинфекционную и десенсибилизирующую тера
пию, непременно входит психопрофилактическая система 
обезболивания в родах, которая применяется с первой
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же явки женщины в консультацию. При выраженных 
функциональных нервных нарушениях, нередко сопро
вождающих органические заболевания нервной систе
мы, используется также и психотерапевтическое воздей
ствие. К этому добавляют специальные комплексы ле
чебной физкультуры, определенные виды диеты, режима 
труда и быта, а также некоторые физиотерапевтические 
процедуры.

При обследовании женщин, перенесших полиомиелит 
и страдающих моно- и парапарезами, как правило, вы
являются деформации таза (чаще кососмещенного). 
Еще в ранние сроки беременности у этих больных необ
ходимо определить внутренние размеры костного таза 
с тем, чтобы решить вопрос о возможности проведения 
родов через естественные родовые пути. При обращении 
таких больных к врачу до беременности для решения 
вопроса о возможности родоразрешения через естест
венные пути целесообразно при соответствующих по
казаниях провести также рентгенологическое исследо
вание таза.

Мероприятия по антенатальной охране плода. Меро
приятия по антенатальной охране плода у женщин с ин
фекционными заболеваниями центральной нервной си
стемы сводятся к проведению антиинфекционной, дегид
ратационной и десенсибилизирующей терапии, особенно 
в случаях обострения воспалительного процесса цент
ральной нервной системы. Наряду с этим с эффектом 
применяют профилактическую и лечебную витаминиза
цию, специальную лечебную физкультуру, дозированные 
прогулки, общее ультрафиолетовое облучение, оздоровле
ние труда и быта.

Беременные с травматическими заболеваниями цент
ральной нервной системы в связи с наличием в боль
шом числе случаев синдрома ликворной гипертензии 
нуждаются в дегидратационной терапии, а при наличии 
сопутствующей артериальной гипертензии — также и в 
лечении препаратами гипотензивного действия (пириле- 
ном и орнидом). Особое внимание необходимо уделять 
соблюдению бессолевой диеты, соответствующему ща
дящему режиму и психопрофилактической подготовке 
к родам с ориентацией на проведение родов в полуси- 
дячем положении.

При наличии опухоли центральной нервной системы 
и после перенесенных операций по поводу такой опухо-
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лй с сопутствующими явлениями ликворной гипертен
зии применяют активную дегидратационную терапию. 
Комплексы лечебной физкультуры подбирают с учетом 
индивидуальной реакции больной на каждое упражне
ние; к ним присоединяют локальную гимнастику.

Мероприятия, предпринимаемые для обеспечения 
нормального развития плода в антенатальном периоде у 
женщин с эпилепсией, сводятся к профилактическому 
противосудорожнаму лечению, сочетающемуся при ча
стых приступах с активной дегидратационной терапией, 
бессолевой диетой и щадящим режимом, а также к ис
ключению из комплексов лечебной физкультуры и психо- 
профи ла кти ч еск'ого обезболивания родов упражнений и 
приемов, связанных с  гапервентиляцией легких. Нередко 
наблюдающаяся во время судорожных припадков арит
мия и тахикардия плода, связанная с гипоксией в орга
низме матери, требует внутривенного введения гиперто
нического (40%) раствора глюкозы. Беременные и роже
ницы, страдающие эпилепсией, должны получать актив
ное прошвосудорожное лечение (люминал, дифенин и 
др.). При этом следует иметь в виду, что в результате 
лечения люминалом у плода может снизиться возбуди
мость дыхательных путей (апноэ), в связи с чем приме
нять его перед родами и в родах следует с осторожно
стью, ограничиваясь небольшими дозами и сочетая лю
минал с другими противосудорожными препаратами.

Профилактика и лечение при осложненной беремен
ности. Следует отметить, что у беременных с органиче
скими заболеваниями центральной нервной системы ча
ще обычного возникают токсикозы первой половины 
беременности, которые требуют тщательного дифферен
цирования с симптомами обострения основного невроло
гического заболевания. Эти токсикозы чаще всего наблю
даются при травматических заболеваниях головного 
мозга и требуют обязательного стационарного лечения. 
Жалобы на тошноту, рвоту к 3 месяцам беременности 
и позже обычно связаны с неврологическим заболева
нием, в связи с чем такие беременные нуждаются в на
блюдении невропатолога.

