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П Р Е Д И С Л О В И Е

Сердечно-сосудистая патология занимает одно из первых 
мест среди всех осложнений беременности и является весьма 
важной проблемой современного акушерства.

Содержание работ, представленных в настоящей книге, по
священо сердечно-сосудистым заболеваниям при беременности 
и отражает клинический опыт ряда специалистов, основанный 
на многолетнем изучении особенностей течения и ведения бере
менности и родов при этой патологии.

Исследования выполнялись на базе клиники физиологии 
и патологии беременности (зав. проф. С. М. Беккер) Института 
акушерства и гинекологии АМН СССР (директор — чл.-кор,р. 
АМН СССР проф. П. А. Белошапко) сотрудниками: JI. Ф. Анто
новой, К. М. Баженовой, С. М. Беккером, А. А. Додор, О. А. Кал- 
мановой, Н. В. Кобозевой, J1. И. Ковалевой, Р. А. Курбатовой, 
М. Я. Мартыншиным, О. Ф. Матвеевой, В. К. Пророковой, 
Л. Ф. Рожновой, 3. В. Светловой, Л. Т. Терешкевич и J1. Д. Я р
цевой.

В книге приняли такж е участие чл.-корр. АМН СССР проф. 
П. А. Белошапко, д-р биол. наук А. Д. Браун (биохимическая 
лаборатория), канд. мед. наук А. А. Полякова (клиника послеро
довых заболеваний), а в работах доц. К. М. Баженовой и канд. 
мед. наук О. А. Калмановой — кафедра акушерства и гинеколо
гии Института усовершенствования врачей им. С. М. Кирова 
(зав. кафедрой — засл. деят. науки проф. А. Э. М андельш там).

Все работы систематизированы в четырех основных разделах.
1. Гипертоническая болезнь и беременность.
2. Органические заболевания сердца и беременность.
3. Токсикоз второй половины беременности.
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4. Разные сосудистые заболевания и беременность.
Отнесение токсикоза второй половины беременности к сердеч

но-сосудистой патологии обосновано современным представле
нием об этом заболевании, главнейшим и характерным проявле
нием которого являются сосудистые расстройства. На этом же 
основании в книгу включено исследование, касающееся профи
лактики мертворождения при резус-отрицательной крови у бере
менной. К ак известно, сосудистые нарушения сопровождают 
и гемолитическую болезнь .новорожденных.

Проф. С. М. Беккер
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ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ Б О Л Е З Н Ь  И  БЕРЕМЕННОСТЬ

ГИП ЕРТ ОНИ ЧЕ СК АЯ Б О Л Е З Н Ь  И БЕ РЕ М Е Н Н О С Т Ь

Проф. С. М . Б еккер ,  канд. мед. наук О. Ф. М ат веева  
и канд. мед. наук Н . В . К обозева

Гипертоническая болезнь в настоящее время довольно рас
пространена. По данным Е. П. Федоровой, проделавшей массовое 
измерение кровяного давления у рабочих и служащих различных 
предприятий и учреждений Москвы (40 354 человека) в 1951 — 
1953 гг., гипертоническая болезнь была обнаружена в среднем 
у 52 лиц на каждые 1000 обследованных. Кроме того, у 47 из 
1000 диагноз гипертонической болезни оставался неясным. На 
всем материале частота заболеваний гипертонической болезнью 
у мужчин и у женщин была одинакова, однако в возрасте до 
40 лет заболевают чаще мужчины, а после 40 лет, наоборот, — 
женщины.

Сочетание гипертонической болезни и беременности встре
чается нередко. По данным Института акушерства и гинекологии 
АМН СССР, это заболевание наблюдается у 1,2% всех беремен
ных и у 20—25% беременных женщин, госпитализированных 
с симптомом гипертонии. Последняя цифра, возможно, отражает 
специфику контингента ленинградских женщин, большинство 
которых перенесло блокаду Ленинграда. Во всяком случае, эти 
показатели значительно ниже зарубежных. Так, например, по 
данным американских авторов, гипертоническая болезнь имеет 
место у 12% всех рожениц (Дикман и Браун — Dieckman a. Bro
wne, 1938) и составляет 53% всех осложнений беременности, 
протекающих с повышением кровяного давления (Диллон 
и Ш уитц — Dillon a. Schwitz, 1947).

Из сказанного видно, что затронутый вопрос заслуживает 
серьезного внимания.

Д л я  правильной и своевременной диагностики гипертониче
ской болезни при беременности, а такж е соответствующего веде
ния беременности и родов необходимо краткое знакомство е па
тогенезом и клиникой данного заболевания.
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Широкое внедрение в клиническую медицину идей 
И. П. П авлова дало возможность подойти к разрешению вопроса 
об этиопатогенезе гипертонической болезни. Русский ученый 
Г. Ф. Л анг  (1948) обосновал теорию, согласно которой причина 
болезни связана с первичными нарушениями в психической 
и эмоциональной сфере человека. Многочисленными трудами 
отечественных ученых (А. Л. Мясников, В. Ф. Зеленин, Е. М. Та- 
реев и др.) учение Л анга  было развито и значительно дополнено

По современным представлениям, гипертоническая болезнь 
в начальной стадии своего развития является неврозом, возник
шим в результате нарушения корковых процессов (А. Л. М ясни
ков, С. Н. Давиденков) на почве перенапряжения высшей нерв
ной деятельности.

По мере прогрессирования болезни к чисто функциональным 
расстройствам присоединяется влияние так называемого почеч
ного прессорного фактора, возникающего в связи с ишемией 
почек. Позже наступает развитие склеротических процессов, вы
зы вая серьезные нарушения деятельности пораженных органов 
и прежде всего головного мозга, сердца и почек. Болезнь всту
пает в последнюю стадию.

По классификации Г. Ф. Л анга  принято различать 3 стадии 
болезни: I, или нейрогенную, которая имеет 2 фазы — первую 
и вторую; II стадию, или переходную, и III, или нефрогенную.

Клинические проявления заболевания неодинаковы при р аз
ных стадиях развития болезни, причем в основу деления на 
стадии кладется наиболее характерный симптом — повышение 
артериального давления, его характер и особенности.

Д ля  I стадии болезни (нейрогенной, по Лангу) характерно 
наличие неустойчивого повышения артериального давления. При 
.этом давление колеблется в больших пределах не только в р а з 
ные дни, но и в течение одного дня и может снижаться до нор
мальных цифр. Изменения со стороны сердца и почек обычно 
отсутствуют. В первой фазе этой стадии периоды повышенного 
артериального давления сменяются периодами нормального 
давления. Во второй фазе повышение артериального давления 
носит постоянный, но неустойчивый характер; иногда оно сни
жается до нормальных цифр.

Д л я  II стадии болезни свойственно более постоянное повы
шение артериального давления, которое не снижается до нор
мальных цифр. Со стороны сердца наблюдается гипертрофия 
левого желудочка, появляется акцент на II тоне аорты, изме
няется электрокардиограмма, могут иметь место явления нару
шения кровообращения, стенокардия и инфаркт миокарда. 
Иногда возникают нарушения со стороны почек, головного мозга 
и глазного дна.

При III стадии болезни все нарушения, указанные для II ста
дии, более выражены, что связано с развитием артериосклероза.
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Наш а практика показала, что беременность у лиц, страдаю
щих третьей стадией гипертонической болезни, почти не встре
чается. Возможно, что причина этого кроется в понижении 
способности женщины к зачатию вследствие тяжелой болезни.

Интересно отметить, что подавляющее большинство авторов 
в Англии и США, где гипертоническая болезнь получила широкое 
распространение, не признает кортико-висцеральной природы 
этого заболевания. Исходя из неправильных представлений о по
чечной природе гипертонической болезни, американский комитет 
охраны материнства и детства объединил в одну группу под об
щим наименованием «токсикозы беременных» гипертоническую 
болезнь, поздний токсикоз и почечные заболевания.

Такое объединение является неправильным, ибо не только 
этиопатогенез, но и клиническое течение всех этих заболеваний 
совершенно различно, так ж е как  и различна их терапия и исхо
ды для матери и плода.

Диагностика гипертонической болезни при беременности 
часто является нелегкой задачей для лечащего врача, требуя 
от него большого опыта и наблюдательности. Гипертоническая 
болезнь при беременности в женских консультациях часто не 
распознается и обычно трактуется как поздний токсикоз бере
менных. Имеются обстоятельства, которые затрудняют распозна
вание болезни. Это касается следующих моментов:

1. Р яд  лиц, страдающих гипертонической болезнью, особенно 
в начальной стадии ее развития, сами не знают об этом, и болезнь 
впервые устанавливается при беременности, когда женщина, став 
на учет в женской консультации, подвергается систематическому 
обследованию с регулярным измерением артериального 
давления.

2. Беременность часто оказывает депрессорное влияние на 
повышенное артериальное давление. Этот факт установлен как 
в эксперименте (П. Д. Горизонтов и Е. И. Андреева, А. X. Ко
ган), так и в клинике (С. М. Беккер, О. Ф. Матвеева, А. И. Вы
легжанин, Д. Ф. Чеботарев, Н. Л. Стоцик и Т. И. Орлова). При 
этом артериальное давление при I стадии гипертонической бо
лезни может нормализоваться, а при II стадии— становиться 
значительно ниже.

Это снижение артериального давления происходит главным 
образом в первой половине беременности (по Д. Ф. Чеботаре
ву,— в первые 16 недель, по Н. Л. Стоцику и Т. И. Орловой,— 
в середине беременности).

Специально проведенные в нашей клинике наблюдения 
Л . Ф. Антоновой над женщинами, которые, согласно докумен
тальным данным, до беременности лечились от гипертонической 
болезни, показали, что при I стадии заболевания депрессорное 
влияние беременности на артериальное давление начинается 
с первых недель беременности и длится обычно до 34—35 не
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дель, а при II стадии или не происходит, лли, если наступает, то 
держится не более чем до 22—23 недель беременности.

3. Беременность у женщин, страдающих гипертонической 
болезнью, очень часто осложняется поздним токсикозом, что 
в значительной степени может затемнить клиническую картину 
гипертонической болезни. По сводным литературным данным, 
у разных авторов частота наслоения токсикоза при гипертониче
ской болезни колеблется от 18 до 86% (Теобальд — Theobald). 
Однако несмотря на все эти трудности, имеется достаточно опо
знавательных признаков для постановки правильного диагноза 
гипертонической болезни при беременности. К ним нужно 
отнести:

1. Данные тщательно собранного анамнеза. Необходимо 
выяснить, не страдала ли беременная в прошлом гипертониче
ской болезнью, не было ли до беременности, быть может слу
чайно, обнаружено повышение артериального давления. Иногда 
имеются указания на частые головные боли, носовые кровотече
ния. Нередко у таких лиц имеют место в прошлом мертворожде- 
ния. Важно установить наличие или отсутствие тех или иных 
факторов, могущих играть роль в развитии гипертонической 
болезни, как-то: пребывание в блокированном Ленинграде во 
время Великой Отечественной войны, нервно-психические пере
живания, перенесенная дистрофия, сотрясение мозга, травма 
черепа.

Больные жалуются чаще всего на головные боли, которые 
иногда носят типичный для  гипертонической болезни характер 
(односторонние или двусторонние с локализацией в области 
лба, затылка или средней части головы). При хорошей адапта
ции больных к повышенному артериальному давлению головные 
боли у них могут отсутствовать. Этот признак может иметь зн а 
чение для дифференциальной диагностики между гипертониче
ской болезнью и поздним токсикозом, при котором нет указанной 
адаптации и больные предъявляют те или иные жалобы.

2. Установление повышенного артериального давления в ран
ние сроки беременности. Г. Ф. Л анг  прямо указывает: «Если 
гипертония определяется в самом начале беременности, причем 
у данной больной до этого кровяное давление не было измерено, 
то более вероятно, что это — проявление гипертонической болез
ни. Если это предположение подкрепляется наличием гипертро
фии сердца и соответствующими другими данными, диагноз 
гипертонической болезни можно считать обеспеченным».

Гипертрофия левого желудочка сердца является проявлением 
компенсаторной реакции на повышенное артериальное давление. 
Известно, что при экспериментальной гипертонии у собак гипер
трофия левого желудочка развивается через 3—4 недели 
(А. Л. Мясников). При позднем токсикозе гипертония кратко
временная и поэтому нет оснований для развития гипертрофии 
левого желудочка сердца.
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При гипертонической болезни можно наблюдать такж е сме
щение сердечного толчка, акцент II тона на аорте, недостаточ
ность миокарда: раздвоение I тона и даж е  ритм галопа 
(Д. Ф. Чеботарев). Исследования глазного дна обнаруживают 
изменения, которые имеют место и при позднем токсикозе бере
менных (гипертоническая ангиопатия). Н а электрокардиограмме 
выявляется склонность к отклонению электрической оси влево 
(левограм м а).

Течение и ведение беременности и родов у женщин, страдаю
щих гипертонической болезнью, имеют свои особенности, зави
сящие от стадии развития болезни. Н а это обстоятельство 
впервые обратила внимание О. Ф. М атвеева (1952), посвятнв 
этому вопросу диссертационную работу.

Весьма характерным для гипертонической болезни при бере
менности является сравнительно частое самопроизвольное преж
девременное прерывание последней, отставание в развитии 
внутриутробного плода, антенатальная его гибель и большая 
частота присоединения позднего токсикоза. По данным О. Ф. М ат
веевой, присоединение токсикоза имело место более чем у поло
вины беременных, причем при I стадии гипертонической болез
н и — у 46%, при II стадии — у 81% женщин. Возникновение 
токсикоза у трети больных происходит в более ранние, чем обыч
но, сроки беременности (до 30 недель) и протекает он более 
тяжело, чем у беременных женщин, не страдающих гипертониче
ской болезнью (3. В. М айсурадзе).

Сравнительно часто при гипертонической болезни наблю да
ется отставание в развитии внутриутробного плода и антенаталь
ная его гибель. О. Ф. Матвеева наблю дала отставание в развитии 
внутриутробного плода у 18 беременных женщин из 106 (16,9%). 
У 18 женщин из 106 наступила антенатальная гибель плодов. 
Отставание в развитии и антенатальная гибель плодов наблюда
ются чаще при переходной стадии гипертонической болезни.

Сотрудник клиники В. К. Пророкова установила, что одной 
из основных причин неблагоприятного влияния на плод гиперто
нической болезни является возникновение в организме матери 
кислородного голодания. Это было выявлено оксигемометрией 
при пробе с задержкой дыхания. Оказалось, что снижение уровня 
кислорода в крови беременных женщин при гипертонической 
болезни происходило в два раза  быстрее, чем у здоровых бере
менных женщин, гипоксемия достигала более значительных 
цифр и компенсация ее происходила медленнее.

Особую опасность при беременности у женщин, страдающих 
гипертонической болезнью, представляет возникновение так 
называемой острой гипертонической энцефалопатии. Ее появле
ние связано с усилением тонического сокращения артериол 
головного мозга, в результате чего может наступить отек мозга 
и повышение внутричерепного давления. Клинические проявле
ния гипертонической энцефалопатии очень похожи на таковые
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при эклампсии: головная боль, нарушение зрения, иногда присту
пы тонических и клонических судорог с последующим состоянием 
комы. Г. Ф. Ланг, указывая на это сходство симптомов энцеф а
лопатии и эклампсии подчеркивает, что в связи с этим возникло 
понятие «экламптическая псевдоуремия». Такое резкое наруш е
ние мозгового кровообращения может привести к кровоизлиянию 
в мозг и гибели беременной женщины.

Нарушения мозгового кровообращения чаще наступают при 
возникновении родовой деятельности и бывают выражены в той 
или иной степени.

О. Ф. Матвеева наблю дала нарушения мозгового кровообра
щения у 20 рожениц из 100, имевших гипертоническую болезнь, 
причем у 11 из 27 была II стадия заболевания и у 9 из 73 была 
I стадия. Сравнительно часто в родах наступала угрожающ ая 
внутриутробная асфиксия плода (в 18%, по данным О. Ф. М ат
веевой). Гибель плода антенатально и в родах довольно велика, 
по данным разных авторов — от 9,2 до 63,6%.

У беременных женщин, страдающих гипертонической болез
нью II стадии, по данным клинико-рентгенологического и элек
трокардиографического исследований, проведенных в клинике 
Л. Ф. Антоновой, установлены значительные нарушения сердеч
ной деятельности, особенно при присоединении позднего токси
коза. В последнем случае серьезные функциональные нарушения 
деятельности сердца возникают иногда и при I стадии забо
левания.

Все указанные выше осложнения беременности и родов 
особенно часто наблюдаются при II стадии гипертонической 
болезни, в меньшем числе — при второй фазе I стадии и редко — 
при первой фазе I стадии.

Все беременные женщины, страдающие гипертонической 
болезнью, независимо от наличия или отсутствия жалоб и от 
срока беременности, должны быть госпитализированы для уточ
нения стадии заболевания и решения вопроса о возможности 
сохранения беременности.

Большое число осложнений как для матери, так и для плода, 
наблюдающееся при беременности и в родах у женщин, стра
дающих гипертонической болезнью, требует максимальной осто
рожности при решении вопроса о возможности сохранения бере
менности. В этом отношении почти все авторы сходятся 
в том, что при II стадии гипертонической болезни беременность 
должна быть прервана (С. М. Беккер, О. Ф. Матвеева, Д. Ф. Че
ботарева, Н. JI. Стоцик, Т. И. Орлова и др.)- При первой фазе 
I стадии гипертонической болезни беременность не противопока- 
зуется, так как  ни беременность, ни роды не представляют опас
ности ни для матери, ни для плода. При второй фазе I стадии 
вопрос о сохранении беременности решается индивидуально 
в зависимости от срока беременности, отношения больной 
к своей беременности и клинических особенностей течения заб о
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левания. Решение этого вопроса долж но происходить после 
клинического обследования беременной женщины.

Важным обстоятельством, оказывающим часто влияние на 
заключение врача, является большой срок беременности и на
стойчивое желание матери иметь живого ребенка. Учитывая это, 
приходится иногда разрешать сохранение беременности даж е  при 
второй стадии развития заболевания. В подобных случаях бере
менные женщины должны быть взяты на строгий учет в женской 
консультации и систематически (минимум 2 раза в месяц) 
наблюдаться врачами (акушером и терапевтом). При ухудше
нии состояния здоровья беременной вновь должен быть поставлен 
вопрос о прерывании беременности независимо от ее срока.

Ведение беременности и родов при I стадии гипертонической 
болезни, как правило, должно быть консервативным. При этой 
стадии заболевания иногда бывает достаточно одной госпитали
зации, создания физического и эмотивного покоя для того, чтобы 
артериальное давление у больной снизилось и даж е нормали
зовалось, а общее состояние значительно улучшилось. Диета 
должна быть разнообразной и полноценной с ограничением соли, 
жира и белков. Как правило, дается кислород, глюкоза с аскор
биновой кислотой.

Д л я  лечения гипертонической болезни при беременности при
меняются различные медикаментозные средства: бром, дибазол, 
карбохолин, люминал, амитал-натрий и др. Нужно сказать, что 
все эти средства у разных больных дают неодинаковый эффект, 
поэтому назначения вышеуказанных средств нужно варьировать 
с учетом индивидуального отношения к ним организма беремен
ной женщины.

По данным отделения физиологии и патологии беременности 
Института акушерства и гинекологии, лучшие результаты дает 
введение брома (внутривенно) и кофеина (подкожно) при усло
вии проведения предварительно бромистой и кофеиновой проб, 
предложенных С. М. Беккером. Бром вводится по 10 мл 10% р а 
створа внутривенно, кофеин — по 1 мл 10% раствора подкожно. 
Бромистая и кофеиновая пробы характеризуют реакцию 
сосудодвигательного центра на введение этих веществ и опреде
ляют степень снижения артериального давления.