При лечении токсикозов первой половины беремен
ности у больных органическими заболеваниями цент
ральной нервной системы, кроме психотерапии в тор
мозном состоянии, целесообразно применять аутогенную 
тренировку, императивное психотерапевтическое воздей
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ствие, а также опосредованное медикаментозное лече
ние пипольфеном, аминазином, кофеином, раствором 
глюкозы, небольшими дозами инсулина (8—10 единиц 
в сутки). При обезвоживании организма показано ка
пельное вливание физиологического раствора либо 5% 
раствора глюкозы в количестве 1000 мл и более. Все 
эти мероприятия проводятся наряду с витаминотера
пией (Вь Be и С) и лечением неврологического заболе
вания.

Надо особо подчеркнуть, что у беременных с заболе
ваниями центральной нервной системы, за исключением 
больных, страдающих -зоонозами (токсоплазмоз, листе- 
риоз) и диэнцефалито и (нейро-эндокринный синдром, 
вегето-оосудистый синдром с овмпато-адраналовыми 
кризами), самопроизвольное прерывание беременности 
наблюдается не чаще, чем обычно, и может быть предот
вращено лечебными мероприятиями (постельный ре
жим, витамин Е, опий; прогестерон применяется редко, 
только при точно установленной его недостаточности).

У женщин с диэнцефалитом явления угрожающего 
аборта требуют дифференциальной диагностики, так 
как в этих случаях могут иметь место проявления нев
рологического заболевания, сходные с признаками уг
рожающего аборта. Тщательное наблюдение за тонусом 
матки дает представление о наличии или отсутствии 
явлений преждевременного прерывания беременности.

Часто наступающая во второй половине беремен
ности у женщин с органическими заболеваниями цент
ральной нервной системы отечность, а в последующем 
и ангиоспазм с гипертензией способствуют ухудшению 
течения неврологического заболевания. Это диктует не
обходимость раньше обычного назначать бессолевую дие
ту .и ограничивать введение жидкости, а при появлении 
видимых отеков или быстром увеличении веса беремен
ной проводить разгрузочные (творожные или яблочные) 
дни и в случае необходимости применять фуросемид, 
фонурит (диакарб). Повышение артериального давле
ния требует обязательного стационарного лечения. 
У таких больных с успехом могут быть применены ней- 
ротропные средства: ганглиоблокатор пирилe l  или сим- 
патолитический препарат орнид. Дозировка этих пре
паратов устанавливается индивидуально в каждом от
дельном случае. Пирилен назначают от 1 до 6 таблеток 
в сутки, причем суточная доза не должна превышать
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0,03 г. Доза одной таблетки (0,005) вызывает гипотен
зивное действие, которое наступает в течение первого 
часа после приема и длится от 4 до 6 часов, проявляясь 
в снижении максимального и минимального артериаль
ного давления. Орнид вводится в виде 5% раствора по 
1 мл внутримышечно с промежутком в 3—5 часов, но 
не более 3—4 раз в сутки. Действие его наступает быст
рее и является более эффективным по сравнению с дей
ствием пирилена. Пирилен и орнид не ослабляют родо
вой деятельности, как это наблюдается при использова
нии препаратов сернокислой магнезии и лекарств 
фенотиазинового ряда.

Мероприятия, проводимые при лечении токсикозов 
отечно-нефротического ряда, необходимо сочетать с те
рапией по поводу основного неврологического заболе
вания, поскольку во время беременности из-за эндок
ринно-обменных изменений в организме создаются 
условия для роста опухоли. Врачам-акушерам необхо
димо учитывать, что такие симптомы, как рвота, голов
ные боли, судороги, ухудшение зрения при беремен
ности, обычно расцениваемые как проявления токсико
зов, могут быть обусловлены интракраниальным 
процессом, в частности опухолью головного мозга.

У женщин с заболеваниями центральной нервной 
системы чаще обычного наблюдается перенашивание 
беременности. Эта тенденция обычно проявляется при 
остаточных явлениях полиомиелита, диэнцефальных 
синдромах (некоторых формах нейро-эндокринных и ве- 
гето-сосудистых кризов) и паркинсонизме при хрониче
ском эпидемическом энцефалите. Поскольку перенаши
вание беременности таит в себе опасность мертворож- 
дения и целого рода других осложнений в родах, 
необходимо таких беременных держать под особым на
блюдением, назначать им к концу беременности ( 39-й 
недели) на фоне проводимой психотерапии витамин С 
(аскорбиновую кислоту) по 0,35 г 3 раза в день, а спу
стя 5—7 дней после предполагаемого срока родов на
чинать постепенное возбуждение родовой деятельности.

С этой целью в течение 3—4 дней вводят фолликулин 
в дозе 5000 единиц 2 раза в день. В последующем, с 
10-го дня после предполагаемого срока родов, приме
няют фолликулин (по 10 000 единиц) 2—3 раза в день 
с промежутком в 8 часов, а после этого — касторовое 
масло, очистительную клизму, раствор глюкозы, вита
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мин Bi, хи;н1й.н и раствор нахикарпина. Наряду с этим 
рекомендуется назначать специальные комплексы гим
настических упражнений, способствующих началу ро
довой деятельности, при строгой индивидуализации этих 
упражнений1.

Ведение родов

Роды у женщин с органическими заболеваниями цент
ральной нервной системы протекают в основном удов
летворительно, однако имеют целый ряд характерных 
особенностей. К числу их относится изменение по срав
нению с нормой продолжительности родового акта. 
У большей части рожениц длительность родов заметно 
сокращается, причем нередко наблюдаются быстрые ро
ды, продолжительностью 2—5 часов. Это обстоятельство 
приводит к возникновению большего числа случаев ас
фиксий, на,рушения 'мозгового кровообращения и кефа- 
логематом плода, а также к увеличению травматизма 
родовых путей у матери. В целях профилактики указан
ных осложнений необходимо замедлять родовой акт, при
давая роженице положение на боку и применяя медика
ментозные средства вплоть до легкого эфирного наркоза, 
а также приемы глубокого дыхания при потугах. Особо 
важное значение имеет своевременная госпитализация 
беременных с заболеваниями центральной нервной систе
мы в отделение патологии беременных (за две недели 
до родов).

Продолжительность родового акта у больных может 
меняться как в ту, так и в другую сторону. Так, при 
эпилепсии, травматических и инфекционных заболева
ниях центральной нервной системы иногда наблюдается 
значительное удлинение родов, сопровождающееся уве
личением количества осложнений при них (слабость ро
довой деятельности, кровотечения и др.). Слабость ро
довой деятельности чаще всего наблюдается при пер
вичных вирусных заболеваниях центральной нервной 
системы, остаточных явлениях перенесенного полиомие
лита, при процессах, локализованных в диэнцефалыюй 
области и проявляющихся в вегето-сосудистых синдро
мах с вагоинсулярными кризами, а также в некоторых

1 П е т ч е н к о А. И. Клиника и терапия слабости родовой 
деятельности. «Медгиз», 1956, с. 146— 147.
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случаях поражения коры головного мозга в области 
обонятельного мозга.

У женщин с заболеваниями центральной нервной 
системы чаще, чем у здоровых, наблюдается несвоевре
менное излитие вод (преждевременное и раннее). По
следнее имеет место обычно при травматических пора
жениях'и первичных вирусных заболеваниях централь
ной нервной системы.

П е р в ы й  п е р и о д  р о д о в  у большинства роже
ниц с заболеваниями центральной нервной системы уда
ется провести консервативно. При несвоевременном из- 
литии вод и слабости родовой деятельности возникает 
необходимость в соответствующей медикаментозной те
рапии с обязательным опосредованием ее психотерапев
тическим воздействием. В этих целях могут быть с эф 
фектом использованы обычные родовозбуждающие сред
ства: фолликулин, касторовое масло, витамин Вь хинин, 
пахикарпин и др. Применение в родах питуитрина Р 
нежелательно, поскольку он увеличивает и без того по
вышенную гидратацию тканей и вызывает этим ухудше
ние неврологического заболевания. Этот препарат с ус
пехом заменяется окситоцином, а в раннем послеродо
вом периоде эрготалом, эргометрииом и питуитрином М. 
Больным эпилепсией противопоказано также примене
ние прозерина.

В единичных случаях (при очаговых нарушениях 
мозгового кровообращения) родовая деятельность не 
наступает даже при использовании активных лечебных 
мероприятий, что вызывает необходимость в оператив
ном родоразрешении.

При паркинсонизме отмечается особая трудность в 
возбуждении родовой деятельности, которую в последу
ющем можно поддержать только постоянным введением 
окситотических веществ.