Применение сернокислого магния по способу Д. П. Бровкина 
уместно при сочетании гипертонической болезни с поздним 
токсикозом. В случаях «чистой» гипертонической болезни серно
кислый магний мало эффективен, а чаще всего вовсе неэффек
тивен.

При II стадии гипертонической болезни такж е возможно 
консервативное ведение беременности и родов с обязательным 
соблюдением охранительного режима, введения глюкозы с аскор
биновой кислотой, дачи кислорода и применения гипотензивных 
средств. П отужная деятельность должна быть полностью исклю
чена. При появлении церебральных симптомов (нарушение
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мозгового кровообращения), при отсутствии условий для немед
ленного бережного родоразрешения per v ias natura les ,  рекомен
дуется в интересах матери родоразрешение путем абдоминаль
ного кесарева сечения под эфирно-кислородным наркозом.

Применение указанной выше методики ведения беременности 
и родов в Институте акушерства и гинекологии АМН СССР 
у 213 беременных женщин, страдающих гипертонической болез
нью, позволило снизить частоту материнской смертности и мерт- 
ворождаемости.

Материнская Mef творож-
смертность даемость

(в %) (8 %)
1950—1952 гг...................... ..................... 2,8 14
1953—1954 гг...................... .................  0 9,3
1955 г.................................... .................  0 4,6

Полученные результаты оказались значительно более благо
приятными по сравнению с данными, опубликованными в лите
ратуре, согласно которым материнская смертность колеблется от 
4,3 до 7,4%, а мертворождаемость — от 9,2 до 63,6% (Косгров 
и Чеслей — Cosgrove a. Chesley; Уэллен — Wellen; Дикман 
« Браун — Dieckman a. Browne; Чеслей — Chesley; Аннитто 
и Д ж ервис — Annitto a. G arv is) .

Особое место занимает вопрос о связи позднего токсикоза 
с гипертонической болезнью. З а  последние годы появился ряд 
работ, авторы которых указывают на возможность возникнове
ния гипертонической болезни у лиц, Имевших в прошлом при 
беременности поздний токсикоз.

3. В. Светлова, изучив отдаленные результаты у соответству
ющего контингента женщин, установила, что первенствующую 
роль в возникновении гипертонии у них играет не столько ток
сикоз, сколько другие факторы (потеря в родах ожидаемого 
ребенка, затяж ные роды, сопутствующие токсикозу заболе
вания).

Д Е П Р Е С С О Р Н О Е  В Л И Я Н И Е  БЕРЕ МЕН НО СТИ  НА  
А Р Т Е Р И А Л Ь Н О Е  Д А В Л Е Н И Е  У Ж Е Н Щ И Н ,  СТР А ДА Ю Щ И Х  

Г И П ЕРТОНИ ЧЕ СКО Й БО Л Е З Н Ь Ю
JI. Ф. Антонова

Ряд  исследователей (Дженсен — Jensen, 1938; Пейдж — 
P age, 1941; Косгров и Чеслей — Cosgrove a. Chesley, 1948) 
отмечают, что у женщин, страдающих гипертонической болезнью, 
с наступлением беременности может наблюдаться снижение ар-
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термального давления с последующим повышением его в конце 
беременности. О снижении артериального давления до нормаль
ного уровня с наступлением беременности сообщает Е. И. Тепло- 
ва (1945), изучавшая гипертонию, развившуюся в связи 
с аменореей в период блокады Ленинграда. В работах по выяс
нению влияния беременности на течение экспериментальной 
почечной гипертонии (П. Д . Горизонтов и Е. И. Андреева;
А. X. Коган, Гролман — Grollman; П е й д ж — Page; Гольдблат — 
Goldblatt,  и др.) большинство авторов наблюдало снижение 
артериального давления у животных с наступлением беременнос
ти. Только Дилл с сотрудниками сообщили о большей чувстви
тельности животных во время беременности к ишемизации почек, 
сопровождавшейся не снижением, а повышением артериального 
давления и даж е  развитием синдрома, напоминавшего эк
лампсию.

Снижение артериального давления во время беременности 
у животных с экспериментальной почечной гипертонией получило 
неодинаковое объяснение у разных авторов. Гольдблатт, Кан 
и Хензель (Kahn a. H ansa l)  расценивали это явление как  про
явление компенсаторной роли почек плодов. А. X. Коган, 
П. Д. Горизонтов и Е. И. Андреева связывали снижение артери
ального давления с депрессорным влиянием плаценты и гормо
нальными сдвигами в организме животного при беременности.

О возможном депрессорном влиянии функции яичников при 
беременности еще в 1911 г. сообщил Н. А. Белов, связывая этот 
эффект с гормональной продукцией желтого тела яичников. 
Э. М. Каплун, А. Э. М андельштам (1935) подтвердили правиль
ность взглядов Н. А. Белова о депрессорном влиянии гормона 
желтого тела. Вместе с тем, они указали  на прессорное действие 
фолликулина, чем они объясняли повышение артериального 
давления в поздние сроки беременности и у больных с персистен- 
цией фолликула. Однако С. М. Павленко отметил депрессорное 
влияние фолликулина. По Брауну (B row n), в основе изменения 
артериального давления при беременности леж ат  пока еще недо
статочно изученные изменения в нейрогуморальных регулятор
ных механизмах, связанные, по-видимому, с влиянием интеро- 
цептивных импульсов, исходящих из беременной матки, и с по
явлением новой эндокринной железы — плаценты.

Таким образом, экспериментальные исследования подтвер
дили наблюдения большинства клиницистов о возможном де
прессорном влиянии беременности на артериальное давление, 
хотя и не дали исчерпывающего объяснения причин этого 
явления.

В вопросе о том, в какие сроки беременности происходит 
снижение артериального давления нет единого мнения. По 
Д. Ф. Чеботареву, это происходит в первые шестнадцать недель 
беременности, .по Н. Л. Стоцику и Т. И. Орловой — в середине 
беременности, по Брауну — во втором триместре беременности.
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Почти все авторы отмечают, что снижение артериального давле
ния носит временный характер, оно повышается опять в более 
поздние сроки беременности.

Указанный вопрос имеет большое значение не только теоре
тическое, но и практическое, так как раскрытие механизма пони
жения артериального давления под влиянием беременности 
могло бы открыть новые пути для  лечения гипертонической 
болезни.

В рамках настоящей работы мы задались целью изучить 
у женщин, имеющих документально установленное до беремен
ности заболевание гипертонической болезнью, возможные зако-

Рис. 1. Динамика артериального давления у больной Н.
Диагноз: гипертоническая болезнь, нейрогенная стадия, первая фаза.

номерности в понижении артериального давления под влиянием 
беременности при различных стадиях гипертонической болезни, 
чего не было сделано до сих пор ни одним автором.

Нами было обследовано 25 беременных женщин, имевших 
гипертоническую болезнь до наступления беременности. Из этого 
числа 8 человек страдали гипертонической болезнью в первой 
фазе I стадии (нейрогенной, по классификации Г. Ф. Л ан га ) ;  
12 человек имели гипертоническую болезнь во второй ф азе 
I стадии, из них у 5 человек гипертоническая болезнь осложни
лась поздним токсикозом; 5 человек имели гипертоническую бо
лезнь во II стадии (переходной).

При изучении динамики артериального давления в течение 
всей беременности, начиная с первых недель, было установлено 
следующее.

При гипертонической болезни в первой фазе I стадии у всех 
8 женщин наступило снижение артериального давления. Оно 
достигало нормальных цифр и держалось на этом уровне 
у 2 женщин до родов, а у 6 — до 34—35 недель беременности, з а 
тем начало вновь повышаться и к моменту родов достигало иног
да почти своих первоначальных цифр, бывших до беременности 
(рис. 1).
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У 7 женщин с гипертонической болезнью во второй фазе 
I стадии было обнаружено такж е снижение артериального д ав 
ления с первых недель беременности, но не всегда до нормальных 
цифр. Это понижение давления, как  правило, держалось до 
32—35 недель беременности, затем давление постепенно начинало 
повышаться и к моменту родов почти достигало своих первона
чальных цифр, отмечавшихся до беременности (рис. 2).

Из числа женщин с гипертонической болезнью II стадии 
(переходной) понижение артериального давления наблюдалось 
лишь у 3 (из 5 обследованных). У них снижение артериального 
давления начиналось с 13— 15 недель беременности, ни в одном

ми Но
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Рис. 2. Динамика артериального давления у больной Б.
Диагноз: гипертоническая болезнь, нейрогенная стадия, вторая фаза.

случае не достигало нормальных цифр и с 22—23 недель бере
менности вновь начало повышаться. При этом в двух случаях, 
даже к моменту родов, оно все же было менее высоким, чем до 
беременности (рис. 3). У 2 больных артериальное давление во 
время беременности почти не изменилось.

Как мы уже указывали выше, у 5 беременных женщин, стра
давших гипертонической болезнью во второй фазе I стадии, 
имело место присоединение позднего токсикоза беременных. Об 
этом свидетельствовало появление таких симптомов, как отеки 
и альбуминурия. При возникновении токсикоза артериальное 
давление вновь повышалось и достигало уровня бывшего до бе
ременности или еще большего (рис. 4).

Возникает вопрос, является ли это повышение артериального 
давления следствием прекращения депрессорного влияния бере
менности, присоединения токсикоза или результатом действия 
обоих этих причин?

Судя по тому, что последующее лечение таких больных сер
нокислым магнием снимало отеки и альбуминурию, но не приво-
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дило к снижению артериального давления или снижало его лишь 
частично, можно думать о последнем варианте.

У всех беременных женщин, страдающих гипертонической 
болезнью, независимо от стадии развития згболевания, в период

wv Ид

Рис. 3. Динамика артериального давления у больной Я.
Диагноз: гипертоническая болезнь, переходная стадия.

Рис. 4. Динамика артериального давления у больной Г.
Диагноз: гипертоническая болезнь, нейрогенная стадия, вторая фаза, поздний

токсикоз.

снижения артериального давления, связанного с депрессорным 
влиянием беременности, наступало улучшение общего состояния: 
исчезали головные боли, улучшался аппетит, настроение и т. д.
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Факт депрессорного влияния беременности на артериальное 
давление при гипертонической болезни имеет отношение к во
просу диагностики поздних токсикозов беременности. Установле
ние в женской консультации повышения артериального давления 
у беременной женщины впервые после 30 недель беременности 
может быть расценено как проявление позднего токсикоза, в то 
время как на самом деле здесь могло иметь место прекращение 
депрессорного влияния беременности у женщины, страдающей 
гипертонической болезнью.

С другой стороны, появление несомненных признаков позд
него токсикоза беременных во второй половине беременности не 
исключает наличия у беременной женщины гипертонической 
болезни, присоединение позднего токсикоза к которой наблюдает
ся часто и в более ранние, чем обычно, сроки беременности 
(О. Ф. Матвеева, 3. В. М айсурадзе).

Выв оды

1. Беременность оказывает депрессорное влияние на артери
альное давление у женщин, страдающих гипертонической 
болезнью. Степень и продолжительность понижения давления 
зависят от стадии развития гипертонической болезни. При I ста
дии развития этого заболевания, как правило, снижение артери
ального давления начинается с первых недель беременности 
и держится до 34—35 недель беременности, иногда до начала 
родового акта.

При II стадии гипертонической болезни снижение артериаль
ного давления -наступает не у всех беременных, а если и имеет 
место, то в более поздние сроки (с 13— 14 недель) и держится 
менее продолжительное время (до 22—23 недель беременности).

Если при I стадии заболевания снижение артериального дав
ления может достигать почти нормального уровня, то при II ста
дии болезни этого не наблюдается.

2. При присоединении к гипертонической болезни позднего 
токсикоза беременных артериальное давление вновь повышает
ся, что, по-видимому, зависит как от прекращения депрессорного 
влияния беременности, так и от гипертонии, связанной с появле
нием токсикоза.

3. Депрессорное влияние беременности на артериальное д ав 
ление при гипертонической болезни необходимо учитывать при 
постановке диагноза позднего токсикоза беременных.
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Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н О Е  СОСТОЯНИЕ С Е Р Д Ц А  
У Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х  Ж Е Н Щ И Н ,  С Т Р А Д А Ю Щ И Х  

Г ИП Е РТ О Н И Ч Е С К О Й  БО Л Е З Н Ь Ю

Л . Ф. А нт онова

Установление диагноза гипертонической болезни при бере
менности представляет ряд трудностей, связанных, с одной сто
роны, с наличием самой беременности, а с другой — с частым 
сочетанием ее с поздним токсикозом. При этом имеет значение 
установление функционального состояния сердца, на которое 
накладывает свой отпечаток как сама беременность, так и гипер
тоническая болезнь, а при наличии токсикоза — и последний.

Задачей нашего исследования было изучить функциональное 
состояние сердца при беременности, сочетанной с гипертониче
ской болезнью, учитывая такж е возможность наслоения позднего 
токсикоза.

Целыо исследования было показать наши возможности в от
ношении диагностики функционального состояния сердца при 
беременности, осложненной гипертонической болезнью в разных 
стадиях ее развития, и правильной его оценки с точки зрения 
прогноза последующего течения беременности и родов.

Чтобы дать ответ на поставленный вопрос мы считали целе
сообразным предварительно охарактеризовать функциональное 
состояние сердца у здоровых беременных женщин, при беремен
ности, осложненной поздним токсикозом, и у небеременных ж ен 
щин, страдающих гипертонической болезнью.

О собенност и ф ун кц и о н а льн о го  со ст о яни я  сероца  
у  здоровы х берем енны х ж енщ ин

Несмотря на то что влиянию беременности на сердце посвя
щена довольно обширная литература, тем не менее, еще оконча
тельно не разрешены некоторые основные вопросы:

1) меняются ли размеры сердца под влиянием беременности;
2) каков характер этих изменений, т. е. превалирует ли гипертро
фия или дилатация; 3) претерпевает ли функциональная способ
ность сердца изменения под влиянием беременности и родов 
и каков характер этих изменений.

И. Г. Гельман, Фрей (Frey),  Уайт (White) считают, что под 
влиянием беременности размеры сердца увеличиваются.

Л. И. Фогельсон, Диллон (Dillon) и др. полагают, что р аз 
меры сердца под влиянием беременности не изменяются. Во вре
мя беременности размеры сердца трудно определить перкуторно 
из-за высокого стояния диафрагмы и увеличения молочных 
желез.
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Мнения исследователей относительно факторов, обусловли
вающих увеличение размеров и усиливающих работу сердца, 
также противоречивы. Одни авторы выдвигают на первое место 
значительное увеличение массы крови, особенно во второй поло
вине беременности, что ведет к усиленному притоку крови к серд
цу и, следовательно, к увеличению его объема и повышению 
работы. Этому же способствует высокое стояние диафрагмы, 
а также поворот сердца и легочной артерии, затрудняющие отток 
крови от сердца. Другие авторы полагают, что масса крови лишь 
незначительно увеличивается и что минутный объем возрастает 
главным образом за счет учащения сердцебиений.

Д ля  ответа на вышеуказанные вопросы мы воспользовались 
рентгенологическим методом, который, по нашему мнению, яв
ляется наиболее объективным.

Рентгенологически довольно точно удается определить как 
размеры сердца, так и сократительную его функцию, а тем са
м ы м — функциональную способность сердца. Д л я  получения 
правильных представлений об истинных размерах сердца и круп
ных сосудов (аорты и легочной артерии) нужно исследовать на 
высоте вдоха. При рентгеновском исследовании беременной пред
лагается наклониться вперед, чтобы грудью плотно прижаться 
к экрану. Таким образом удавалось получить точное представле
ние об истинном размере поперечника сердца. Рентгеноскопия 
дополнялась электрокардиографией и рентгенокимографией.

На основании обследования 30 здоровых беременных женщин 
мы пришли к выводу, что нормальное сердце во время беремен
ности увеличивается в размерах в пределах физиологической 
нормы (Ю. И. Аркусский). Данные рентгенокимографии позво
лили такж е выяснить, что увеличение минутного объема проис
ходит за счет учащения сердцебиений, а не вследствие увеличе
ния систолического объема (отсутствие изменения величины 
зубцов рентгенокимограммы во время беременности и в родах 
по сравнению с соответствующими показателями до беремен
ности) .

Из анализа наших рентгенокимограмм следует, что у бере
менных женщин в последние сроки беременности сила сердечных 
сокращений увеличена, амплитуда же заметно не изменена, т. е. 
сердце реагирует усилением своих сокращений. Отсюда следует, 
что тоногенная дилатация и гипертрофия желудочков сердца раз
вивается медленно и постепенно, т. е. сердце успевает приспосо
биться к повышенным запросам, предъявляемым к сердечно-со
судистой системе при беременности. Значительное увеличение 
размеров сердца, измеряемое в сантиметрах, при отсутствии 
'клапанного порока или воспалительного процесса в миокарде 
указывает на понижение сократительной функции сердца, т. е. на 
миокардиодистрофию.

Рентгенокимографически нами показано, что небольшое уве
личение сердца по преимуществу обусловлено гипертрофией
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желудочков (особенно левого). В результате повышается их 
работоспособность. Это совпадает с литературными данными, 
согласно которым работа сердца беременной увеличивается 
в среднем на 50% в сравнении с исходным периодом (до бере
менности) .

Как правило, беременность благотворно отражается на функ
циональной способности сердца, мобилизуя его силы. В этом 
аспекте беременность можно рассматривать как своеобразную 
тренировку сердца.

Ф ункциональное состояние сердца беременны х женщин, 
страдающих поздним токсикозом

Нами было обследовано 8 беременных женщин, страдавших 
нефропатией, при этом особых отклонений’со стороны сердца по 
сравнению с нормальной беременностью не было обнаружено. 
На рентгенокимограмме (РГК ) и электрокардиограмме (ЭКГ) 
имелась та же картина, что и у здоровых беременных женщин, 
т. е. расширение сердца влево не более, чем на 2—3 см. Н а 
ЭКГ — умеренная левограмма. Лишь у двух лиц была обнару
жена на ЭКГ непостоянная экстрасистолия.

Ф ункциональное состояние сердца беременны х женщин, 
страдающих гипертонической болезнью

Нами было обследовано 40 женщин, страдавших гипертони
ческой болезнью. Из них 13 — беременные, у которых не было 
наслоения токсикоза, 12 — беременные, у которых гипертониче
ская болезнь сочеталась с токсикозом и 15 — небеременные.

У 13 беременных женщин, имевших гипертоническую болезнь 
(I стадии*— 7, II стадии — 6) без наслоения токсикоза, было 
установлено следующее.

При I (нейрогенной) стадии в первой фазе — усиленный сер
дечный толчок, явления коронарного ангионевроза, на Р К Г  — 
умеренная гипертрофия левого желудочка, на Э К Г — умеренная 
левограмма.

Во второй фазе этой же стадии — усиленный, но уже смещен
ный сердечный толчок и увеличение границ сердца влево; на 
РК Г  — выраженная гипертрофия левого желудочка и увеличение 
амплитуды зубцов в этой же области; на ЭКГ — выраженная 
левограмма, часто — начальные явления нарушения питания 
сердечной мышцы (смещение S -Т сегмента).

При переходной (II) стадии гипертонической болезни клини
чески имело место увеличение границ сердца влево и вправо, 
усиленный, разлитой, резко смещенный влево сердечный толчок, 
явления сердечной недостаточности I и II степени, коронарные 
спазмы, нарушение сердечного ритма (тахикардия, экстрасисто-
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лия). На Р К Г  — р езкая  гипертрофия левого и в меньшей степе
н и — правого желудочка. На ЭКГ — резко выраженная лево- 
грамма или правограмма, изменения в сердечной мышце с яв
лениями нарушения коронарного кровообращения.

С нефрогенной стадией гипертонической болезни при беремен
ности мы практически не встречались.

Таким образом, функциональное состояние сердца у беремен
ных женщин, страдавших гипертонической болезнью, зависит от 
стадии и фазы последней, от состояния сердечной мышцы и от 
возраста женщины. Наблюдавшиеся нами изменения со стороны 
сердца при гипертонической болезни у беременных женщин по 
существу оказались теми же, что и у небеременных больных 
с гипертонической болезнью, только у беременных они были вы
ражены более резко, чем у небеременных. В этом мы убедились, 
изучив у 15 небеременных женщин, страдающих гипертонической 
болезнью, функциональное состояние сердца.

Особенности ф ункционального состояния сердца у  беременных 
женщин, страдающих гипертонической болезнью  

в сочетании с поздним токсикозом

Было обследовано 12 женщин. Из них 7 имели I стадию забо
левания гипертонической болезнью и 5 — II стадию.

У больных, независимо от того, была ли I или II стадия 
гипертонической болезни, были получены почти те же данные, 
что у беременных с гипертонической болезнью во II стадии. 
У этих больных чаще всего наблюдались явления нарушения 
сердечной компенсации с нарушением кровообращения I-II-III 
степени, застоем в малом кругу, наличием асцита и д аж е ана- 
сарки. На Р К Г  имелась обычно не только гипертрофия, но 
и дилатация левого желудочка и выраженная гипертрофия пра
вого желудочка; на ЭКГ — низкий вольтаж желудочковых зуб
цов вследствие больших отеков и слабости дилатированного 
левого желудочка, явления перенапряжения левого и иногда пра
вого желудочков с нарушением коронарного кровообращения.

Полученные результаты исследования указывают на значи
тельные нарушения сердечной деятельности у беременных

• женщин, страдающих гипертонической болезнью при II (пере
ходной, по Лангу) стадии развития этого заболевания и особенно 
при присоединении к гипертонической болезни позднего токси
коза беременных. В последнем случае нередко имеется возник
новение выраженных нарушений деятельности сердца и при
I стадии гипертонической болезни.

Эти данные должны быть учтены при ведении беременности 
и родов у этих больных.
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к ВО ПРОСУ О З Н А Ч Е Н И И  Т О К СИ КО ЗА ВТОРОЙ  
П О Л О В И Н Ы  БЕРЕМ ЕНН ОС ТИ  В Р А З В И Т И И  

ГИ П ЕРТО Н И ЧЕ СК О Й  БО Л Е З Н И

3 . В. С вет лова

З а  последние годы появились работы, авторы которых у к а 
зывают на возможность возникновения гипертонической болезни 
у лиц, имевших в прошлом, при беременности, поздний токсикоз. 
Поставленный вопрос представляет не только теоретический 
интерес, но имеет и большое практическое значение.

Теоретически значение поставленного вопроса связано с па
тогенезом гипертонической болезни и позднего токсикоза. И з 
вестно, что в этом отношении имеются разные точки зрения.

Зарубежные авторы, в основном американские, придержи
ваются так называемой почечной теории происхождения гипер
тонической болезни. Эта теория возникла после опубликования 
работ Гольдблата (Goldblatt) ,  который установил возможность 
получения экспериментальной гипертонии путем ишемизации 
почек (ранее Гольдблата это явление отметил Я- Я. Стольников 
из клиники С. П. Боткина, 1880). Наблюдавшееся при этом сход
ство рйда симптомов гипертонической болезни с почечной гипер
тонией животных дало возможность построить теорию о первич
ной роли почечных изменений в происхождении гипертонической 
болезни.

Других взглядов на патогенез гипертонической болезни при
держиваются советские ученые (А. Л. Мясников, Е. М. Тареев 
и др.). Они исходят из учения Г. Ф. Л анга, показавшего, что 
в основе этой болезни леж ат нарушения в психической и эмоцио
нальной сфере человека. Что касается почечной ишемии, то при 
гипертонической болезни она возникает вторично, способствуя 
развитию гипертонического состояния, закрепляя и усиливая его.

Такое различие во взглядах на происхождение гипертониче
ской болезни повлекло за собою различие в отношении к позд
нему токсикозу беременных. Неправильное представление мно
гих зарубежных авторов о патогенезе гипертонической болезни 
как страдания почечного привело их к объединению этого забо
левания в одну группу с токсикозами беременных и болезнями 
почек. Не приходится поэтому удивляться высказываниям Росса, 
Лембета, Томаса и Картера (Ross, Lambeth, Thomas a. Carter) 
о том, что часто «невозможно, да и не нужно» различать гипер
тоническую болезнь от почечных заболеваний, от преэклампсии 
и эклампсии, или Фишберга (F ischberg),  считающего поздний 
токсикоз продолжением гипертонической болезни у беременных. 
В качестве одного из доказательств целесообразности такой 
классификации считается развитие у части больных после пере
несенного токсикоза гипертонии.
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Если придерживаться американской классификации токсико
зов, то нет необходимости уделять особое внимание ни диффе
ренциальной диагностике между гипертонической болезнью, ток
сикозами и почечными заболеваниями, ни изучению особенности 
течения и ведения беременности и родов при этих заболеваниях.

Советские ученые не отождествляют гипертоническую болезнь 
и поздний токсикоз беременных. Г. Ф. Ланг прямо указывает, что 
ни начальные симптомы, ни патологогистологические изменения 
при поздних токсикозах не свойственны изменениям при началь
ных ф азах  гипертонической болезни; поздний токсикоз — это не 
вариант гипертонической болезни.

Мы попытались суммировать известные нам литературные 
данные о частоте возникновения гипертонии у женщин, пере
несших токсикоз поздних сроков беременности (табл. 1).

Таблица 1
Частота возникновения гипертонии у жентцин, имевших поздний

токсикоз беременных

Автор
Год

опубли
кования
работы

Обшее
число
наблю
дений

Длительность
наблюдений

Частота 
гипертонии 
при после
дующем 

наблюдении

Геррик и Гиллман ......................... 1935 188 Не менее года 63

У еллен................................................. 1940 262 3 года
Значи
тельная

Чеслей, Сомерс, Коренберг и 
М ак-Грири..................................... 1941 466 Нет сведений 547

Дикман ............................................. 1947 600 3 года 324
Орлова Т И....................................... 1947 48 П/г—5 лет 29
Стоцик Н. Л. и Орлова Т. И. . . 1950 49 3 -1 1  , 22
Тареев Е. М........................................ 1951 96 Нет сведений 56
Малкона М. Н.................................... 1952 140 # я 50*
Иванов Р. С . ..................................... 1954 29 2—3 года 2**

Рыбкина Н. Ф................................... 1956 50 5—8 лет 15***

Анализируя литературные данные (Геррик и Тиллман, Уеллен 
и др .),  мы могли установить, что все авторы при оценке частоты

* В том числе у 14 — хронический нефрит и у 36 — гипертоническая 
болезнь.

** Кроме того, у 8 кровяное давление колебалось между нормой и 
слегка повышенным.

*** В том числе у 11— хронический нефрит и у 4 — гипертоническая 
болезнь.
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возникновения гипертонии у лиц после перенесенного позднего 
токсикоза не учитывали особенностей течения родового акта. 
В большинстве работ нет указаний на то, был ли у беременных 
женщин токсикоз «чистый» или он сочетался с другими заболе
ваниями. В работе Н. J1. Стоцик и Т. И. Орловой учитывается 
лишь сочетание токсикоза с гипертонической болезнью и хрони
ческим нефритом. Ряд авторов не указывает точно срок временя, 
прошедший после токсикоза до момента изучения отдаленных 
результатов. Указанные обстоятельства не дают возможности 
получить должное представление ни о частоте возникновения 
гипертонии после перенесенного позднего токсикоза, ни о воз
можных причинах этого явления. Все это послужило основанием 
для постановки нашей работы.

Отдаленные результаты нами были изучены у 157 лиц, имев
ших при беременности поздний токсикоз. В возрасте до 30 лет 
было 88 женщин, более 30 лет — 69. «Чистый» токсикоз был 
у 92 беременных, а у 65 он сочетался с другими заболеваниями: 
у 21 — с гипертонической болезнью, у 12 — с хроническим нефри
том, у 24 — с органическим заболеванием сердца и у 8 — с д р у 
гими заболеваниями.

Тяжесть токсикоза у разных лиц была неодинаковой: эклам п
сия и преэклампсия была у 23 женщин, нефропатия — у 97, ги
пертония беременных — у !8, отек беременных — у 19.

Из 157 женщин выписались после родов с живыми детьми 
128. У 29 дети погибли антенатально, интранатально или после 
родов, в периоде новорожденности. Продолжительность родов 
менее 24 часов была у 136 женщин и более 24 часов — у 21, при
чем у 11 — более 36 часов и у 5 — более 2 суток. Отдаленные 
результаты изучались нами в разные сроки после родов (от 1 до 
5 лет и более). Обследование производилось амбулаторно путем 
специального вызова. При этом исследовалась моча, определя
лось артериальное давление, выявлялось общее состояние и со
стояние сердечной деятельности. Кроме того, у ряда лиц были 
учтены данные наблюдения, проведенные в поликлиниках по 
месту жительства.

Были получены следующие результаты. Из 157 лиц артери
альное давление оказалось повышенным у 38 (24,1%). Частота 
гипертонии оказалась различной у лиц, имевших «чистый» ток
сикоз и токсикоз, сочетанный с другими заболеваниями (табл. 2).

Из табл. 2 видно, что сочетание токсикоза с другими заболе
ваниями оказывало существенное влияние на частоту обнаруже
ния гипертонии в дальнейшем, увеличивая ее более, чем в 2Чг р а 
за (достоверность сравниваемых величин — 38,4±3,92%  и 14,1 ±  
± 3 ,3 % — равна 4,7).

Важно отметить, что частота возникновения гипертонии не 
зависела от тяжести перенесенного токсикоза. Это видно из сле
дующего сравнения (табл. 3).
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Таблица 2

Частота установления гипертонии у  женщин, имевших поздний 
токсикоз, осложненный и не осложненный другими заболеваниями

Группа
Число

обследо
ванных
женщин

Число 
лиц с уста
новленной 

гиперто
нией

Частота 
гипертонии 

(в %)

Достовер
ность

сравнивае
мых

величин

.Чистый* то к си к о з ......................... 92 13 14,1 ±  3,3 1
Токсикоз, сочетанный с другими 

заболеваниями ............................ 65 25 38,4 ±  3,92 1 v

В том числе:
гипертоническая болезнь . 21 16 — —
хронический нефрит . . . 12 5 — —
органическое заболевание 

сердца ................................. 24 3 — —
другие заболевания . . . . 8 1 — —

Таблица 3

Частота установления гипертонии у женщин, перенесших
различной тяжести токсикоз

Группа ,
Число

обследо
ванных
женщин

Число 
лиц с уста
новленной 
гиперто

нией

Частота гипертонии 
(в %)

Эклампсия и преэклампсия . . . . 23 5 21 ,8  ±  7,8

Н еф ропатия............................................. 97 25 25,8  ±  4 ,4

Гипертония беременных ..................... 18 5 27,8  ±  10,6

Отеки б е р е м е н н ы х ............................. 19 3 15,7 ±  8 ,4

У больных с тяжелыми формами токсикоза — эклампсией 
и преэклампсией — частота последующей гипертонии оказалась 
не большей, чем после нефропатии. Этот факт показывает, что 
частота последующей гипертонии зависит не только от самого 
токсикоза как такового. Эти данные противоречат выводам 
М. Н. Малковой, указавшей, что после тяжелых форм токсикоза 
главным образом и возникает в дальнейшем гипертония.

Еще рельефнее это выступает из следующих данных 
(табл. 4).
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Таблица 4
Частота установления гипертонии у женщин, перенесших 

различной тяжести токсикоз — осложненный и не осложненный 
другими заболеваниями

Группа
Число 

об еле до* { 
ванных 

женщин

Число 
лиц с уста
новленной 
гиперто

нией

Частота 
гипертонии 

(в %)

Достовер
ность

сравни
ваемых

величин

Эклампсия и преэклампсия 
„ ч и с т ы е " ................................. 19 3 15,6 ±  1,57

Эклампсия и преэклампсия, 
осложненные другими забо
леваниями ................................. 4 2 50 ± 1

18,0

Нефропатия „чистая' . . . . 46 5 10,9 ±  2,11
Нефропатия в сочетании с дру

гими заболеваниями . . . . 51 20 39,2 ±  3,48
6,98

П редставляет большой интерес изучение роли родового акта 
в возникновении гипертонии. В этом отношении мы не могли 
установить зависимости частоты возникновения гипертонии от 
того, были ли роды самопроизвольными или оперативно закон
ченными (кесарево сечение, щипцы, извлечение плода, ручное 
отделение последа). Из 107 лиц, самостоятельно разрешившихся, 
гипертония в дальнейшем наблюдалась у 24, а из 50 оперативно 
разрешившихся — у 14. Зато существенная разница в этом отно
шении зависела от того, выписались ли родильницы из стацио
нара с детьми или без них (табл. 5).

Таблица 5
Частота установления гипертонии у перенесших токсикоз 

женщин, выписанных из стационара с детьми и без них

Группа Число
женщин

Число лиц 
с установ

ленной ги
пертонией

Частота
установления
гипертонии

(в %)

Лица, которые выписались с детьми 128 27 20,1 ±  4,61
Лица,

тей
которые выписались без де-

29 11 37,9 ±  2,5

Потеря ребенка является, по-видимому, существенным ф ак 
тором в возникновении в дальнейшем гипертонии. Указанное 
наблюдение может быть понято в свете современных взглядов
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на роль нервно-психического и эмоционального перенапряжения 
в патогенезе гипертонической болезни. Те же результаты полу
чаются, если при расчетах изъять группу женщин, имевших до 
родов заведомую гипертоническую болезнь. Тогда из 112 лиц, 
выписавшихся с ребенком, гипертония в дальнейшем наблю да
лась у 15 (13,4%), а из 24 лиц, выписавшихся без ребенка,— у 7  
(2 5 ± 2 ,2 1 % ) .  Достоверность сравниваемых величин — 2,8%.

Эти данные могут быть дополнены следующим: из 18 женщин, 
имевших чистый токсикоз и потерявших ребенка, в дальнейшем

* гипертония была установлена у 3, т. е. у шестой части; из 17 жен
щин, имевших токсикоз в сочетании с другими заболеваниями 
и тоже потерявших ребенка, в дальнейшем гипертония наблю да
лась у 9, т. е. более чем у половины.

Имела значение и продолжительность родового акта: из 
136 женщин, имевших продолжительность родов менее 24 часов, 
гипертония возникла у 30 человек (2 2 ± 3 ,5 % ) ,  а из 21 с длитель
ностью родов более 24 часов — у 8 (38,1 ±  10,5%), то есть почти 
в 2 раза чаще. Это до некоторой степени понятно, если учесть 
возможное перенапряжение центральной нервной системы при 
затяжных родах. Последнее подтверждается еще и следующим 
фактом: из 11 лиц, у которых роды длились более 36 часов, 
гипертония возникла у 6, т. е. более чем у половины.

Имел такж е значение возраст рожениц. Рожавш ие в возрасте 
до 30 лет в дальнейшем имели гипертонию в 12 случаях из 82 
(13,6%), а рожавшие в возрасте свыше 30 лет — в 26 случаях из 
69 (37,7%). Что касается частоты гипертонии у перво- и повтор
нородящих, то заметной разницы нами не отмечено.

Таким образом, мы видим, что все авторы, рассматривающие 
возникновение гипертонии у женщин, имевших в прошлом позд
ний токсикоз беременности, только в связи с последним, недо
оценили значение других факторов. Оказалось, что в этом вопро
се не меньшее, если не большее, значение имеют такие моменты, 
как наличие или отсутствие других заболеваний, сопутствующих 
токсикозу, возраст женщин и особенности течения родового акта. 
При этом особое значение приобретает продолжительность родов 
и потеря матерью ожидаемого ребенка.

Приведенные выше данные были нами доложены и опублико
ваны в тезисах отчетной конференции Института акушерства 
и гинекологии АМН СССР 30/111 1955 г. В этом же году вышла 
в свет книга Теобальда (Токсикозы беременности, Лондон, 1955), 
который также пришел к заключению об отсутствии зависимости 
между перенесенным токсикозом и возникновением в дальней
шем гипертонической болезни. Автор приводит, кроме того, дан 
ные Келлера, утверждающего, что можно считать почти бес
спорно установленным, что токсикоз не вызывает эссенциальной 
гипертонии и не ускоряет течения этого заболевания.

Небезынтересно такж е высказывание М. С. Вовси и 
Г. Ф. Б лагм ана (Нефриты и нефрозы, 1955): «Те случаи, где
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после окончания или искусственного прерывания беременности 
остаются явления со стороны почек, могут относиться к хрони
ческим нефритам, ошибочно принятым за нефропатию беремен
ных».

Таким образом, мы видим, что возможность возникновения 
гипертонической болезни в связи с перенесенной токсемией бе
ременных весьма сомнительна.

Итак, возникновение у женщин, перенесших в родах поздний 
токсикоз, артериальной гипертонии может зависеть, помимо ток
сикоза, от их возраста, сочетания токсикоза с другими заболе
ваниями, а также от тяжести родов и их исхода для ребенка. 
Гипертония обнаруживается чаще у женщин старше 30 лет, при 
сочетании токсикоза с другими сопутствующими беременности 
заболеваниями и особенно у женщин, потерявших ожидаемого 
ребенка или имевших затяжные роды.
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ОРГАНИЧЕСКИЕ З А Б О Л Е В А Н И Я  СЕРДЦА  
И БЕРЕМЕННОСТЬ

ТЕ ЧЕН ИЕ БЕР ЕМ ЕН Н О СТИ  И Р О Д О В  
ПРИ О РГА Н И Ч Е С К И Х  З А Б О Л Е В А Н И Я Х  С Е Р Д Ц А

Канд. мед. наук К. М . Б аж ено ва

В доступной нам литературе еще нет единого мнения по це
лому ряду вопросов, связанных с проблемой течения беремен
ности и родов при органических заболеваниях сердца. Д ля обос
нования практических мероприятий по рациональному ведению 
беременных с кардиальной патологией на соответствующих 
этапах (беременность, роды, послеродовой период) нами прове
дены наблюдения, в условиях стационара, над 856 беременными 
женщинами, страдавшими тем или иным сердечно-сосудистым 
заболеванием.

Из этого числа 382 женщины поступили для искусственного 
прерывания беременности, 180 — для родоразрешения; 294 были 
направлены женскими консультациями для обследования и лече
ния в отделение патологии беременности (из них 109 разрешились 
до выписки из родильного дома). Такимю бразом, течение родов 
наблюдалось нами у 289 женщин.

Частота сердечно-сосудистых заболеваний, по отношению ко 
всем поступившим в стационар, выявлена в 2,4% (1953). Однако 
уже в 1955 г. этот процент возрос до 3,1%. Кажущееся увеличе
ние заболеваемости у беременных является результатом улуч
шения постановки дела обслуживания женщин.