Выше указывалось, что рожаницам с эпилепсией как 
в лечебных целях, так и в целях профилактики внутри
утробной асфиксии плода можно вводить 40% (гиперто
нический) раствор глюкозы, но необходимо воздержать
ся от усиленной ингаляции кислорода и инъекций кора- 
зола. Этим роженицам нельзя также вводить питуитрин 
Р, камфорное масло, а из комплекса психопрофилакти
ческого обезболивания в родах необходимо исключить 
приемы глубокого дыхания, так как все это может спро
воцировать возникновение судорожного припадка.
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В т о р о й  п е р и о д  р о д о в  у подавляющего боль
шинства женщин с заболеваниями центральной нервной 
системы также удается провести консервативно, однако 
несколько чаще обычного приходится применять опера
тивное родоразрешение акушерскими щипцами, ваку
ум-экстрактором и производить рассечение промеж
ности (особенно при эпилепсии).

При тяжелой ликворной гипертензии, которая сопро
вождает ряд неврологических заболеваний, часто удает
ся исключить второй период родов, не применяя опера
тивного родоразрешения. Продвижения голов™ до та
зового дна можно добиться силами схваток, запрещая 
роженице тужиться. Прорезывание головки и рождение 
ребенка также совершается без потуг, с помощью бинта 
Вербова. Обычно 1—3 затяжки бинта во время схваток 
приводят к рождению ребенка без задержки дыхания 
роженицы. В случае надобности применяется перинео- 
томия или эпизиотомия. Такое ведение второго периода 
родов является наименее травмирующим как для плода, 
так и для матери ввиду того, что оно не вызывает у ма
тери нежелательного повышения внутричерепного дав
ления и гипоксии, сопровождающих интенсивную по- 
тужную деятельность.

При нарастании неврологической симптоматики 
(особенно при опухолях головного мозга, миелите с рас
стройством дыхания, возникновении эпилептического 
статуса) приходится прибегать к кесареву сечению. 
Операцию рекомендуется проводить под ингаляционным 
наркозом с управляемым дыханием. При этом целесо
образнее всего использовать смесь закиси азота с кис
лородом и релаксанты (листенон, миорелаксин) или 
иейролептаиальгезию.

При заболеваниях спинного мозга, часто сопровож
дающихся парезом и параличами нижних конечностей, 
изменением трофики тканей малого таза и расстройст
вом функции мочевого пузыря, требуется особый уход за 
больными в условиях стационара еще во время бере
менности, проведение мероприятий по профилактике 
опрелостей, пролежней, восходящей инфекции мочевых 
путей, массаж, лечебная физкультура и терапия основ
ного заболевания.

Роды при выраженных компрессиях путей, проходя
щих в спинном мозге, протекают быстрее обычного, но 
во втором периоде сила сокращений матки зачастую
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оказывается недостаточной для изгнания плода из-за 
отсутствия сокращений мышц брюшной стенки (что на
блюдается и при остаточных явлениях полиомиелита). 
Последнее необходимо компенсировать бережным на
ложением бинта Вербова. К парализованным конечно
стям целесообразно приспособить специальные ногодер- 
жатели. Необходимо отметить, что у рожениц этой 
группы, как правило, наблюдается резкое снижение бо
левой чувствительности как во время сокращения мышц 
матки, так и при восстановлении целости родовых пу
тей. При значительной компрессии или перерыве спин
ного мозга на уровне верхних грудных позвонков На
блюдается почти полная анестезия промежности, что 
допускает ее зашивание без обезболивания. Вместе 
с тем заживление промежности, как правило, происхо
дит плохо из-за изменения трофики тканей. В связи с 
этим лучше зашивать кожу промежности шелковыми 
швами, профилактически применять антибиотики, УВЧ 
на область промежности и тщательно проводить ее туа
лет, при необходимости пользуясь прокладками с усни- 
новой кислотой на касторовом масле.

П о с л е д о в ы й  п е р и о д  у женщин с органически
ми заболеваниями центральной нервной системы проте
кает в основном без осложнений. Кровотечения наблю
даются не чаще, чем у здоровых женщин. Возможно, это 
связано со своевременным применением энерпичных про
филактических мероприятий у лиц с недостаточной со
кратительной функцией матки.

Наблюдаемые кровотечения, как правило, удается 
остановить обычными средствами (окситоцин, питуит
рин М, эрготал, метилэргометрин, наружный и внутрен
ний массаж матки на кулаке, холод на низ живота 
и т. д .). В качестве крайней меры борьбы с атонией 
следует применять лапаротомию и перевязку сосудов 
матки, что дает хороший эффект как в отношении оста
новки кровотечения, так и в смысле восстановления в 
последующем менструальной функции женщины.