Основными клиническими формами поражения сердца при 
беременности были пороки клапанов сердца (66,93%) и пораже
ния миокарда (33,07%). Среди пороков недостаточность митраль
ного клапана сердца обнаружена в 45% случаев, комбинирован
ный митральный порок сердца — в 21,6%, недостаточность кла
панов аорты и врожденные пороки — в 0,22% случаев. Среди 
заболеваний сердца миокардиодистрофия выявлена в 32,66%. 
ревматические м иокардиты — в 0,5% и эндомиокардиты — 
в 0,23% случаев. С нарушением компенсации сердечной деятель
ности поступило в стационар 75% женщин.
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Подавляющее число женщин было в возрасте до 35 лет 
(75,5%); при этом заслуживает внимания то обстоятельство, что 
наличие сердечно-сосудистого заболевания в 20,8% случаев 
наблюдалось у женщин в возрасте 20—25 лет. Работницы и слу
жащие составили 65,8% всех поступивших в стационар..

При изучении анамнеза установлено, что 26,8% беременных 
женщин относят начало сердечного заболевания к детскому воз
расту. В этиологии кардиального страдания ревматическая 
инфекция занимала ведущее место, что совпадает с данными 
многих авторов (Н. К. Годунова, Г. Ф. Ланг, Е. М. Тареев,
Н. И. Ягич, И. И. Яковлев и др.). Первородящих было 32,4%, 
из них первобеременные составили 24,6%.

При изучении течения беременности у страдающих кардиаль
ной патологией женщин, поступивших для искусственного пре
рывания беременности, выявился интересный в практическом 
отношении факт появления расстройств компенсации тяжелых 
степеней в самые ранние сроки беременности. Эти наблюдения 
лишний раз доказывают, что развитие сердечной недостаточности 
при беременности нельзя объяснять только механическими (рост 
беременной матки) моментами. Наиболее часто тяжелые степени 
циркуляторных расстройств в ранних сроках беременности имели 
место при комбинированных, с преобладанием стеноза, митраль
ных пороках сердца.

Ранние токсикозы беременности встречались не чаще, чем 
у здоровых беременных. Д о 12-недельного срока беременность 
обычно самопроизвольно не прерывалась, даже в случаях с тя
желыми явлениями декомпенсации сердечной деятельности. 
В более поздние сроки (после 16 недель) самопроизвольное пре
рывание беременности имело место в небольшом проценте 
случаев и всегда было связано с тяжелыми стабильными явле
ниями нарушения кровообращения.

Искусственное прерывание беременности обычно благотворно 
сказывалось на общем самочувствии женщин и довольно быстро 
вело к восстановлению компенсаторных механизмов. Во время 
операции искусственного аборта, проводимой без обезболивания, 
в 2 случаях был летальный исход на почве острой сердечной 
недостаточности у женщин с комбинированным митральным 
пороком сердца.В  этих случаях возникновение острой сердечной 
недостаточности, при отсутствии инфаркта миокарда или эмбо
лии, можно объяснить нервнорефлекторными влияниями корти
кального генеза. При прерывании беременности в сроки -свыше
14 недель наибольшее число осложнений наблюдалось после 
малого кесарева сечения (16,6%), и после заоболочечного вли
вания раствора риванола (12,5%). В 1 случае при миокардиоди- 
строфии после заоболочечного вливания риванола наступила 
смерть на почве остро развившегося нефрита. Нам кажется, это 
является серьезным сигналом к осторожному применению заобо-
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лочечного вливания риванола при заболеваниях сердечно-сосу- 
дистой системы. Во всех случаях искусственного прерывания 
беременности во избежание шока необходима тщательная пред
операционная подготовка и применение обезболивания во время 
операции.

Течение беременности в сроки свыше 28 недель изучено 
у 294 женщин. При обследовании в стационаре диагноз сердечно
сосудистого заболевания, установленный в женской консульта
ции, был уточнен или изменен у 5,6% женщин. Нарушение кро
вообращения в этой группе беременных женщин отмечено 
в 61,1% случаев, причем у повторнородящих чаще, чем у перво
родящих. При комбинированном митральном пороке сердца 
компенсаторные расстройства развивались в более ранние сроки 
(29— 33 недели), при миокардиодистрофии — несколько позже, 
а именно в 34—38 недель.

При наличии нефропатии, которая наблюдалась в 5,2—8%, 
беременность, как правило, протекала более тяжело. Неблаго
приятным было течение беременности при осложнениях гиперто
нической болезнью и заболеваниями, ведущими к легочной недо
статочности.

Самопроизвольное досрочное прерывание беременности наб
людалось в 4% при комбинированном митральном пороке серд
ца, в 2% случаев — при миокардиодистрофии и совершенно не 
имела места при недостаточности митрального клапана сердца.

Кроме этого, при комбинированном митральном пороке серд
ца у 4 женщин по жизненным показаниям беременность была 
прервана. Таким образом, при этом пороке сердца беременность 
не могли доносить до срока 9,1% женщин. Антенатальная гибель 
плодов такж е чаще наблюдалась при митральной болезни 
(2,6% ), реже — при миокардиодистрофии (1% )- При недоста
точности митрального клапана сердца потерь детей не было.

Из 294 беременных погибло 4 женщины, страдавшие комби
нированным митральным пороком сердца с преобладанием сте
ноза. Из них 2 было отказано в своевременном прерывании 
беременности, а предпринятая позже операция не спасла им 
жизни; у 1 госпитализация была запоздалой, в связи с чем 
активное лечение и прерывание беременности были безуспешны
ми; 4-я скончалась беременной, так как была доставлена в кли
нику почти в агональном состоянии. Все погибшие женщины 
были в возрасте до 30 лет.

В настоящее время установлено (Н. К- Годунова, 1950; 
К- М. Баженова, 1953), что своевременная правильная диагнос
тика сердечно-сосудистого заболевания, своевременное опреде
ление начальных признаков нарушения кровообращения, свое
временная госпитализация и правильное лечение обеспечивают 
более благоприятное течение беременности при всех формах 
кардиальной патологии.
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В этом отношении первостепенное значение приобретает пра
вильная организация работы женских консультаций, хорошее 
оснащение диагностической аппаратурой, квалифицированное 
обслуживание контингента беременных с заболеваниями сердца 
акушером и терапевтом, знакомым с основами акушерской пато
логии. К сожалению, в женских консультациях мало уделяется 
внимания исследованию функционального состояния миокарда, 
его резервных сил. Большинство терапевтов женских консульта
ций при обследовании беременных пользуются только методами 
перкуссии, аускультации и рентгеноскопии, что не может обеспе
чить полноценного заключения. Акушер вместе с терапевтом 
должен решать сложный вопрос о возможности продолжения 
или необходимости прерывания беременности индивидуально, 
в каждом отдельном случае.

Учитывая крайне неблагоприятное течение и исход беремен
ности при комбинированном митральном пороке сердца (а так
же, как показали наши исследования, и при эндокардитах 
и миокардитах), следует при этих фор,мах заболеваний считать 
беременность противопоказанной, подлежащей прерыванию 
в ранние ее сроки. В более поздние сроки вопрос о прерывании 
беременности должен решаться с учетом анамнеза, клинической 
картины состояния сердечно-сосудистой системы и ее функцио
нальных способностей. В случаях, где своевременная госпитали
зация и соответствующее лечение не дают эффекта и циркуляр
ные расстройства имеют тенденцию стабилизироваться или даж е  
нарастать, беременность следует прервать в любой срок после 
медикаментозной и психопрофилактической подготовки. Касаясь 
психопрофилактической подготовки к родам беременных с кар
диальной патологией, следует признать, что они нуждаются в ней 
больше, чем другие беременные, причем подготовку к родам 
надо начинать с самых ранних сроков беременности.

Лечение, диета и режим в отделении патологии беременности 
и в женской консультации назначаются терапевтом совместно 
с акушером.

Если женщина госпитализирована в поздние сроки беремен
ности (37— 38 недель), то ее не следует выписывать до родораз- 
решения,— в более ранние сроки выписка из отделения патоло
гии беременности возможна только тогда, когда полностью 
достигнута компенсация сердечной деятельности. О каждой вы
писанной женщине необходимо ставить в известность территори
альную консультацию.

Течение родов изучено нами у 289 женщин, имевших карди
альную патологию. К моменту начала родовой деятельности 
состояние компенсации сердечной деятельности было обнаруже
но в 51,5% случаев. Наибольшее число случаев декомпенсиро- 
ванных состояний наблюдалось при комбинированном митраль
ном пороке сердца (65,7%)- Тяжелые степени декомпенсации 
(II-III ,  по Лангу) имели место в 22,2%.
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Большинство женщин было повторнородящими, в возрасте 
до 30 лет. Срочные роды наблюдались у 91% рожениц, прежде
временные— у 9% . К ак  видно, недонашиваемость при сердечно
сосудистой патологии не столь частое явление.

Течение родов при органических заболеваниях сердца имеет 
некоторые особенности. Так, например, длительность родов мень
ше, чем у здоровых рожениц. Средняя продолжительность их 
составила 11 час. 36 мин.; у первородящих она не превышала 
15 час. 10 мин., у повторнородящих — 9 час. 10 мин. Заметное 
влияние на продолжительность родов имеет состояние компенса
ции сердечной деятельности. В случаях декомпенсированных 
состояний длительность родов была не больше 10 час. 58 мин.; 
при компенсированных— 12 час. 14 мин. По Н. К- Годуновой 
(1950), при декомпенсации сердечной деятельности длительность 
родов у первородящих составила 7 час. 5 мин. и у повторноро
дящ и х — 5 час. 5 мин.

Слабость родовой деятельности встречалась сравнительно 
редко — в 2,8% случаев. Однако у женщин с миокардиодистро- 
фией аномалии сократительной способности матки отмечены 
в 8% случаев.

Несвоевременное отхождение околоплодных вод имело место 
в 5,7% (р анн ее— 1,9% и преждевременное — 3,8% ). Вскрытие 
плодного пузыря было произведено в 12,5% всех родов.

Первый период родов проводился консервативно. Особеннос
тей в состоянии внутриутробного плода во время родов не отме
чено. Внутриутробная асфиксия плода наблюдалась в 3,6% 
случаев.

Второй период родов у подавляющего большинства рожениц 
проводился такж е консервативно, однако число оперативных 
вмешательств значительно превышало таковое у здоровых 
рожениц.

При срочных родах операция наложения щипцов применя
лась у 21,6% женщин, причем чаще при комбинированном мит
ральном пороке сердца (40%) и реже — при других клинических 
формах (недостаточность митрального клапана сердца — 27%, 
миокардиодистрофия— 15,3%). Показания к наложению щип
цов всякий раз определялись особенностями течения родов.

Кесаревым сечением разрешено 9 рожениц (3,1%)- Только 
у 4 женщин показанием к операции послужило состояние сер
дечно-сосудистой системы, у остальных же — акушерская пато
логия. Операция, как правило, проводилась под местной анесте
зией.

М ертворождаемость ко всем срочным родам составила
0,76%.

Последовый период у большинства женщин протекал вполне 
удовлетворительно. Явления острой сердечной недостаточности 
наблюдались у 0,1% женщин. Вопреки мнению многих авторов, 
мы не можем подтвердить склонности женщин с сердечными
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заболеваниями к атоническим и гипотоническим кровотечениям. 
Кровотечения в родах наблюдались в 4,8% случаев. Во всех 
случаях больших кровопотерь производилось переливание крови, 
которое переносилось больными вполне удовлетворительно. П е
реливались небольшие количества (от 250 до 400 мл) капельным 
способом. Д л я  профилактики опасного перераспределения крови 
тотчас же после рождения ребенка на живот наклады валась  
тяжесть или производилось его бинтование.

В послеродовом периоде, в связи со сложной перестройкой 
в организме родильницы, неполноценная сердечно-сосудистая 
система нередко оказывается несостоятельной — развиваются 
явления сердечной недостаточности, которые на нашем клиниче
ском материале обнаружились в 15,8% случаев (чаще всего, при 
комбинированном митральном пороке сердца).

Анализ этих случаев позволяет высказать убеждение, что 
декомпенсация сердечной деятельности в послеродовом периоде 
развивается у женщин, имевших циркуляторные расстройства во 
время беременности и родов и очень редко — при стойких ком
пенсированных состояниях до родов.

Из других осложнений послеродового периода можно отме
тить пневмонию в 0,8%, двукратное повышение температуры без 
диагноза — в 3,4%; субинволюцию матки — в 5,5%; эндомет
р и т — в 5,2%; пуэрперальную язву — в 5,5%, мастит — в 5% 
и вторичное малокровие — в 2,1%- Большое число осложнений 
прямым образом связано с высоким процентом оперативного 
родоразрешения. Осложнения у разрешенных оперативно наблю
дались в 52% случаев, а у родивших спонтанно — в 3,3% случаев.

Лактационный период у подавляющего большинства женщин 
протекал нормально. Только в 2,1% случаев в связи с состоянием 
матери было запрещено грудное вскармливание новорожденных.

Почти во всех случаях родильницы длительно находились на 
постельном режиме — не менее 10 дней. Сроки выписки опреде
лялись индивидуально, критерием служило функциональное со
стояние сердца. Обычно выписка производилась через 2—3 неде
ли после родов. Материнской летальности при срочных родах 
не было.

Течение преждевременных родов по исходам для матери 
и плода было менее благоприятным. В этой группе погибло 
3 женщины, что ко всем родам составило 1,03% материнской 
летальности (11,5% к числу преждевременных родов). Все по
гибшие женщины страдали комбинированным митральным поро
ком сердца с преобладанием стеноза. 2 из них погибли в первые 
12 час. и 1 — на 19-й день после родов. Мертворождений было 
6, или 2,1% ко всем родам. Вскоре после родов погибло еще три 
ребенка.

Учитывая, что 2/з женщин к моменту родов имели II и III  сте
пень декомпенсации сердца, неблагоприятные исходы и преж де
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временное прерывание беременности можно связать с тяжестью 
сердечно-сосудистой патологии.

В результате отдаленных наблюдений выяснилось, что жен
щины с заболеваниями сердца в течение длительного времени 
после родов предъявляют ряд жалоб, характеризующих сердеч
ную недостаточность и неустойчивую компенсацию. Нарушением 
кровообращения страдали 26,6%, а при комбинированном 
митральном пороке сердца — 38% женщин. К  работе в разные 
сроки приступило 62%^ работниц и служащих. В промежуток 
времени от 4 до 15 месяцев после родов погибло 6 женщин 
(3,2% ). Отдаленная летальность при комбинированном митраль
ном пороке сердца составила 8%.

Наши наблюдения позволяют сделать такое заключение:
1. Прогноз течения беременности и родов для  матери и плода 

зависит в первую очередь от правильной организации профилак
тического обслуживания в женской консультации, правильной 
диагностики кардиальной патологии и своевременной госпита
лизации.

2. Нарушение кровообращения может развиваться в самые 
ранние сроки беременности, особенно при комбинированном 
митральном пороке сердца. Присоединение нефропатии, гипер
тонической болезни и заболеваний, ведущих к легочной недо
статочности, значительно осложняет течение беременности при 
заболеваниях сердца.

3. Самопроизвольное прерывание беременности при органи
ческих заболеваниях сердца наблюдается не чаще, чем у здоро
вых беременных, и редко имеет место в ранние сроки беремен
ности.

4. Своевременное комплексное, в условиях стационара, лече
ние беременных с декомпенсирова.нными состояниями сердца, как 
правило, дает положительный эффект с последующим благопри
ятным исходом д л я  матери и плода. В отдельных случаях при 
безуспешности лечения, особенно при комбинированном митраль
ном пороке сердца, показано прерывание беременности любого 
срока после специальной подготовки и обязательно под обезбо
ливанием.

5. Течение родов при органических заболеваниях сердечно
сосудистой системы имеет некоторые особенности, из которых 
наиболее важными являются возникновение циркуляторных рас
стройств (в 13% случаев), и более быстрое, чем у здоровых, их 
течение. Во время беременности и в родах часто наблюдается 
токсикоз второй половины беременности.

6. Первый период родов следует вести консервативно при 
компенсированных состояниях, при недостаточности митрально
го клапана и миокардиодистрофии. При комбинированном 
митральном пороке сердца, эндокардите, миокардите, декомпен
сации и при некоторых других клинических формах сердечно-со
судистой патологии показано выключение потуг путем наложе
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ния щипцов; в отдельных случаях для укорочения периода изгна
ния следует производить перинеотомию. Родоразрешение 
кесаревым сечением должно иметь место при наличии соответ
ствующей акушерской патологии и по жизненным показаниям 
со стороны сердечно-сосудистой системы, когда не представ
ляется возможным родоразрешение влагалищным путем. П осле
довый период следует вести строго консервативно.

7. В послеродовом периоде может развиваться тяж ел ая  
декомпенсация сердечной деятельности (чаще при комбиниро
ванном митральном пороке сердца), могут обостряться и разви
ваться различные формы эндокардита. Д л я  предупреждения 
столь грозных осложнений необходимо тщательное наблюдение 
за родильницей акушера и терапевта, а такж е  длительное 
(не менее 10 дней) пребывание в постели. Лечение следует 
проводить по указанию терапевта. Кормление грудью разреш а
ется всем, за исключением находящихся в состоянии тяжелой 
декомпенсации. Выписку из родильного дома можно производить 
не ранее 2—3 недель после родов, при осложненном течении — 
только после полного выздоровления и наступления полной 
компенсации сердечной деятельности.

8. Исходы беременности и родов при комбинированном 
митральном пороке сердца с преобладанием стеноза более 
неблагоприятны, чем при других поражениях сердечно-сосуди
стой системы. При этом пороке отмечена высокая материнская 
смертность и большая потеря детей.

9. Женщины, страдающие органическими заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы, после перенесенных беременностей 
и родов, длительное время ‘предъявляют жалобы, обусловленные 
явлениями неустойчивой компенсации. Отдаленная материнская 
летальность высокая — 3,2%. При комбинированном митраль
ном пороке сердца материнская летальность доходит до 8% , 
причем возраст и число бывших ранее беременностей сущест
венного влияния на исход не оказывают.

Б ЕР ЕМ ЕН НОС ТЬ И Р О Д Ы  У Ж Е Н Щ И Н  С В Р О Ж Д Е Н Н Ы М  
ПОРОКОМ С Е Р Д Ц А

М. Я. Мартынами

Несмотря на широкое изучение проблемы сердечно-сосуди- 
стой патологии вообще, вопросам беременности и родов у ж ен
щин, страдающих врожденным пороком сердца, уделено мало 
внимания. Этим, по-видимому, можно объяснить такие крайние 
высказывания Н. А. Куршакова, Керра и Содемана (Kerr, Sode-
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[ m an ) ,  которые считают беременность при наличии врожденного 
порока сердца не только противопоказанной, но даж е рекомен
дуют стерилизацию женщины.

По Керру и Содеману, врожденный порок сердца составляет 
1,5—2,5% всех заболеваний сердца у беременных женщин. Исхо
дя из своих наблюдений и литературных данных, авторы счита
ют, что материнская смертность у беременных с врожденным 
пороком сердца при беременности значительно превышает тако
вую у женщин с другими сердечными заболеваниями. Они 
полагают, что таким лицам беременность нельзя разрешать. 
Прямым показанием для абдоминального кесарева сечения при 
соответствующем сроке беременности, по мнению Керра, Соде- 
мана, Томши (Tomsi), Колета (Koleta) и др., является наличие 
сужения перешейка аорты. Литературные данные об исходе 
беременности и родов для матери и плода у женщин, страдаю
щих врожденным пороком сердца, ограничены. В доступной нам 
литературе мы нашли следующие сведения (см. таблицу).

Данные об исходе беременности и родов у женщин с врожденным
пороком сердца

X35 Ок Исход беременности 0)К
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Яковлев И. И. . . 1928 2 5 _ 2 _ 3 _ .. __

Глейзер М. Д. . . 1932 1 3 — — 1 2 — — —
Л у н д .................... 1948 25 29 Нет сведе

ний
27,5% — 2 1 1

Керр, Содеман . . 
Гордон (секцион

1951 33 Нет сведений — — 1 1
Нет све

ные данные) . . 1955 6 » » 4 2 4 6 дении
Томши, Колета . 1956• 1 - — — 1 — —

М. Д. Глейзер приводит данные о течении беременности 
и родов, описанные Гохзингером, Блюменфельдом, Кределем, 
Ж оненом (всего 6 наблю дений). Автор высказывает предполо
жение, что беременность при врожденном пороке сердца у м а
тери возможна «пока сердечный мускул не тронут». Поучительно 
наблюдение Жонена, который описал беременную, перенесшую 
благополучно 6 родов; при 7-й беременности сроком 8 месяцев 
она умерла при явлениях нарушения кровообращения. На 
вскрытии был установлен дефект межпредсердной перегородки.
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В. В. Сайкова приводит единичные литературные данные 
о частоте различных врожденных пороков сердца, встречающих
ся при беременности (В, В. Н еф ед о в— 1 больная, Цине — две, 
Каутский —• 3 больные с незаращением боталлова протока). 
С. Н. Наровчатская в 1950 г. сообщила о благополучных родах 
у 8 женщин, страдавших врожденным пороком сердца.

Анализ литературных данных, касающихся возможности 
сохранения беременности, ведения ее и родов у женщин с вр о ж 
денным пороком сердца, свидетельствует о том, что этот 
вопрос является еще далеко не разрешенным. Зарубежные авто
ры (Лунд и др.) считают такие беременности патологическими 
и отмечают, что в половине случаев роды были трудными. Смер
тельные исходы (по указанным выше источникам) имели место 
у беременных с дефектом межжелудочковой перегородки — 3, 
с дефектом межпредсердной перегородки—3, открытым ботал- 
ловым протоком — 2. В одном случае вид порока не был указан.

Наш материал обобщает опыт ведения беременности и родов 
у 19 женщин, страдавших врожденным пороком сердца, которые 
находились на стационарном лечении в клинике физиологии 
и патологии беременных института. Они составляют 0,8% 
к числу всех госпитализированных в отделение беременных 
за 10 лет и 1,9% к числу беременных с органическими заболе
ваниями сердца.

В возрасте от 21 до 30 лет было 14 беременных, от 31 до 
38 лет — 5 беременных. Первобеременных было 12, повторнобе
ременных— 7. Последние имели в прошлом 18 беременностей, 
из которых 6 закончились родами (у 4 женщин) и 12 — аборта
ми, из них самопроизвольными — 3 и искусственными — 9, в том 
числе по показаниям со стороны сердца — 6.

Врожденный порок сердца до поступления в институт был 
установлен лишь у 5 женщин (в том числе у 2 — декстрокардия). 
Большинство беременных направлялось с диагнозом «комбини
рованный митральный порок сердца». У 14 беременных диагноз 
врожденного порока сердца был установлен в отделении после 
обследования соответствующими специалистами, а у 4 беремен
ных, поступивших с указанием на наличие врожденного порока 
сердца, вид порока был впервые уточнен.

Четыре беременных (из общего числа) поступили в клинику 
с выраженными явлениями недостаточности кровообращения, 
у остальных врожденный порок сердца был компенсированным. 
Из особенностей течения беременности следует отметить относи
тельную частоту токсикозов: у б беременных был ранний токси
коз и у 3-— нефропатия. Тазовое предлежание плода отмечено 
у 2 беременных, двойня наблюдалась в 2 случаях.

Роды произошли естественным путем у 16. Д ве  беременные 
были выписаны из дородовой клиники при сроках 22 недели 
и 33—34 недели в хорошем состоянии с прогрессирующей бере
менностью. Одной беременной при сроке 23—24 недели (суже
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ние перешейка аорты и недостаточность аортальных клапанов) 
ввиду недостаточности кровообращения произведено искусствен
ное прерывание беременности путем малого кесарева сечения.

Из 16 родивших срочные роды были у 13 и преждевремен
н ы е— у 3. Родилось 18 детей. Вес и развитие новорожденных 
ничем особенным не отличались от такового у здоровых. Мертво- 
рождаемости не было. У 4 рожениц, с целью выключения потуж- 
ной деятельности, были наложены щипцы.

Все матери выписаны с детьми на 12— 14-й день после родов 
(в среднем) -в хорошем состоянии. Отдаленные результаты 
через I 1/2— 3 года прослежены у 5 женщин. Матери и дети ока
зались здоровыми.

По характеру врожденного порока сердца беременные 
распределялись следующим образом:

1. Дефект межжелудочковой перегородки (болезнь Толочи- 
нова— Роже) — 7 женщин, в том числе в сочетании с открытым 
боталловььм протоком— 1.

2. Дефект межпредсердной перегородки— 1.
3. Н езаращ ение боталлова протока —7.
4. Сужение перешейка аорты (коарктация аорты) —2, в том 

числе в сочетании с незаращением боталлова протока — 1 и в со
четании с недостаточностью аортальных кл ап ан о в — 1.

5. Декстрокардия —2.
Все беременные в стационаре получали профилактическое 

лечение глюкозой с аскорбиновой кислотой, кислородом, при 
соблюдении установленных правил охранительного режима. 
В случае нарушения компенсации сердечной деятельности наз
начались сердечные средства.

Рассмотрение течения и исхода беременности у женщин 
с отдельными видами врожденного порока показало следующее.

Б ерем енност ь  и деф ект  м еж ж елуд очковой  перегородки

Всего лечилось 7 беременных, из них повторнородящих — 3; 
в 2 случаях беременность осложнилась нефропатией; 1 беремен
ная находилась на излечении в течение 10 дней по поводу 
угрожающего выкидыша при сроке беременности 21—22 недели 
(в анамнезе у нее — 5 искусственных и 2 самопроизвольных 
аборта) и была выписана с прогрессирующей беременностью.

У 6 беременных роды произошли естественным путем живыми 
детьми (из них 5 срочных и 1 преждевременные). Минимальная 
продолжительность родов у данной группы больных 5 час.
15 мин., м акси м альн ая— 13 час. 40 мин. Все матери выписаны 
в хорошем состоянии на 10— 23-й день после родов.

Отдаленные результаты от 1 '/г до 3 лет прослежены у 2 ж ен
щин. Матери и дети здоровы.
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Беременная 30 лет была направлена в клинику патологии 
беременности по поводу «недостаточности митрального клапана 
и расстройства кровообращения II степени». В клинике установ
лен точный диагноз. Роды самопроизвольные, двойней, при ком
пенсированной сердечной деятельности. Продолжительность 
родов — 6 час. 20 мин. Продолжительность пребывания в после
родовом отделении из-за детей 25 дней. При осмотре через 17г 
года мать и дети здоровы.

Б ерем енност ь а незаращ ение б о т а л ло в а  п р от ока

Под наблюдением было 7 беременных. У 6 из них диагноз 
впервые установлен в отделении. У 1 беременной была нефропа
тия. В 1 случае имела место недостаточность кровообращения
11 степени, 6 женщин были первобеременными, 1— повторноро
дящей. В этой группе была 1 двойня. В 6 случаях наступили са 
мопроизвольные роды. В родах у 3 рожениц наложены щипцы 
с целью выключения потужной деятельности, в 1 случае оказано 
пособие по Цовьянову при тазовом предлежании. Минимальная 
продолжительность родов в этой группе 2 час. 10 мин. (повтор
нородящая, двойня), максимальная — 20 час. 45 мин. Все роды 
проводились при компенсированной сердечной деятельности. 
Средняя длительность пребывания в послеродовом отделении
12 дней. 6 матерей с 7 живыми младенцами выписаны в хорошем 
состоянии. Отдаленные результаты прослежены через Р/г года 
у 2 женщин. Матери и дети здоровы.

Седьмая беременная после 13-дневного лечения выписана 
в хорошем состоянии с прогрессирующей беременностью 34—35 
недель.

Б ерем енност ь и  суж ение переш ейка  аорт ы

В 2 наших случаях диагноз был установлен в отделении. П ер 
вая беременная после дородовой подготовки самостоятельно 
родила в тазовом предлежании живого доношенного мальчика 
весом 3050 г. В родах оказано пособие по Цовьянову. П родолж и
тельность родов 7 час. Продолжительность лечения после ро
дов — 11 дней. М ать и новорожденный выписаны в хорошем 
состоянии. Беременная до этого длительное время велась с диаг
нозом «гипертоническая болезнь» (повышение артериального 
давления является одним из характерных симптомов коарктации 
аорты).

2-й больной, 34 лет, первобеременной, ввиду явлений деком
пенсации сердечной деятельности при сроке беременности 23-24 
недели было произведено малое кесарево сечение со стерилиза
цией. Выписана через 28 дней после операции в хорошем 
состоянии.

Беременность и дефект межпредсердной перегородки
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Подобная аномалия 'развития отмечена у 2 наших беремен
ных. В обоих случаях — самопроизвольные срочные роды. П ро
должительность родов 13 час. 40 мин. и 10 час. 20 мин. Обе 
матери выписаны с детьми на 14-й день в хорошем состоянии.

Проведенные нами наблюдения дают основания для следую
щих предварительных выводов:

1. Врожденные пороки сердца при беременности в женской 
консультации в большинстве случаев не диагностируются.

2. Беременность при врожденном пороке сердца без наруш е
ния кровообращения и декомпенсации сердечной деятельности 
в прошлом может быть сохранена, однако вопрос о возможности 
сохранения беременности у женщин, страдающих врожденным 
пороком сердца, должен решаться индивидуально после предва
рительного обследования в условиях дородового стационара 
акушером и терапевтом.

3. По данным литературы и нашим наблюдениям, особая 
осторожность при решении вопроса о сохранении беременности 
должна быть проявлена у женщин, страдаю щих врожденным 
дефектом межжелудочковой и межпредсердной перегородки 
и сужением перешейка аорты.

4. Все беременные женщины, страдающие врожденным поро
ком сердца, должны быть госпитализированы за 3—4 недели до 
родов в  родильный дом для  профилактического лечения.

Беременность и декстрокардия

Б Е РЕ М ЕН Н О С ТЬ  И Р О Д Ы  ПОСЛЕ ХИРУР Г ИЧ ЕСКО Г О  
ВМЕШ АТ ЕЛ ЬСТВ А НА С Е Р Д Ц Е

Л . Т. Тереш кевич

Перенесенные на сердце операции не исключают возможно
сти последующей беременности и родов. Они производятся также 
и при наличии беременности. В 1956 г. была опубликована р аб о 
та Игна и соавторов (Игна, Детрик, Л ам  и Годкинсон), в которой 
сообщается об исходе беременности и родов у 22 женщин, опе
рированных до или во время беременности по поводу различных 
тяжелых органических заболеваний сердца (в том числе 16 
в связи с митральным стенозом ). У 16 женщин эта операция была 
произведена до беременности и у 6 — во время нее. Результаты 
в отношении исхода беременности оказались следующими 
(см. таблицу).
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Исходы беременности у женщин, перенесших операции на сердце
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Материнской смертности, по данным ближайших результатов, 
не отмечено. Из 17 женщин с определившимся исходом бере
менности 13 чувствовали себя удовлетворительно, а у 4 была 
та или иная степень сердечной недостаточности. И з родившихся
12 живых детей 1 ребенок умер после рождения.

В указанной выше работе приводятся такж е литературные 
данные, касающиеся главным образом оперативных вм еш а
тельств при беременности у женщин, страдающих различными 
органическими заболеваниями сердца (Bergm an, Werco, Palm es,
О. Konnell, Malcahy, Gerenberg, Chesley). В них находят свое 
отражение поиски исследователей, направленные к наилучшему 
решению данной проблемы.

Н аш е сообщение касается 2 случаев родов у женщин, пере
несших в прошлом хирургические вмешательства на сердце.

1. Гр-ка К., 20 лет, домохозяйка, поступила в институт 15/11 1956 г. с на
чавшейся родовой деятельностью при сроке беременности 40 недель.

Месячные с 16 лет, по 3 дня, через 28 дней, половая жизнь с 18 лет. 
Последние месячные 5/V 1955 г. Беременность первая. В прошлом беременная 
болела корью, скарлатиной, свинкой. В июле 1953 г., т. е. 2 года 5 месяцев 
тому назад, перенесла ножевое ранение сердца, по поводу чего 17/VII 1953 г. 
была оперирована. Были наложены швы на стенку сердца. Операция прошла 
без осложнений.

На учете в женской консультации не состояла. По данным опроса, бере
менность в первой половине протекала с тошнотой и рвотой, во второй поло
вине — без осложнений.

При поступлении беременная находилась в удовлетворительном состоя
нии, температура 36,8°, артериальное давление 110/80 мм Hg, пульс 78 в ми
нуту, ритмичный, удовлетворительного наполнения. В области сердца по 
складке левой молочной железы имеется гладкий послеоперационный рубец 
длиною 15 см несколько втянутый. Пальпируется дефект 2 ребер. Непосред
ственно под кожей хорошо видна пульсация сердца. Печень и селезенка не 
увеличены, отеков нет.

Положение плода продольное, предлежит головка, прижатая ко входу 
в таз, воды стоят, схватки регулярные через 3—4 мин. по 30—40 сек. Родовая 
деятельность все время оставалась хорошей, артериальное давление в даль
нейшем поднялось до 120/85 мм Hg. В родах произведена перинеотомия.

Родился живой мальчик, весом 2750 г, длиной 49 см, с однократным 
обвитием пуповины вокруг шеи. Живот сразу после рождения ребенка был 
перетянут простыней, под кожу профилактически введено 2 мл 20% камфары. 
Через 15 мин. самостоятельно отошел послед. Кровопотеря 150 мл, артериаль
ное давление сразу после родов 120/80 мм Hg. Наложены швы на промеж
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ность. Выписалась на 9-й день после родов в хорошем состоянии со здоровым 
ребенком.

Общая продолжительность родов 18 час. 50 мин.
Продолжительность I периода— 18 часов, II периода — 35 мин. III пе

риода— 15 мин.
Состояние роженицы после рождения плода удовлетворительное, пульс 

76 в минуту, ритмичный, удовлетворительного наполнения.
При посещении женщины через 2 месяца — состояние ее хорошее, ребенок 

здоров.
2. Гр-ка М., 24 лет, бухгалтер, поступила в институт 1/III 1953 г. с начав

шейся родовой деятельностью при сроке беременности 36—37 недель.
Месячные с 16 лет, по 4 дня, через 30 дней. Половая жизнь с 20 лет. 

Беременность первая. Последние месячные 20/VI 1952 г.
В прошлом беременная перенесла скарлатину, грипп и ангину. В ноябре 

1947 г. заболела гриппом, осложнившимся воспалением легких, по поводу чего 
лечилась в течение 6 месяцев. В дальнейшем появился асцит и отеки, и боль
ной было произведено пробное чревосечение, так как подозревали наличие 
туберкулезного перитонита, чего не оказалось.

14/1 1948 г. (через месяц после первой операции) в связи с установлен
ным диагнозом «перикардит» была произведена операция перикардэктомии. 
Операция и послеоперационный период прошли без осложнений. Выписана 
через 3 месяца в удовлетворительном состоянии.

Период с 1948 по 1953 г. женщина чувствовала себя хорошо, работала, 
вышла замуж.

В 1953 г. наступила первая беременность. На учете в женской консульта
ции состояла, беременность протекала без осложнений, беспокоила беремен
ную лишь несколько повышенная сонливость.

При поступлении в институт общее состояние роженицы удовлетворитель
ное, температура 37,0°, пульс ритмичный, удовлетворительного наполнения, 
артериальное давление 115/75 мм Hg. В области сердца имеется полукружный 
рубец длиною 18 см, огибающий левую молочную железу, на животе — другой 
рубец длиной 12 см между пупком и лоном по срединной линии.

В области сердца — дефект 4 ребер, границы сердца увеличены влево, 
виден разлитой сердечный толчок, тоны сердца чистые. При рентгенографии 
органов грудной клетки 24/111 1953 г. установлено: сердечная тень деформи
рована за счет плевро-перикардиальных наслоений, которые отмечаются как 
по правому, так и по левому контурам сердца. Эти наслоения увеличивают 
несколько размеры сердца и не дают возможности точно измерить его грани
цы. На рентгенокимограмме отмечается нарушение сократительной функции 
сердца.. Жалоб при поступлении роженица не предъявляла.

Положение плода продольное, предлежит головка, прижатая ко входу 
в таз, сердцебиение плода ясное, 132 удара в минуту, воды целы, родовая 
деятельность регулярная, схватки через 3 мин. по 45 сек. Родовая деятель
ность все время оставалась хорошей, состояние женщины удовлетворительное, 
пульс 82 в минуту, ритмичный, удовлетворительного наполнения, артериаль
ное давление 125/85 мм Hg, температура 37,Г. С целью выключения потуг 
были наложены полостные щипцы. Извлечена живая девочка весом 2950 г, 
длиной 48 см. При наложении щипцов произведена перинеотомия. После рож
дения ребенка живот роженицы был перетянут простыней и профилактически 
введено 3 мл 20% камфары. Через 15 мин. самостоятельно выделился послед. 
Наложены швы на промежность и разрывы шейки матки. Общая продолжи
тельность родов 24 час. 45 мин.

Продолжительность I периода — 24 час., II периода — 30 мин.; III пе
риода — 15 миж

Выписана на 11-й день после родов со здоровым ребенком.
При осмотре женщины через 3 года — ее состояние хорошее, жалоб нет, 

ребенок здоров.
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Т О К С И К О З  В Т О Р О Й  П ОЛО ВИ НЫ  БЕРЕМЕННОСТИ

ТОК СИК ОЗ  ВТОРОЙ П О Л О В И Н Ы  БЕР ЕМ ЕН Н О СТИ  
(О С Н О В Н Ы Е  ВО ПР ОС Ы ПР АКТ ИКИ  

И ПУТИ ИХ Р Е Ш Е Н И Я )
Проф. С. М . Б еккер  

Д л я  того чтобы правильно оценить в  какой мере успешна 
наша борьба с токсикозом второй половины беременности, не
обходимо прежде всего рассмотреть некоторые статистические 
данные.

Одним из показателей эффективности лечения позднего ток
сикоза беременных является частота возникновения эклампсии 
(табл. 1).

Таблица 1
Ч астота эклампсии 
(в % к числу родов)

Автор

Год 
опуб

ликова
ния ра

боты

До Ве
ликой 
Отече
ствен
ной 

войны

В период 
Великой 
Отечест
венной 
войны

После Великой 
Отечественной 

войны •
Примечание

Гофман А. И. . . . 1944 0,7 1,3 — Свердловская
область

Волков Я. Н............... 1945 0,33 2,4 — Москва
Рабинович К. Н. . . 1945 0,9 3,6 —7,3 — Ленинград
Павлова М. С. . . . 1949 — 0,37—2,54 — Москва
Чукалов Н. Н. и 

Опалева Е. Ф. . . 1954 _ _ 0 ,4 -0 ,3
Удмуртская

АССР
Рыжкова Е. А. . . . 1954 0,87 — 0,23 Москва
Власов-Денисов В. Н. 1954 1,3 2,6 0,33 

(РСФСР,1951) Москва

Никончик С. К. и 
Скугаревская 3. Н. 

Беккер С. М...............

1956
— —

0,52 (1947); 
0,29 (1954);* 
0,3 (1954); 
0,24 (1956)

Города СССР

Ленинград 
(ИАГ АМН)

* % к общему числу беременных, рожениц и родильниц.
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Данные табл. 1 показьтаю т, что во время Великой Отечест
венной войны частота эклампсии увеличилась и что это увели
чение наблюдалось не только в блокированном Ленинграде, но 
и в других районах страны. После войны частота эклампсии 
снизилась, и этот показатель оказался ниже довоенных цифр.