При кровопотерях производится переливание крови 
и кровезаменителей, которое больные переносят в основ
ном хорошо.

О б е з б о л и в а н и е  в р о д а х  должно осущест
вляться в основном с помощью системы психопрофилак
тического обезболивания. С первой явки беременной 
в консультацию необходимо снять страхи и опасения,
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часто связанные с наличием неврологического заболева
ния. Разрешение авторитетным консилиумом донаши
вания беременности, рассказ о благополучном исходе 
родов у беременных с тем же неврологическим заболе
ванием, сопровождающийся демонстрацией уже родив
ших больных, а в отдельных случаях также и психоте
рапевтическое воздействие в тормозном состоянии обыч
но приводят к ликвидации страхов и опасений. Беседа 
с родственниками беременной и обучение их особен
ностям общения с ней с целью соответствующего воз
действия на ее психику оказывает существенную по
мощь в психотерапевтическом воздействии. Психотера
певтически опосредуются все мероприятия, проводимые 
с целью профилактики и лечения неврологического за
болевания (режим, диета, медикаментозная терапия, 
лечебная физкультура и др.).

С 32-й недели беременности женщины с органиче
ским заболеванием центральной нервной системы, так 
же как и здоровые беременные, начинают проходить 
специальные занятия по психопрофилактической подго
товке к родам. Как правило, каждая женщина должна 
посетить не менее 6—7 занятий, содержание которых 
в основном не отличается от занятий со здоровыми жен
щинами, однако учитываются особенности течения невро
логического заболевания, а также наличие страхов и 
опасений, специфичных для этих больных. Последнее 
нередко требует дополнительного использования психо
терапевтического воздействия в тормозном состоянии.

В психопрофилактическую подготовку включаются 
также комплексы специальной физкультуры и, при от
сутствии противопоказаний, ультрафиолетовое облуче
ние (в основном в осенне-зимний сезон).

При травмах головного мозга, сопровождающихся 
ликворной гипертензией, подготовка к родам проводит
ся с ориентацией женщины рожать полусидя с проведе
нием каждой потуги в 4 и даже 5 приемов, более корот
ких, чем обычно. При эпилепсии исключаются приемы 
глубокого и учащенного дыхания (во избежание воз
никновения судорожного приступа). При неврологиче^ 
ских заболеваниях с нарушением поверхностных видов 
чувствительности нижней половины туловища (мйели+, 
опухоли спинного мозга, травматические повреждения 
спинного мозга, сирингомиелия и др.) прием поглажива
ния передней брюшной стенки заменяется поглажива
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нием той области, в которой сохранена кожная чувстви
тельность, например области передней стенки грудной 
клетки. При наличии других нарушений кожной чувст
вительности или дефектов опорно-двигательного аппа
рата соответственно меняется методика приемов обезбо
ливания.

Особое внимание как в женской консультации, так 
и в стационаре необходимо уделять вопросам снятия 
функциональных нарушений нервной системы (невроло
гических и неврозоподобных состояний).

Правильно проводимая индивидуализированная си
стема психопрофилактического обезболивания в родах 
обычно благоприятно влияет на эмоциональное состоя
ние беременных и рожениц с органическими заболева
ниями центральной нервной системы и дает хороший 
обезболивающий и организующий эффект в родах.

Ведение послеродового периода

Послеродовой период у больных с заболеваниями цент
ральной нервной системы протекает в основном без ос
ложнений. При ревмоинфекциях, туберкулезных пора
жениях центральной нервной системы пребывание ро
дильниц в стационаре должно быть продлено для про
ведения соответствующего лечения неврологического за
болевания или профилактических мероприятий по уст
ранению возможного обострения патологического про
цесса.

Особого ухода требуют больные с заболеваниями 
спинного мозга, сопровождающимися параличами и 
парезами нижних конечностей и сфинктеров. Кожа этих 
родильниц должна систематически обрабатываться кам
форным спиртом. Для профилактики пролежней под 
тазовую область необходимо подкладывать резиновые 
круги. Особенно тщательно следует проверять опорож
нение мочевого пузыря с помощью катетеризации после 
самостоятельного мочеиспускания с последующим про
мыванием его раствором фурацилина.