Несколько иное выявилось в отношении частоты всех токси
козов второй половины беременности (табл. 2).

Таблица 2

Частота токсикозов второй половины беременности
(в % к числу родов)

Автор

Год
опу-

блико-
вания

работы

До Вели
кой Отече

ственной 
войны

После Великой 
Отечественной войны Примечание

Гуревич Е. И. . . . 1929 0 ,2 -1 ,4 — Ленинград 
(НАГ АМН)

Беккер С. М............... — — 10.5 (1954);
11.5 (1956) То же

Рыжкова Е. А. . . . 1954 2,36 2,77 Москва
Чукалов Н. Н. и 

Опалева Е. Ф. . . 1954 _ 8,3 Ижевск
АлександровскийВ. С. 1955 0,5 0,5 Ленинград
Баженова К. М. . . — — 7,3 (1956) *

После Великой Отечественной войны частота токсикоза не 
только не снизилась, но повысилась и это такж е имело место 
не только в 'блокированном Ленинграде, но и в других городах 
страны.

Таким образом, можно было установить, что в послевоенны й  
период, наряду со снижением частоты эклам псии, зарегистри
ровано увеличение частоты всех токсикозов второй половины  
беременности.

Далее выяснилось, что, снизив в послевоенный период часто
ту возникновения эклампсии, мы получили рост материнской 
смертности от эклам псии по сравнению  с довоенным временем.

Е щ е В. В. Строганов, незадолго до кончины (1938), на боль
ших цифрах показал, что можно уменьшить материнскую смерт
ность от  эклампсии до 2,7—2,9%. В 1940 г. Д. П. Бровкин 
сообщил о 3,5% материнской смертности от эклампсии, 
а В. Н. Власов-Денисов в период с 1937 по 1941 г. снизил смерт
ность до 1,9%.

Каковы же данные последних лет? Е. И. Гаевич на Всеукра-
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инской конференции акушеров-гинекологов сообщила, что 
в 1955 г, в УССР материнская смертность от эклампсии по горо
дам составила 5,5%, а по селу 6,4%. К. М. Баж енова долож ила 
на заседании Ленинградского акушерско-гинекологического 
общества, что в 1956 г. в Ленинграде материнская смертность 
от эклампсии достигла 5,0%,

Такой рост смертности от эклампсии должен вызывать з а 
конную тревогу и найти правильное объяснение, хотя частота 
материнской смертности от эклампсии у нас значительно ниже, 
чем за рубежом. Так, по данным Брауна (Browne, 1946), 
в больницах США погибает от эклампсии 13%, а по материалам 
Пехера (Pecher, 1957) в Чехословакии в 1955 г. от этого заболе
вания умерло 8,91%.

Наконец, заслуживают внимания некоторые показатели 
эффективности лечения позднего токсикоза разными авторами 
в послевоенное время (табл. 3).

Таблица 3

Эффективность лечения токсикоза второй половины беременности
(э % к числу больных токсикозом)

Год
опубли

кова
ния

работы

Частота

Автор
Число
бере

менных недонаши
вания эклампсии мертворож

дения

Характер 
медикаментоз
ного лечения

Умарова С. У............

Улыбышева 3. Г.

1951 150 Сведе
ний нет

0 4,5 Mg so*

и Мешалкина Л. А. 
Чукалов Н. И.

1954 58 24,1 Сведе
ний нет

8,6 »

и Опалева Е. Ф. 1954 488 Сведе
ний нет

11,0 Сведе
ний нет

»

Широкинская О. Н. 1954 435 15,3 Сведе
ний нет

7,0 »

Винницкая В. К. . . 1954 106 22,0 13,0 11,0 Сведений
нет

Рыжкова Е. А. . . . 1954 503 16,8 8,3 4,9 MgSO*
Деранкова Е. Б. . . 1955 245 16.1 0,8 5,3 Дибазол

(иногда).
Мусабекова М. П. . 1955 488 17,0 4,9 7,6 M g S 0 4
Рыбкина Н. В. . . . 1956 253 21,3 17,0 2,3 »
Туроверова Н. И. . . 1956 379 12,7 2,4 2,6 »
Могилев М. В. . . . 1957 106 — 9,4 11,4 Новокаин

Оказалось (табл. 3), что при позднем токсикозе частота не
донаш ивания, эклам псии и мертворождения у  разны х авторов
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варьирует в больш их пределах, даже при одном и том же ос
новном методе лечения.

Возникает ряд вопросов. Чем объясняется увеличение мате
ринской смертности от эклампсии в послевоенное время? С чем 
может быть связано увеличение числа больных поздним токси
козом? Почему у разных авторов эффективность лечения токси
коза различна д а ж е  отри одинаковом, примерно, методе лечения?

Обратимся прежде к данным аутопсии лиц, умерших от 
токсикоза.

Н. А. Панченко в докладе на Всеукраинской конференции 
врачей акушеров-гинекологов проанализировала причины смер
ти в УССР за 1954—1955 гг. 100 женщин, страдавших поздним 
токсикозом беременных. У 63 из 82 вскрытых женщин были 
найдены тяжелые поражения внутренних органов. Гипертониче
ской болезнью страдало до беременности 20 человек. У 24% 
умерших были обнаружены на вскрытии поражения почек, 
возникшие до беременности (хронический нефрит, сморщенная 
почка и др.). Часто обнаруживались поражения печени и пороки 
сердца.

П. А. Белошапко и Н. В. Кобозева произвели разбор 26 слу
чаев смерти женщин, умерших в Ленинграде от позднего токси
коза в период с 1950 по 1955 г. Оказалось, что у 16 из них 
имелись хронические заболевания, которые сопутствовали 
токсикозу, причем только в 9 случаях они были распознаны 
прижизненно. Наиболее частой патологией при этом были пора
жения почек, гипертоническая болезнь и реже — органические 
заболевания сердца.

Берт, Доннели, Флеминг и Уинстон (Burt, Donnely, F lem ing 
a. W inston) на основании изучения материнской смертности при 
наличии органического заболевания сердца указывают на осо
бую тяжесть сочетания этой болезни с поздним токсикозом. При
чиной смерти таких женщин являлся часто шоковый синдром 
с отеком легких или острая сердечная недостаточность.

В послевоенный период появились сообщения ряда клини
цистов, указывающих на большую частоту сочетания токсикоза 
с разными хроническими заболеваниями.

3. В. М айсурадзе (1954) на материале Института акушерства 
и гинекологии АМН установила, что из 297 женщин, имевших 
токсикоз второй половины беременности, у 138, или в 46,2%, он 
сочетался с другими заболеваниями, в первую очередь,— с ги
пертонической болезнью (19,1%) и органическими заболевания
ми сердца (12,1%). Польские ученые Барон и Бернардчикова 
(Baron, Bernardzykowa, 1956) предлагают отличать токсикоз 
«первичный» от «вторичного», развившегося на фоне сердечно
сосудистой патологии. Такое сочетание, по их наблюдениям, 
встречается в 26,3% всех случаев токсикоза. Т. И. Орлова имела 
сочетание токсикоза с нефритом и гипертонической болезнью 
в 17,2%. Н а  большую частоту возникновения позднего токсикоза
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у женщин, страдающих различными хроническими заболевания
ми, указывает целый ряд авторов. При гипертонической болезни, 
по О. Ф. Матвеевой, это имеет место в 46,72% случаев, а по 
А. И. Вылегжанину,— у трети больных; при сахарном диабете, 
по данным Е. П. Романовой,— в трети случаев; при хроническом 
недосыпании, согласно исследованиям О. Д. Кручининой, в 70% 
случаев, при хроническом нефрите — в половине случаев 
(3. В. Светлова), часто — при малярии (А. А. Ашман, Г. И. Го- 
лубчик-Иоффе) и т. д.

Такое сочетание токсикоза с хроническим заболеванием не 
есть простое механическое сложение. Хронические заболевания, 
изменяя реактивность женского организма, не только создают 
благоприятные условия для возникновения позднего токсикоза, 
но изменяют такж е обычное течение последнего, делая его 
более тяжелым.

По данным 3. В. Майсурадзе, при таких сочетаниях наблю да
ется в 2 раза чаще недонашивание беременности и мертворожде- 
ние, в 6 раз больше материнская смертность. То Же самое 
отмечают Барон и Бернардчикова, в частности, что частота 
мертворождения увеличивается почти в 4 раза. Н. И. Туроверо- 
ва (1956) подчеркивает, что наибольший процент осложнений 
родов встречается при комбинированных заболеваниях, в основ
ном при наличии у беременной токсикоза и заболевания сердца. 
Р. С. Любошевская (1954) пишет, что нефрозо-нефрит не только 
отягощает течение токсикоза, но и резко меняет картину обыч
ной нефропатии. Додерлейн и Ш мидт (Dod°rlein u. Schmidt, 
1957) указывают на менее благоприятный прогноз при токсикозе, 
наслоившемся на ранее существовавшие заболевания.

В то же время почти все авторы в своих работах, посвящен
ных результатам лечения токсикоза второй половины беремен
ности, не делают анализа исхода беременности и родов для 
матери и плода в зависимости от наличия или отсутствия 
сопутствующих заболеваний, не сообщают об их характере 
и частоте. Можно подумать, что диагноз токсикоза nepeKpbieaef 
собою всю другую патологию. В соответствии с таким образом 
мышления не только не устанавливается полный клинический 
диагноз болезни, но и не проводится необходимое комплексное 
и дифференцированное лечение. Ведение беременности и родов 
происходит без учета того фона, на котором развился токсикоз.

Сказанное дает нам основание считать, что основной при
чиной увеличения материнской смертности от эклам псии я в 
ляется неполноценное, а порою и неправильное лечение и веде
ние беременности и родов, благодаря нераспознаванию  или  
недоучету значения тех заболеваний, на фоне которых возник  
токсикоз.

Правильность такого заключения подтверждается прежде 
всего приведенными выше данными аутопсии умерших, по кли-
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яическому диагнозу, от токсикоза. Кстати сказать, из материа
лов П. А. Белошапко и Н. В. Кобозевой видно, что во всех 3 слу
чаях, где материнская смертность была вызвана кровоизлияни
ем в мозг, токсикоз развился на фоне гипертонической болезни.

Увеличение частоты распознавания позднего токсикоза 
в послевоенное время можно объяснить двумя причинами: 
1) улучшением качества работы женских консультаций, лучшим 
выявлением больных токсикозом и большим охватом их ста
ционарной помощью; 2) фактическим увеличением заболевае
мости токсикозом. Последнее можно рассматривать как послед
ствие Великой Отечественной войны, связанное с увеличением 
частоты некоторых заболеваний и в первую очередь сердечно • 
сосудистых.

О том, что это действительно имеет место, говорят сообщения 
ряда авторов, касающиеся, например, гипертонической болезни 
(С. С. Тикачинская, Е. П. Федорова и др.), при которой поздний 
токсикоз возникает у беременных женщин более чем в половине 
случаев.

По данным современной литературы, гипертоническая бо
лезнь среди стационированных беременных женщин с симптомом 
гипертонии встречается довольно часто, по нашим данным,— 
в 20—25%, а по Диллону и Шуитцу (Dillon a. Schwitz),— даж е 
в 53%. Н а увеличение заболеваемости токсикозом с возрастом 
рожениц указывают чехословацкие авторы М ацку и Блекта 
(Macku, Blekta, 1957), что они связывают с ростом заболевае
мости гипертонией.

Наконец, не следует забывать, что в последние годы мы име
ем дело с большим числом беременных женщин, формирование 
организма которых происходило в период Великой Отечествен
ной войны.

Недоучетом наличия сопутствующих токсикозу хронических  
заболеваний в значительной мере можно объяснить и различия  
в результатах лечения позднего токсикоза у  разны х авторов. 
Это легко понять, если допустить, что у разных авторов было 
неодинаковое количество случаев токсикоза «чистого» или соче
танного с другими заболеваниями.

Этой же причиной можно объяснить, как показала 3. В. Свет
лова, почему одни авторы считают, что при токсикозе рождаются 
дети здоровые, полновесные, а другие исследователи находят, что 
при этом осложнении беременности дети часто оказываются не
полноценными и д аж е  «дистрофиками».

Р яд  авторов связывает с перенесенным токсикозом возникно
вение у женщин через несколько лет гипертонической болезни 
или хронического нефрита. Однако по данным М. С. Вовси 
и Г. Ф. Б лагмана (1955), в тех случаях, где после окончания 
или искусственного прерывания беременности оставались явле
ния со стороны почек, хронически нефрит мог быть ошибочно 
принятым за нефропатию беременных. То же самое может быть
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отнесено и к гипертонической болезни. Додерлейн и Ш мидт на 
основании тщательного анализа таких случаев пришли к выводу, 
что поздние токсикозы не оставляют после себя стойких органи
ческих изменений ни в сосудистой системе, ни в печени, ни 
в почках.

В связи с установленной большой частотой сочетания токси
коза с другими заболеваниями возникла необходимость внести 
коррективы в диагностику токсикоза.

Еще в период Великой Отечественной войны ряд авторов 
указал на атипическое течение токсикоза. В блокированном 
Ленинграде, где развитие токсикоза происходило у женщин, 
ослабленных голодом и психической травмой, течение его отли
чалось особой тяжестью. По данным К. Н. Рабиновича, в 40% 
эклампсия протекала с почти нормальным артериальным давле
нием и при отсутствии выраженных отеков, в 50% она возникала 
на 5—7-м месяце беременности, а иногда появлялась в поздние 
сроки после родов (до 23-го дня).  Л. С. Павлова, наблюдая 
беременных в Московской области в период 1942— 1945 гг., от
мечает атипическое течение эклампсии в 67,3%. При этом наблю 
далось более раннее возникновение токсикоза, и эклампсия 
нередко развивалась при наличии у беременных заболеваний 
почек и печени. По данным В. С. Александровского, условия 
военного времени неблагоприятно отразились на эффективности 
лечения и исходе нефропатии, причем последствия войны, по его 
мнению, продолжали оказывать свое воздействие и в первые 
послевоенные годы.

Повседневная практика показала, что при наличии других 
заболеваний возникновение токсикоза происходит в более ран
ние сроки беременности, нередко наблюдается невысокое и даж е  
«нормальное» артериальное давление при тяжелом течении бо
лезни, отставание в развитии внутриутробного плода, относи
тельно частая угрожаю щ ая его асфиксия и антенатальная 
гибель.

Все это несколько меняет наше привычное представление 
о симптоматологии токсикоза, что необходимо учитывать при 
распознавании данного осложнения беременности и оценке ин
дивидуальных особенностей его течения.

Особую значимость приобретает ранняя диагностика поздне
го токсикоза, которая продолжает оставаться не на должной 
высоте (Р. А. Курбатова). В этом повинен прежде всего устано
вленный порядок посещения женской консультации беременной 
женщиной. «Начиная со второй половины беременности, ж енщ и
на должна обращаться к врачу не реже одного раза в месяц, 
а в течение последних 1 — {‘/г месяцев беременности — не реже 
одного раза  в две недели» (О. К  Никопчик и 3. И. Скугарев- 
ская) .

Ранняя диагностика позднего токсикоза предполагает распо
знавание его в первые две недели после появления первых
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клинических признаков заболевания. Это, в свою очередь, тре
бует повторного осмотра беременных женщин во второй полови
не беременности не 1 раз в месяц, а, по крайней мере, 2 раза, 
а то и чаще, полноценного обследования беременных при каждом 
их посещении женской консультации, взятия на особый учет тех 
женщин, у которых заранее можно ожидать развития позднего 
токсикоза, и оценки величины артериального давления, веса 
и белка в моче не столько по их абсолютным цифрам, сколько по 
их динамике.

В ранней диагностике позднего токсикоза залож ены больш ие  
резервы  д ля  дальнейш его улучш ения качественных показателей 
его лечения.

А. Л. Лебедев (1955) пишет, что, по его данным, эклампсия 
наблюдается у больных с отечно-нефротическим гипертоническим 
синдромом в 7 раз реже, если их помещают в стационар задолго 
до родов. Н а значение фактора времени указывают также Уэл- 
лен (W ellen). Р. А. Курбатова наблю дала в несколько раз реже 
недонашивание беременности, эклампсию и мертворождение, ес
ли лечение токсикоза начиналось в первые 2 недели после его 
проявления (при сопоставлении с данными лечения, начатого 
более чем через месяц после появления первых признаков 
болезни).

Переходя к изложению вопроса о лечении позднего токсико
за, следует прежде всего остановиться на его принципах.

Известно, какой коренной перелом в эффективность лечения 
эклампсии внес в мировую науку метод В. В. Строганова. Его 
так называемый профилактический метод лечения эклампсии 
был, как известно, построен на следующих основных положе
ниях:

1. Возможное устранение всяких раздражений и успокоение 
болей.

2. Планомерное введение наркотиков,
3. Улучшение главнейших функций организма — дыхания, 

деятельности сердца, почек, кожи.
4. Бережное нефорсированное родоразрешение.
При этом В. В. Строганов в процессе усовершенствования 

своего метода ввел в схему сернокислую магнезию, заменив ею 
хлорал-гидрат. Строганов своим методом успешно лечил экламп
сию и эклампсизм (или преэклампсию). В дальнейшем 
Д. П. Бровкин, сохранив основные принципы метода Строганова, 
предложил для лечения токсикоза второй половины беремен
ности (в том числе и эклампсии) свою схему магнезиального 
лечения, получившую широкое распространение под названием 
«метода Строганова— Бровкина».

Успехи, которые имеет советское родовспоможение в деле 
лечения поздних токсикозов, в основном обусловлены примене
нием именно этого метода, Строганова— Бровкина.
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Вместе с тем в послевоенное время, и особенно в последние 
годы, начали появляться сообщения о том, что магнезиальная 
терапия поздних токсикозов себя не оправдывает. Появились 
даж е  принципиальные противники применения сернокислой маг
незии при токсикозе (А. И. Вылегжанин, М. В. Могилев). В по
исках новых путей р яд  авторов начал заменять сернокислую 
магнезию другими медикаментозными средствами: внутривен
ным введением новокаина (М. В. Могилев), внутриартериальным 
введением новокаина (А. А. Габелов), аминазином (Л. С. Пер- 
сианинов), дибазолом (Е. Б. Деранкова) и т. д. Р яд  исследова
телей получил благоприятные результаты от сочетания сернокис
лой магнезии с другими новыми средствами, как апрофен, изо- 
промедол, аминазин (А. П. Николаев, В. К. Винницкая).

Имеются попытки заменить внутримышечное введение 
сернокислой магнезии внутривенным (А. П. Николаев, Г. М. Сал- 
ганник), подкожным (Н. Н. Захарченко), дачею ее per os 
(А. А. Лебедев). З а  рубежом получили широкое распростране
ние при лечении позднего токсикоза так называемые гипотензив
ные средства в основном следующих групп: 1) продукты расту
щего в Азии кустарника Rauwolfia (серпазил, резерпин, раузер- 
пин, раудиксин и др.), 2) производные фенотиазинового ряда 
(ларгактил, он ж е аминазин, фенерган, парсидол, дипаркол 
и др.). Кроме этих средств, при лечении токсикоза популяр
ностью пользуются вератрон (препарат американского расте
н и я — зеленой черемицы) и апресолин (синтетический препарат 
— 1-гидразинофталезин). В самое последнее время стал внед
ряться новый метод лечения токсикоза, предложенный Лабори 
(L aborit) ,  основанный на применении смеси снотворных и гипо
терм ических средств и известный под названием «гибернации» 
(«литический коктейль», по Лабори).

Возникает вопрос, действительно ли метод Строганова — 
Бровкина, включающий M g S 0 4, в настоящее время оказался 
несостоятельным для лечения токсикоза?