При наличии у родильницы опухоли головного или 
спинного мозга во избежание ее быстрого роста реко
мендуется выключение лактации, однако без примене
ния больших доз эстрогенов, которые сами по себе мо
гут способствовать росту опухоли.
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Гипогалактия отмечается у некоторых больных 
(с аденомой гипофиза, диэнцефальными поражениями 
и др.). У таких родильниц увеличения лактации можно 
добиться проведением комплексных лечебных мероприя
тий, включающих терапию неврологического заболева
ния, психотерапию (рациональную и в тормозном 
состоянии) с опосредованием применяемого лечения, 
назначением щадящего режима с достаточным сном, 
правильной диетой, а также назначением амида нико
тиновой кислоты (1 мл 2% раствора внутримышечно, 
ежедневно в течение 20 дней). Этот препарат активизи
рует деятельность диэнцефальной области и гипофиза, 
направленную на регуляцию лактации.

Ведение периода новорожденности 
и раннего детства

Период новорожденное™ и раннего детства протекает 
у Детей, рожденных от матерей с органическими забо
леваниями центральной нервной системы, в основном, 
без существенных отклонений от нормы. Следует, одна
ко, отметить, что у новорожденных, матери которых 
больны эпилепсией и в связи с этим во время беремен
ности и родов получали п роти вас уд ор ожиое лечение 
с использованием люминала, наблюдается повышенная 
сонливость, вялость, ослабление акта дыхания. Это вы
нуждает по возможности уменьшать дозировку люмина
ла или полностью исключать его из арсенала терапев
тических средств противосудорожного лечения родиль
ницы. Если по каким-либо причинам сделать это не 
удается, целесообразно при соответствующих показа
ниях временно (1—2 недели) вскармливать ребенка до
норским молоком.

К искусственному вскармливанию новорожденных 
приходится прибегать также в тех случаях, когда у ро
дильниц с опухолью центральной нервной системы воз
никает необходимость в выключении лактации.

Наблюдение за последующим развитием новорож
денных выявило, что у детей, рожденных матерями, 
страдающими эпилепсией, некоторыми диэнцефальными 
поражениями, особенно сопровождающимися явлениями 
угрожающего аборта и ранних токсикозов беременно
сти, чаще обычного наблюдаются заболевания органов
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дыхания (катар верхних дыхательных путей, бронхит, 
пневмония), а также экссудативный диатез как в пе
риод новорожденное™, так и позднее. Это должно мо
билизовать внимание врачей в отношении рекоменда
ций по соблюдению строгого санитарно-гигиенического 
режима в родоотделении и в домашних условиях.

Наибольшая угроза асфиксий и мертворождения име
ет место у женщин с эпилепсией и при локализации оча
га патологического процесса в одном из звеньев лимби
ческой системы (обонятельный мозг, диэнцефальная об
ласть, лимбическая область среднего мозга). Поэтому 
у таких беременных необходимо особенно тщательно 
проводить мероприятия по охране плода, выделив среди 
них основные, направленные на лечение неврологиче
ского заболевания матери.

При ведении родов у данного контингента лиц целе
сообразно применять профилактику внутриутробной ас
фиксии плода при отсутствии признаков угрожающей 
асфиксии, считая само заболевание матери фактором, 
предрасполагающим к этому. При рождении головки 
плода (еще до рождения плечевого пояса) необходимо 
приступить к отсасыванию слизи из дыхательных пу
тей, продолжав это мероприятие и после рождения ре
бенка.

При асфиксии новорожденного следует как можно 
раньше начать дыхательную реанимацию (аппаратное 
искусственное дыхание через маску или с помощью 
интубатора). В случае необходимости проводят другие 
мероприятия по оживлению: вводят в сосуды пуповины 
растворы хлористого кальция, кордиамина, кокарбокои- 
лазы и т. д. Из-за имеющегося при асфиксии метаболи
ческого ацидоза в крови новорожденного целесооб
разно вводить в вену пуповины раствор бикарбоната 
натрия1.

У новорожденных, родившихся от матерей, прини
мающих интенсивное противосудорожное лечение, не
редко наблюдается апноэ, связанное со снижением воз
будимости дыхательного центра (чаще всего вызван
ным приемом матерью люминала). И в этих случаях 
своевременное отсасывание слизи и применение аппа

1 См. Методическое письмо по борьбе с асфиксией внутри
утробного плода и новорожденного, № 06-14/10, утвержденное 
Министерством здравоохранения СССР 10/1V 1967 г,
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ратного искусственного дыхания зй несколько минут 
устраняют данное состояние.

Дети, родившиеся в асфиксии, получившие травму 
при оперативном родоразрешении, недоношенные, а так
же ослабленные (чаще всего рожденные от матери с 
эпилепсией) должны находиться под особым наблюде
нием. Им следует проводить комплексы лечебно-профи
лактических мероприятий, в число которых входит кис- 
лородотерапия (в микропалатке, специальном кювезе 
либо через простые увлажняющие установки — аппарат 
Боброва), применение глютаминовой кислоты, хлористо
го кальция, витаминов (К, С, Вь Вб, В12) , нативной плаз
мы, гамма-глобулина, препаратов фенотиазинового ряда 
(аминазин, пипольфен), рутина, сернокислой магнезии, 
назначаемых с учетом клиники заболевания новорож
денного, характера течения неврологического заболева
ния матери, а также особенностей течения родового 
акта.

Все дети должны находиться в условиях стационара 
до полного выздоровления, а затем их передают район
ному педиатру, который наблюдает их уже в родильном 
отделении, куда является в таких случаях по специаль
ному вызову перед их выпиской.

Соблюдение указанных выше мероприятий по веде
нию беременности, родов и послеродового периода у 
женщин с органическими заболеваниями центральной 
нервной системы (эпилепсия, опухоли центральной 
нервной системы травматические заболевания головного 
и спинного мозга, инфекционные заболевания централь
ной нервной системы), как показали наши наблюдения, 
способствует благоприятному исходу беременности как 
для матери, так и для плода.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наблюдение за 605 беременными с органическими за
болеваниями центральной нервной системы (табл. 19) 
выявило определенную зависимость особенностей тече
ния беременности и родов и состояния новорожденных 
от клинической формы заболевания, степени компенса
ции патологического процесса и локализации патологи-
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Наблюдавшиеся нами беременные и роженицы 
с заболеваниями центральной нервной системы

Т А Б Л И Ц А  19

Группы беременных с патологией 
центральной нервной системы

Беременность, закончившаяся

Всего
родами абортом

Эпилепсия 100 22 122
Черепно-мозговые травмы 87 24 Ш
Опухоли головного и спинно 24 17 41 + 3 1= 4 4
го мозга
Инфекционные заболевания 222 66 288
центральной нервной системы
Остаточные явления полио 14 2 16
миелита
Рассеянный склероз 10 14 24

И т о г о . . . 457 145 605

1 3 больные этой группы умерли во время беременности.

ческого очага в структурах центральной нервной си
стемы.

По нашим данным, осложнения беременности наибо
лее часто встречаются при инфекционных заболеваниях 
центральной нервной системы, черепно-мозговых травмах 
и эпилепсии, отклонения от нормального течения ро
дов— при черепно-мозговых травмах, инфекционных за
болеваниях центральной нервной системы и рассеянном 
склерозе, осложнения послеродового периода — при опу
холях спинного мозга и остаточных явлениях полиомиели
та, наконец, патология новорожденных — при эпилепсии.

Ниже приводится сводная таблица выявленных нами 
осложнений в течении беременности, родов и патологии 
новорожденных при различных заболеваниях централь
ной нервной системы (табл. 20).

Определенная связь выявлена также между отклоне
ниями от нормального течения беременности и родов, 
особенностями внутриутробного и постнатального раз
вития плода и степенью тяжести заболевания нервной 
системы. Так, ухудшение неврологического статуса бе
ременных и рожениц, как правило, влечет за собой раз
личные осложнения беременности и родов, особенно при 
эпилепсии, черепно-мозговых травмах и опухолях голов-
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ного мозга. Следует отметить, что некоторые органиче
ские заболевания центральной нервной системы даже 
при обострении процесса во время беременности не ока
зывают заметного отрицательного влияния на течение 
беременности и родов и состояние плода. К ним относят
ся некоторые инфекционные заболевания центральной 
нервной системы (нейроревматизм, остаточные явления 
вторичных менингоэнцефалитов), опухоли спинного 
мозга.

Наряду с выявленной связью между особенностями 
течения беременности и родов, клинической формой и 
степенью компенсации неврологического заболевания на
ми обнаружена тесная зависимость осложнений беремен
ности и родов и состояния новорожденных от локали
зации патологического процесса в структурах централь
ной нервной системы. Установлены определенные разли
чия в частоте и характере осложнений беременности 
и родов при локализации патологического очага в отде
лах коры головного мозга, в подкорковых образованиях, 
в стволе головного мозга, в спинном мозге, а также при 
диффузных процессах в центральной нервной системе. 
Наиболее выраженные отклонения от нормального те
чения беременности и родов обнаружены при пораже
ниях височной доли коры головного мозга, гипоталами- 
ческой области и мезэнцефального отдела ретикуляр
ной формации, входящих в лимбико-ретикулярный 
комплекс головного мозга.