В институте было специально проведено изучение этого 
вопроса на 171 беременной (Н. В. Кобозева). Лечение токсикоза 
проводилось по методу Строганова — Бровкина, причем во всех 
случаях оно начиналось с введения M g S 0 4. При недостаточной 
эффективности M g S 0 4 лечение дополнялось назначением других 
средств (бром, кофеин, дибазол), а при полной неэффективности 
от M g S 0 4 или при индивидуальной ее непереносимости, она 
полностью зам енялась этими средствами.

Результаты были следующие: а) излечены только при н азн а
чении M g S 0 4 30% больных; б) излечены от сочетанного приме
нения M g S 0 4 и других средств 42,5%; в) излечены .применением 
других средств, без M g S 0 4, 27,5% больных.

Таким образом, выявилось, что сернокислая магнезия о к а за 
лась полезной у 72,5% больных, из них в чистом виде — у 30% 
и у 45,2%—в сочетании с другими препаратами. Лишь у четвер
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ти больных сернокислая магнезия оказалась  вовсе неэффектив
ной. При более углубленном анализе выяснилось, что серноки
слая магнезия в чистом виде оказалась  недостаточно эффектив
ной и потребовалась дача дополнительных средств, главным 
образом у тех больных, у которых токсикоз развился на фоне 
других заболеваний, в первую очередь гипертонической болезни.

Из 25 беременных женщин, у которых токсикоз присоеди
нился к гипертонической болезни, одна сернокислая магнезия 
дала должный эффект лишь в 1 случае, в 22 случаях лечение 
было проведено M g S 0 4 в сочетании с другими средствами 
и в 2 случаях — без M g S 0 4. При одной гипертонической болезни 
лечение сернокислой магнезией беременных женщин вообще 
безрезультатно.

Приведенные наблюдения выявили важное обстоятельство: 
сернокислая м агнезия недостаточно эффективна при лечении  
токсикоза, наслоивш егося на другие заболевания и прежде все
го на гипертоническую болезнь.

Это, однако, не значит, что следует отменить M g S 0 4, а у ка
зывает на необходимость дополнительного назначения других 
средств.

Вторым обстоятельством, могущим серьезно повлиять на ис
ход лечения и на оценку эффективности от применения M g S 0 4, 
является невыполнение всех мероприятий, предусмотренных 
методом Строганова-—Бровкина. Н а это обратил особое внима
ние на Всеукраинской конференции акушеров-гинекологов 
А. П. Николаев, указав, что ни один из предложенных зарубеж 
ными авторами способов лечения поздних токсикозов, и в част
ности эклампсии, не дает лучших результатов, чем метод Стро
ганова — Бровкина при условии, что последний применяется 
скрупулезно, точно и правильно.

М ежду тем, на практике мы часто встречаемся с многочис
ленными отступлениями от точного соблюдения этого метода: 
нарушением лечебно-охранительного режима, проведением родов 
в общей родильной комнате, необоснованным изменением дози
ровки сернокислой магнезии, частоты ее введения и пр. Иногда 
эти отступления мотивируются боязнью возникновения инфиль
тратов от M g S 0 4 (неправильная техника введения), болезнен
ностью инъекции M g S 0 4 (без новокаина), преувеличенной опас
ностью интоксикации от M g S 0 4 и т. п.

Нельзя, конечно, считать, что сернокислая магнезия являет
ся идеальным средством лечения позднего токсикоза. Она 
имеет свои, недостатки, и поэтому закономерны поиски других 
средств терапии. Однако в настоящее время таких апробиро
ванны х препаратов, которые бы ли бы лучш е M gSOb и даже 
ей равноценными, не найдено. Об этом, между прочим, свиде
тельствует недавно напечатанная в американском журнале 
статья М ак-К елла и Сасса (McKell a. Sass, 1956), в которой 
авторы, в результате изучения влияния сульфата магнезии на
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мозговое кровообращение и обмен веществ при токсикозе, при
ходят к выводу, что сернокислая магнезия имеет огромные 
преимущества перед другими предложенными средствами и что 
в отношении действия >на мозг является «лучшим обезболи
вающим и противосудорожным средством».

Применение при лечении токсикоза ряда новых гипотензив
ных средств во многих случаях является слепым переносом 
в акушерство опыта лечения ими гипертонической болезни или 
некритическим заимствованием данных, опубликованных в зар у 
бежной литературе. Приведем несколько примеров:

1. Начинают получать распространение при лечении токсико
зов указанные выше алкалоиды раувольфии (серпазил, резер
пин и др.). На эту тему опубликованы сообщения Котасека 
(Kotasek), Таласа, Хечко и Басковой (Talas, Heszko, V askow a), 
Баласси и Посси (Ballassi,  P oss i) .  В то же время, по литератур
ным данным, при применении этих препаратов при гипертониче
ской болезни снижение артериального давления начинается 
только с 3-го дня начала их применения (X. Кибаркис, и И. Сту- 
пелис, С. К- Киселева, и др.). К этому надо добавить возможное 
их токсическое действие, выражающееся в поносах, брадикардии, 
сонливости, покраснении лица (С. К  Киселева).

2. По данным Г. Г. Лебедева, апрессин (аналог заграничного 
апрессолина) снижает кровяное давление при гипертонической 
болезни лишь на 3— 5-й день. Его применение при токсикозе, по 
Теобальду (Theobald), может повысить отеки и вызвать олигу- 
рию при одновременном снижении кровяного давления.

3. Метод гибернации испытан при лечении токсикоза Крши- 
жем и Никличеком (Kriz, Nyklicek), Пижо, Тонне, Шарве, 
ла Сельв (Pigeaud, Gonnet, Charvet, La Selve) и некоторыми 
другими авторами. При этом применялся ларгактил (аминазин) 
в смеси с другими медикаментами. Не говоря уже о том, что 
наблюдений очень мало для каких-либо обобщающих выводов, 
экспериментальные исследования, проведенные в Институте 
Н. А. Кошелевой, показали, что само по себе охлаждение живот
ного накануне родов удлиняет их и повышает количество мерт
вых плодов. Что касается изолированного применения аминази
на, то, по данным фармаколога М. Д. Машковского, при его 
применении требуется тщательный врачебный контроль. В лите
ратуре неоднократно описано повреждающее действие амина
зина на печень, кишечник, дыхательные пути и функцию крове
творения.

Сказанное требует осторожности при применении новых 
гипотензивных средств. Из них в настоящее время получили 
известное признание дибазол (Е. Б. Д еранкова) ,  бром и кофеин 
(Н. В. Кобозева, Р. А. Белиц, И. Ф. Ж орданиа),  амитал-натрий 
(А. А. Полякова) и аминазин (Л. С. Персианинов).

В последнее время подвергается пересмотру теоретическая 
база, обосновывающая широкое применение гипотензивных
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средств при гипертонии. Причиной этого послужил вопрос о ме
ханизме повышения кровяного давления. Г. Ф. Ланг считал, что 
единственно возможной причиной повышения давления в арте
риальной системе может быть только понижение проходимости 
прекапилляров — спазм или спастическое состояние артериол 
и прекапилляров. Н. Н. Савицкий (1956) подверг это положение 
сомнению, указав, что если бы основным патогенетическим ф ак
тором гипертонии был бы спазм и повышение тонического на
пряжения прекапиллярной системы, то устранение этого спазма 
должно было бы излечить больного. В действительности приме
нение сосудорасширяющих средств, облегчая самочувствие боль
ных, дает удовлетворительные результаты, но не излечивает 
больных. Савицкий считает, что спазм прекапилляров еще не 
является основной и единственной причиной повышения кровя
ного давления. Имеет значение такж е расстроенное и качествен
но недостаточное обеспечение тканевого метаболизма.

Приведенные разногласия имеют не только теоретический 
интерес, но такж е и практическое значение, объясняя, почему во 
многих случаях недостаточно эффективны многочисленные пред
ложенные для лечения гипертонии спазмолитики. Лечебное дей
ствие таких мероприятий, как представление больному физиче
ского и эмотивного покоя, назначение разгрузочных дней, не
больших кровопусканий и др., Савицкий объясняет устранением 
или некоторым ограничением раздраж ения рецепторов афф е
рентного отдела рефлекторной дуги, направленным на норма
лизацию тканевого метаболизма.

Самое же главное состоит в том, что все эти гипотензивные 
средства долж ны дополнять м агнезиальное лечение позднего  
токсикоза беременных, а не подменять его. Последнее возмож
но и целесообразно лишь при полной неэффективности M g S 04. 
Глубоко ошибочным было бы считать,-что основной задачей 
лечения позднего токсикоза является снижение артериального 
давления. Так полагают многие зарубежные авторы, предлагая 
различные гипотензивные средства. Принципы Строганова, поло
женные в основу современного комплексного лечения поздних 
токсикозов, выходят далеко за рамки такого узкого понимания 
задач, стоящих перед лечащим врачом. Что касается, в частнос
ти, фармакологического действия сернокислого магния, то его 
диапазон значительно шире многих новых гипотензивных средств 
[диуретическое, наркотическое, спазмолитическое, понижающее 
возбудимость центральной нервной системы).

Отсюда вытекает необходимость всегда начинать лечение  
больны х токсикозом с сернокислой магнезии, дополняя или 
отменяя ее лиш ь после вы явления  степени эффективности. При  
этом лечение должно быть не только комплексным, но и диффе
ренцированны м  с учетом тех заболеваний, на фоне которых 
токсикоз развился.
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Особым вопросом является применение сернокислого магния , 
при родах. Несомненным является довольно частое ослабление I 
родовой деятельности под влиянием этого средства (Н. В. Кобо
зева, X. Е. Мурзалиева, Е. С. Эстеркин). При этом наши наблю 
дения показывают, что сернокислая магнезия ослабляет родо
вую деятельность лишь тогда, когда она дается лишь во время 
родов, особенно в начале их, и не влияет на сократительную 
деятельность матки в родах в том случае, если она вводилась 
(и иногда в больших дозах) до начала родов. (

Следует считать разумным рекомендацию Эстеркина, М урза- ; 
лиевой и других в родах сочетать назначение M g S 04 с дачей 
родостимулирующих средств. Н. В. Кобозева при нетяжелых слу
чаях токсикоза в родах применяла только внутривенное введение 
10% бромистого натрия и получила благоприятные результаты.

Следующий вопрос, который требует специального расс.мо- i 
трения, как имеющий большое практическое значение, касается 
диеты больных токсикозом.

З а  последние годы появился ряд сообщений, в которых ав 
торы указывают на необходимость отказа от безбелковой диеты 
и специального введения в пищевой рацион беременных женщин, 
больных токсикозом, белка. Основанием для этого является 
установление при этом заболевании гипопротеинемии, главным 
образом за счет уменьшения в крови фракции альбуминов. При 
этом Г. М. Салганник предлагает животный белок (80— 90 г 
отварного мяса или рыбы); А. И. Корнилова и Е. Р. Кратино- 
ва — белок (в виде творога — 2 г на 1 кг веса); Н. Е. Логинова 
включает в пищевой рацион 100 г мяса и 2 яйца, а О. Д. Мацпа- 
нова рекомендует белок в виде творога и советует резко ограни
чивать яичный белок, как содержащий пуриновые основания;
Г. Г. Педанов считает, что в диете должно содержаться доста
точное количество разнообразных белков; Д. Ф. Чеботарев 
является сторонником творожно-сахарной диеты при «бессудо- 
рожном периоде» токсикоза.

Между тем, требование специального включения белков 
в рацион больных токсикозом спорно и с теоретической и с кли
нической точки зрения.

Прежде всего неправильна сама постановка вопроса о необ
ходимости отказа от безбелковой диеты при лечении токсикоза. 
Молочно-растительная диета не есть безбелковая диета. В ней 
нет лишь животного белка. Например, творожно-сахарная диета, 
рекомендуемая Д. Ф. Чеботаревым, содержит 80 г белка. Следо
вательно, речь может идти лишь об увеличении в рационе 
количества белка или об изменении его качества.

Основываясь на исследованиях Певзнера, Шмидта, Кирхен- 
штейна и др., В. М. Хмелевский указывает, что белки молока по 
своему химическому составу в некотором отношении качествен
но превосходят белки мяса, ибо они во время своего распада не 
являются источником образования молочной и фосфорной кислот,
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обусловливающих явления ацидоза. Кроме того, казеин содер
жит в себе аминокислоту метионин, необходимую для процессов 
роста.

Именно при молочно-растительной диете были достигнуты 
общеизвестные успехи .при лечении токсикозов в СССР, не 
сравнимые с зарубежными. Эта диета проверена широкой прак
тикой. С теоретической точки зрения применение молочно-рас- 
тительной диеты при токсикозах <?Ьосновано данными И. П. Ра- 
зенкова, показавшего, что ценность углеводного режима состоит 
в том, что он понижает раздражительный процесс в коре боль
ших полушарий головного мозга и уменьшает величину безус
ловных и условных рефлексов.

В то же время гипопротеинемия, в основном за счет альбу
минов, является при беременности физиологическим явлением 
(Теобальд — Theobald, Браун — Brown, П фау — P fau  и др.). 
Пфау, установив, как и все другие авторы, понижение в конце 
беременности содержания белка в крови, указывает, что абсо
лютное содержание альбумина остается прежним, несмотря на 
то что относительное содержание его уменьшается. Браун отме
чает, что на белковый состав крови оказывает значительное 
влияние разведение ее (гидремия). При позднем токсикозе отме
чена лишь более сильно выраженная гипопротеинемия, чем при 
нормальной беременности, однако, по данным Пфау, зависимос
ти между степенью нарушения белкового состава сыворотки 
крови и тяжестью токсикоза не обнаружено. Ж ейль, Лагрю 
и Бусье (Jayle, Lagrue, Boussier) высказывают предположение, 
что изменения белков плазмы при нефропатии связаны с потерей 
белка с мочей. По материалам 3. С. Чулковой, И. И. Гуминой 
и Н. Н. Желоховцевой, при нефропатии в отличие от нор
мальной беременности происходит не только количественное, но 
и качественное изменение ассортимента выводимых с мочей 
аминокислот, что, возможно, связано с качеством аминокислот, 
вводимых с пищей.

Отсюда видно, как сложен затронутый вопрос. Н аш а прак
тика показывает, что введение в рацион животного белка требует 
большой осторожности, учитывая возможное сочетание токси
коза с органическими изменениями в почках. Об этом говорят 
приведенные выше данные аутопсии умерших от токсикоза. Мы 
считаем, что введение животного белка в рацион уместно при 
затяжном течении токсикоза, при значительной альбуминурии 
и полной уверенности в отсутствии органических изменений 
в почках. Что касается молочного белка в виде, например, тво
рога, то он должен обязательно входить в пищевой рацион всех 
больных токсикозом.

Таким образом, дальнейш ее улучш ение качественных пока
зателей результатов терапии токсикозов второй половины  бере
менности связано с своевременным проведением комплексного  
и диф ф еренцированного лечения.
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Д л я  этого необходимо: 1) раннее распознавание токсикоза 
и раннее начало его Лечения; 2) знание не только клинической 
формы токсикоза и его тяжести, но также возможного сочетания 
его с другими заболеваниями, на фоне которых он развился;
3) обеспечение всех мероприятий, предусмотренных методом 
Строганова— Бровкина; 4) лечение заболеваний, сопутствующих 
токсикозу, дополнение магнезиального лечения, в случае его 
недостаточной эффективности? другими гипотензивными сред
ствами.

ОС НОВЫ РА Н Н Е Й  Д И А Г Н О С Т И К И  Т О К С И К О ЗА  
ВТОРОЙ П О Л О В И Н Ы  БЕ РЕ М ЕН Н О СТ И

Проф. С. М. Беккер

В борьбе с поздними токсикозами беременных важное зна
чение имеет ранняя их диагностика. Своевременное распознава
ние этого осложнения беременности и рано начатое лечение дает 
возможность предупредить у большинства больных развитие 
более тяжелых форм токсикоза со всеми неблагоприятными по
следствиями для матери и плода. Об этом свидетельствуют д ан 
ные Р. А. Курбатовой и Л. Ф. Рожновой.

По материалам Уэллена (Wellen) при тяжелой степени позд
него токсикоза с симптомом гипертонии по сравнению с более 
легкой наблюдается в 3 раза  чаще недонашивание беременности, 
в 5 раз чаще — эклампсия, в 3,5 раза чаще — преждевременная 
отслойка плаценты и в 4 раза  чаще — гибель детей.

В ранней диагностике позднего токсикоза кроются резервы  
д ля  дальнейш его значительного улучш ения качественных пока
зателей лечения этого ослож нения беременности.

Ранняя диагностика позднего токсикоза в значительной сте
пени зависит от правильной организации работы женских кон
сультаций. Созданная в СССР разветвленная сеть последних 
позволяет охватить медицинской помощью всех беременных 
женщин, начиная с ранних сроков беременности, и систематиче
ски их обследовать при повторных посещениях. Если до 30 не
дель беременности можно удовлетвориться явкой беременной 
женщины 1 раз в месяц, то после указанного срока наблюдения 
должны проводиться не реже 2 раз в месяц. При каж дом посе
щении женской консультации беременная женщина должна 
быть полноценно обследована (взвешивание, измерение артери
ального давления, исследование мочи и пр.).

Большое значение для ранней диагностики позднего токси
коза является взятие на особый учет тех групп беременных 
женщин, которые особенно расположены к развитию данного 
осложнения беременности.

Давно известно, что поздний токсикоз чаще встречается 
у женщин в возрасте 21— 30 лет, первобеременных, пикнического
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телосложения, блондинок, при наличии многоводия, многопло
дия, узкого таза  и у лиц, перенесших это осложнение при пред
шествующих беременностях. Некоторые авторы причисляют 
сюда пожилых первобеременных (Т. И . 'О рлова) ,  женщин, стра
дающих эндокринными расстройствами (Фолимер, Фишберг, 
Л ангрок и Раппопорт — Volimer, Fischberg, Langrock a. Raippo- 
p o r t ) , 'имеющих пузырный занос (Чеслей, Косгров и Прис — 
Chesley, Cosgrove а. Ргеесе), гиповитаминоз С (М. А. Петров- 
М аслаков), а такж е болевших острыми инфекционными заболе
ваниями, поражающими печень и почки (Браун — Browne).

З а  последнее время, главным образом благодаря работам 
сотрудников института, был выявлен ряд новых фактов, дающих 
возможность расширить наше представление о том фоне, на 
котором чаще возникает поздний токсикоз. Исследованиями
3. В. М айсурадзе было установлено, что поздний токсикоз бере
менных часто наблюдается у женщин, страдающих хроническими 
заболеваниями. Изменяя реактивность женского организма, они 
создают благоприятные условия для присоединения при беремен
ности токсикоза. В первую очередь это касается гипертониче
ской болезни (О. Ф. Матвеева, 3. В. Майсурадзе, А. И. Вылег
жанин, Д . Ф. Чеботарев и др.). О. Ф. М атвеева показала, что 
при этом заболевании частота возникновения токсикоза зависит 
от стадии развития гипертонической болезни: при I стадии (пз 
классификации Г. Ф. Л анга) это происходит в 46,1%, а при 
I I - в  72,4%.

В результате исследований, проведенных Р. А. Курбатовой, 
выяснилось, что поздний токсикоз часто поражает женщин, у ко
торых в прошлом был удален один из яичников.