К числу осложнений беременности и родов у боль
ных с локализацией патологического процесса в лим
бико-ретикулярном комплексе относятся особенно часто 
наступающие токсикозы первой и второй половины бе
ременности, угрожающие аборты в первой половине бе
ременности, преждевременные роды, преждевременное 
излитие вод, слабость родовой деятельности и кровоте
чения в последовом периоде. На особом месте стоит 
резкое увеличение перинатальной смертности.

Указанные выше осложнения беременности и родов 
связаны, по-видимому, с изменением выработки оксито
цина, вазопрессина, АК.ТГ «и глкжокоршкоидов, с нару
шением водно-солевого обмена, а также нормальной пе
рестройки вегетативной и эндокринной систем в период 
гестации при поражениях определенных структур лим
бико-ретикулярного комплекса. Большая частота пери
натальной смертности находит свое объяснение в сниже-
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Осложнения беременности, родов и периода
ц ентральной

Г руппа
— заболеваний

Вид
осложнения

Контрольная
группа

(300)
% ±Sp

Эпилепсия
(100)

% ±S p

Осложнения
беременности

Токсикозы
беременности
Угрожающее
прерывание
беременности

1-й половины
2-й половины
в 1-й половине 
во 2-й половине

5 ,3 + 1 ,3  
6 ± 1 ,4  

2 ,7 + 0 ,9  
3± 1

1 4 + 4 1
1 4 + 4 1
4 + 2
6 + 2

Преждевременные роды 
Перенашивание беременности

3+1 
3 ,7 + 1 ,6

7 + 3 2
5 + 2

Осложнения
родов

Преждевременное излитие вод 
Раннее излитие 
Слабость родовой деятельности 
Кровотечение в третьем пе

риоде родов 
Гипотоническое кровотечение

8 ,7 + 1 ,6  
2 ,3 + 0 ,9  

7 + 1 ,5  
5 ,7 + 1 ,3

3+ 1

2 4 + 4 1 
4 + 2  

1 7 + 4 1 
13 ± 3 !

1 +  1

Всего кровотечений 8 ,7 + 1 ,6 14+4

Оперативные
вмешатель
ства

Кесарево сечение 
Акушерские щипцы 
Вакуум-экстрактор

0 ,6 7 + 0 ,5  
2 ,3 + 0 ,9  
2 ,7 + 0 ,9

7 + 3 1
4 + 2

Осложнения 
у новорож
денных

Асфиксия 
Мертворождение 
Детская смертность 
Перинатальная смерть 
Пороки развития

1 1 ,6 + 1 ,8  
1 ,6 5 + 0 ,7  
0 ,3 + 0 ,3  

1 ,9 8 + 0 ,8  
1 ,6 + 0 ,7

2 7 + 4 1 
4 + 2  
1 +  1 
5 + 2  
7 + 2 1

Осложнения 
дальнейшего 
развития де
тей (катам- 
нестические 
данные)

Детская смертность с 8-го 
дня по 1 год 

Частые инфекционные забо
левания 

Судорожный синдром 
Неврозы
Дистрофические нарушения

0 ,6 + 0 ,5  

2 2 ,6 + 3 ,3

2 ,4 + 1 ,1  
3 + 1 ,8

1 1 ,4 + 5 '

3 2 + 8

1 2 ,9 + 6 1
1 2 ,9 ^ 6 1
16,4+71

1 Статистически значимое различие с контролем (Р<0,05).
2 Тенденция к статистической значимости различия с контролем (0,1 > Р > 0,05).
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нии под влиянием измененного гомеостаза матери при
способительных возможностей плода по отношению к 
осложнениям беременности и родов.

Установленные закономерности в возникновении па
тологии беременности при поражениях лимбико-ретику
лярного комплекса свидетельствуют о наличии опреде
ленной связи между деятельностью лимбической систе
мы и детородной функцией женщины.

Детальное изучение особенностей течения гестацион- 
иого периода у женщин с органическими заболевания
ми центральной нервной системы позволило выработать 
и внедрить определенные тактические установки и орга
низационные формы ведения беременности и родов при 
различной патологии нервной системы.
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