Заслуж иваю т внимания данные, полученные О. Д. Кручини- 
ной. Тщательными исследованиями она установила, что у здоро
вых беременных женщин наблюдается повышенная потребность 
в сне (более 8 часов в сутки). Частота возникновения токсикоза 
оказалась  зависимой от продолжительности сна беременных. 
При удлиненном сне (более 8 часов в сутки) токсикоз имел ме
сто лишь у 3% беременных, при обычном сне (7—8 часов в сут
к и )— у 38%, а при недостаточном сне (менее 7 часов в сутки) — 
у 70%. Выяснилось, что основными причинами укороченного сна 
при беременности были нарушения правильного режима отдыха, 
острые заболевания и тяжелые психические переживания. 
Уместно напомнить, что о возможной роли последних в патоге
незе позднего токсикоза беременных говорят такие факты, как 
значительное увеличение частоты токсикозов, в частности эк 
лампсии, в г. Ленинграде во время его блокады (К. К. Скробан- 
ский, Г. М. Шполянский, К. Н. Рабинович) и в г. Будапеште во 
время его осады (Фекете — Fekete).

Говоря о фоне, на котором возникает поздний токсикоз, нель
зя  согласиться с некоторыми высказываниями зарубежных уче
ных, например Брауна (Brow ne), рекомендующего обратить
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особое внимание на тех беременных женщин, у которых в семье 
были больные с судорогами какого бы то ни было происхожде- ' 
ния. Т акже мало обосновано предложение Кальмуса (Kalmus) 
изучать родословную больных токсикозом для подтверждения 
генетической теории происхождения этого заболевания.

Д л я  ранней диагностики позднего токсикоза имеет значение 
срок беременности, при котором он обычно развивается. Если 
раньше появление нефропатии до 30 недель беременности счита
лось сравнительно редким явлением (И. И. Яковлев, Г. Г. Ген- 
тер), то в последние годы, особенно после Великой Отечествен- 1 
ной войны, ее возникновение в более ранние сроки беременности 
стало наблюдаться довольно часто. По данным 3. В. Майсурад- 
зе, у беременных женщин, страдающих хроническими заболева
ниями, присоединение токсикоза при 25—30 неделях беремен
ности наблюдалось в 17,4%, а, по материалам О. Ф. Матвеевой, 
при гипертонической болезни— в .3 0 % . По мнению Чеслея, 
Косгрова и Приса, появление токсикоза ранее 16 недель бере
менности с большой вероятностью указывает на наличие пузыр
ного заноса.

Практика показала, что необходим иной подход к оценке 
общеизвестных признаков появившегося токсикоза: гипертонии, 
альбуминурии и отека. Уже давно выяснено, что при токсикозе 
необязательно наличие всех этих симптомов. П реж де всего это 
относится к повышению артериального давления выше обычного 
уровня, принятого за норму. М ежду тем, такое повышение арте
риального давления может отсутствовать не только при нефро
патии, но даж е  при эклампсии. Р. А. Черток наблюдал эклам п
сию при артериальном давлении 125 мм H g  и ниже у 15,2% 
больных; Зейтц (Seitz)-— при давлении ниже 130 мм H g  у 15%.
Т. И. Орлова диагностировала нефропатию при артериальном 
давлении 135— 139 мм H g  у 14,9% больных.

Руководствоваться при распознавании позднего токсикоза 
беременных только абсолютной цифрой высоты артериального 
давления неправильно. Последнее необходимо оценивать по его ] 
динамике в течение беременности. Н а это справедливо указывает 
ряд авторов (С. М. Беккер, П. А. Нитиш, Д. Ф. Чеботарев).  Ч е 
ботарев, например, считает, что повышение уровня артериаль
ного давления на 30—40% по отношению к его величине до 
беременности или в первые 3 месяца начала ее следует расцени
вать как патологический процесс. Однако согласиться полностью 
с этим в принципе правильным положением нельзя. Не говоря 
уже о том, что высоту артериального давления до беременности 
мы, как  правило, не знаем, Чеботарев не учитывает возможного 
депрессорного влияния беременности на артериальное давление. 
Последнее было доказано как в эксперименте (А. 3. Коган,
П. Д. Горизонтов и Е. И. Андреева), так и в клинике (О. Ф .М а т 
веева, А. И. Вылегжанин, Н. Л. Стоцик и Т. И. Орлова, Л. Ф. Ан
тонова и др.) по отношению к животным и людям, имеющим до
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беременности повышенное артериальное давление. Имеются 
основания полагать, что эта закономерность имеет место и у здо
ровых беременных.

Исследования Л. Л. Окинчица, Г. Г. Гентера, И. И. Езиашви- 
ли, П. П. Сухинина, Л. С. Павловой и 3. М. М ельбард показали, 
что у здоровых женщин во время беременности артериальное 
давление подвержено колебаниям, снижаясь в первую ее поло
вину и повышаясь во вторую. Ф. М. Ш варцман, изучив величины 
артериального давления у беременных женщин с сердечно-сосу
дистой патологией (органические заболевания и невроз сердца), 
нашел умеренное его повышение во второй половине беремен
ности в 26,5% случаев. При этом большинство исследователей 
считает, что повышение максимального артериального давления 
во вторую половину беременности, и особенно к концу ее, до 135 
и минимального-— до 90 мм H g  находится в пределах нормы. 
Отсюда вытекает, что динамику артериального давления для 
ранней диагностики позднего токсикоза следует изучать со вто
рой ее половины, т. е. после 20 недель беременности или с начала 
беременности, если точно известна величина артериального 
давления до зачатия.

При рассмотрении артериального давления в динамике нель
зя  согласиться полностью с постулированием определенных цифр 
его повышения, которые следует или можно рассматривать как 
явление патологическое. Так, например, Ш варцман указывает, 
что повышение максимального артериального давления на 12 мм 
говорит за наличие токсикоза в то время, когда никаких других 
его симптомов еще нет. В этом вопросе следует учитывать, яв 
ляется ли это повышение давления преходящим или стойким, 
изолированным или сочетающимся с наличием других симптомов 
токсикоза. Если имеются другие симптомы токсикоза, как отек 
или альбуминурия, тогда повышение артериального давления 
д аж е  на 10 мм следует расценивать как патологический признак.

Следует учесть, что у беременных, имеющих большие отеки, 
может возникнуть при небольшом повышении артериального 
кровяного давления д аж е эклампсия. Отек мозга повышает 
внутричерепное давление, а гипертония приводит к анемии моз
га. Эти два фактора, взаимно дополняя друг друга, могут обус
ловить возникновение эклампсии (Браун — Browne).

Иное дело, если повышение артериального давления не со
провождается другими объективными признаками токсикоза. 
В таком случае повышение артериального давления может быть 
признано симптомом развивающегося токсикоза, если оно имеет 
тенденцию к дальнейшему повышению или с самого начала 
является достаточно большим, или относительно небольшим, 
но стойким. Наш опыт показывает, что в последнем случае сле
дует учитывать повышение артериального кровяного давления 
более чем на 10 мм Hg.
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Д ав ая  правильную оценку изменениям артериального давле
ния, не следует забывать, что этот симптом, даж е  при его рас
смотрении в динамике, может отсутствовать, несмотря на нали
чие у беременной позднего токсикоза. С этой точки зрения, пред
ставляют большой интерес данные Н. И. Туроверовой, изучив
шей симптоматологию этого заболевания у 106 женщин, имев
ших в дальнейшем эклампсию. Оказалось, что до приступов 
артериальное давление было повышено до 140 мм H g  и выше 
у 23,8%, имело тенденцию к повышению у 37%, оставалось 
неизменным у 29% и имело тенденцию к понижению у 9,5%. Во 
время блокады Ленинграда при эклампсии гипертония наблю 
далась очень редко. По данным Г. М. Шполянского, в 30—40% 
артериальное давление было даж е  понижено.

Сказанное выше касалось максимального артериального 
давления. Между тем, при диагностике токсикоза, необходимо 
учитывать такж е и величину минимального давления и особенно 
пульсовое давление, определяемое разницей между давлением 
максимальным и минимальным. В норме пульсовое давление 
равняется 40— 50 мм H g  (А. Л. Мясников). Низкие цифры пуль
сового давления следует рассматривать как патологические, 
независимо от абсолютных цифр диастолического и систоличе
ского давления. Надо учесть, что относительно более высокое 
минимальное давление при гипертонии является показателем 
не столько сердечной недостаточности, сколько сильного сокра
щения артериол и, таким образом, тяжести заболевания 
(Г. Ф. Л ан г) .

Не меньшее значение для ранней диагностики позднего ток
сикоза имеет изучение динамики веса беременных женщин. 
Известно, что развитие токсикоза может не сопровождаться 
появлением видимых отеков. Поэтому важное значение приобре
тают данные систематического взвешивания беременных. Счи
тается, что прибавление в весе после 20 недель, и особенно 
после 30 недель беременности, более чем на 300—350 г в неделю 
указывает на появление отека тканей, даж е если они не зам ет
ны на глаз (скрытые отеки). Однако наблюдения показывают, 
что такое необычное нарастание в весе может быть и у здоро
вых беременных. Туроверова прибавку в весе более 400 г в не
делю имела у 35% здоровых беременных, причем у 21% — одно
кратную и у 14% — многократную.

Можно предположить, что часть так называемых здоровых 
беременных имела поздний токсикоз, и отнесение их к «здоро
вым» было ошибочно. Одцако такой безоговорочный подход мо
жет привести к необоснованному увеличению контингентов боль
ных токсикозом, тем более, что у таких лиц ни при беременности,, 
ни при последующих родах никаких других проявлений токси
коза не было установлено.
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Можно, конечно, поставить вопрос о пересмотре вышеука
занных нормативов прибавления веса в неделю у здоровых 
беременных.

По нашему мнению, поставленный вопрос должен решаться 
в зависимости, во-первых, от исходного веса беременной жен
щины, во-вторых, от особенностей его динамики и, в-третьих, от 
того, является ли данный симптом изолированным или сочетаю
щимся с другими признаками токсикоза.

Известно, что часть беременных женщин значительно теряет 
в весе в первую половину беременности. Восполнение этой поте
ри веса во вторую половину беременности может быть проявле
нием не токсикоза, а изменившегося в благоприятную сторону 
обмена веществ. Поэтому, сопоставляя вес беременных женщин 
во второй половине беременности с таковым до и в первую поло
вину беременности, можно иногда объяснить причину «патоло
гического» его нарастания.

Имеет такж е значение, является ли наблюдаемая необычная 
прибавка в весе систематической, нарастающей или однократ
ной, чередующейся с нормальной. В последнем случае ее нельзя 
рассматривать как симптом токсикоза.

Во всех сомнительных случаях вспомогательным метедом 
диагностики может служить сравнение суточного количества 
выделенной мочи с количеством выпитой жидкости и прибавле
нием веса беременной. Пониженный диурез при большой при
бавке веса является дополнительным указанием на развитие 
отека тканей. Наконец, важное значение имеет сочетание не
обычного прибавления веса с другими симптомами токсикоза. 
Если значение изолированного необычного прибавления в весе, 
с точки зрения ранней диагностики, может подвергнуться сомне
нию, то при наличии других признаков токсикоза, этот симптом 
приобретает характер достоверности.

Известные трудности представляет правильная оценка со
держания в моче белка. По литературным данным, имеются 
разногласия, какое количество белка в моче следует считать 
признаком позднего токсикоза. По Н. Л. Стоцику и Т. И. Орло
вой, эта цифра определена в 0,1 %о и даж е  ниже, по И. И. Яков
л е в у — в 0,5 % о, по К. К. Скробанскому — в 1%о.

Основной причиной разногласия является недоучет способа 
взятия мочи на исследование. Только в том случае, если моча 
взята катетером, можно получить истинное представление о ко
личестве белка в моче. Примесь к моче выделений из влагалища 
(например, при трихомонадном кольпите или кровянистых выде
лений) может дать значительное количество белка в моче за 
счет белков этих выделений. Получив путем катетеризации мочу 
и обнаружив в ней белок, необходимо одновременно поинтересо
ваться нет ли в моче большого числа лейкоцитов или эритроци
тов (например, при наличии пиелита или цистита), которые 
такж е могут обусловить обнаружение (и иногда в большом коли
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честве) белка в моче. Лишь внеся эти поправки, можно говорить 
об альбуминурии как симптоме токсикоза. В последнем случае 
обнаружение даж е  небольшого количества белка в моче (больше 
чем «следы»), а тем более его нарастание при повторных иссле
дованиях, и особенно при сочетании с другими признаками ток
сикоза, приобретает диагностическое значение.

Характерной чертой позднего токсикоза являются сосудистые 
нарушения. Они носят распространенный характер, возникают 
рано и могут служить тестами для ранней диагностики этого 
осложнения беременности. Помимо установления повышенного 
артериального давления, имеет значение исследование глазного 
дна. Следует согласиться с В. Р. Крайчик, указавшей на то, что 
ранняя диагностика сосудистых изменений глаза может явиться 
и ранней диагностикой токсикозов беременных. Она наблю дала 
140 больных поздним токсикозом и обнаружила изменения 
в глазном дне у 104 (74,3%). При этом характерной патологией 
была так называемая «гипертоническая ангиопатия», вы раж аю 
щ аяся в сужении артерий и расширении вен. Наблюдения
А. А. Додор показывают, что этот симптом иногда может быть 
и при отеке беременных без заметного повышения артериального 
давления.

Сосудистые изменения находят свое отражение и на перифе
рии, в капилляроскопической картине. Капилляроскопия при 
поздних токсикозах изучалась разными авторами (Г. М. Сал- 
ганник, И. П. Иванов и др.). При этом были выявлены характер
ные изменения: спазм артериальных колен капилляров и расши
рение венозных колен, мутноватый фон, то бледно-розовый, то 
бледно-желтый, замедление тока крови, иногда экстравазаты. 
Согласно заключению И. П. Иванова, капилляроскопия может 
быть использована в качестве вспомогательного диагностическо
го метода при токсикозах беременных.

Таким же вспомогательным методом ранней диагностики 
позднего токсикоза может служить оксигемометрия, производи
мая с помощью специального прибора — оксигемометра. Этим 
путем можно определить кислородную насыщенность крови м а
тери. В. К. Пророковой установлено, что у беременных женщин, 
страдающих поздним токсикозом, при задержке дыхания сниже
ние уровня кислорода в крови происходит значительно быстрее, 
чем у здоровых беременных. При этом гипоксемия достигает 
более значительных цифр и ее компенсация происходит более 
медленно.

Имеется большая литература, касаю щ аяся поисков в крови 
и в моче больных токсикозом различных веществ, которые могли 
бы иметь диагностическое значение. До последнего времени они 
не увенчались успехом. Были обнаружены различные нарушения 
обменных процессов, однако их показатели характеризовали не 
столько специфику заболевания поздним токсикозом, сколько 
тяжесть заболевания. С этой точки зрения заслуживают внима
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ния наблюдающиеся при токсикозе гипопротеинемия, сдвиг сы
вороточных белков в сторону глобулинов, уменьшение щелочного 
резерва и явление ацидоза, повышение содержания в крови 
липоидов и холестерина, уменьшение фракции азота мочевины, 
увеличение аммиака в моче, пониженное выведение хлоридов.

Ранняя диагностика позднего токсикоза в основном должна 
базироваться на начальных клинических проявлениях болезни 
с учетом того фона, на котором они возникают.

Значительные трудности для ранней диагностики токсикоза 
иногда могут возникнуть при распознавании позднего токсикоза 
у женщин, страдающих гипертонической болезнью и хроническим 
нефритом.

Д л я  правильной ориентировки имеют значение хорошо со
бранный анамнез, характер предъявляемых жалоб, динамика 
артериального давления, веса, симптомы со стороны сердца, по
чек, мозгового кровообращения и глазного дна.

Таким образом, в целях ранней диагностики позднего токси
коза беременных необходимо соблюдение следующих основных 
условий:

1. П равильная организация обслуживания беременных 
в женской консультации, обеспечивающая наблюдение за ними 
с первых недель беременности и полноценное обследование при 
систематических повторных посещениях.

2. Учет заболеваний, сопутствующих беременности, а такж е 
других факторов, которые, изменяя реактивность женского орга
низма, создают благоприятные условия для развития позднего 
токсикоза беременных.

3. Оценка артериального давления, веса беременных и дан 
ных исследования мочи в их динамике, а такж е исследование 
глазного дна.

Вспомогательным методом диагностики позднего токсикоза 
могут служить капилляроскопия и оксигемометрия.

РАНН ЯЯ Д И А Г Н О С Т И К А  Т О К СИ КО ЗА ВТОРОЙ  
П О Л О В И Н Ы  БЕР ЕМ ЕН НО СТ И  

В Ж Е Н С К И Х  К ОН СУ ЛЬ ТА ЦИЯХ

Канд. мед. наук Р. А .  К урбат ова  и Л . Ф. Р ож нова

Основной задачей работы было выяснить, в какой мере пра
вильно и своевременно диагностируется поздний токсикоз в жен
ских консультациях и какие имеются возможности улучшить 
постановку этого дела в амбулаторных условиях. С этой целью 
было подвергнуто изучению течение беременности у 200 женщин,
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из которых 90 имели поздний токсикоз, а у 110 это осложнение ] 
беременности отсутствовало. Все беременные поступали 
в институт для лечения или непосредственно для родоразреше- 
ния. Изучение течения беременности до госпитализации прово
дилось по данным карт женских консультаций.

Известно, что ранняя явка беременных в женскую консуль
тацию имеет большое значение для своевременного выявления 
позднего токсикоза беременных, так  как дает возможность полу
чить правильное представление о динамике в течение беремен
ности таких основных показателей, как артериальное давление, 
вес и белок в моче. Кроме того, представляется большая возм ож 
ность своевременно выявить такие заболевания беременных, как 
гипертоническая болезнь и хронический нефрит, что может по
мочь при дифференциальной диагностике.

Срок беременности при первой явке в женскую консультацию 
был рассмотрен нами у 189 лиц (табл. 1).

Таблица 1
Срок первой явки беременных в женскую консультацию

Не по Первая явка при беременности (в неделях)

Число беременных

сещали
жен
скую
кон

сульта
цию

до 12 13—20 21—25 26—30 3 1-35 3 6 -4 0

3 59 61 19 28 14 5

в  % ............................................. 1,6 31,2 32,3 10,1 14,8 7,4 2,6

Из табл. 1 видно, что ранняя явка беременных женщин 
в женскую консультацию (до 12 недель) была примерно в трети 
случаев (31,2%).

Таблица 2

Частота посещения беременными женщинами женской консультации
Частота посещений

Число беременных
1 2 3 - 5 6 - 7 8 -1 2

196 человек ......................... 2 8 86 49 51
В % ......................................... 1,0 4,1 43,9 25,0 26,0

Согласно общепринятым нормативам, при первой явке бере
менной в женскую консультацию до 12 недель беременности 
и при дальнейшем ее посещении 1 раз в 4 недели, а в последние
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1— 1V2 м есяц а— 1 раз в 2 недели, беременная женщина должна 
была посетить консультацию в течение всей беременности 8— Ш 
раз. На самом деле мы видим, что половина беременных (49%) 
посетили ее только 1— 5 раз, а 8 раз и более — 26% (табл. 2). 
Вместе с тем практика показала, что для раннего выявления 
позднего токсикоза посещение беременной женской консульта
ции 1 р а з  в 4 недели является недостаточным, особенно после 
30 недель беременности, когда это осложнение встречается осо
бенно часто.

1. Гр-ка Л., (история болезни № 4271). При сроке беременности 30 недель 
признаков токсикоза нет. При повторном посещении через 5 недель обнару
жена выраженная нефропатия.

2. Гр-ка Е. (история болезни № 213). При сроке беременности 27 недель 
признаков токсикоза нет. Через 4 недели при очередном осмотре — выражен
ная нефропатия.

3. Гр-ка К. (история болезни № 6390). При сроке беременности 30 недель 
признаков токсикоза нет. Через 4 недели — выраженная нефропатия.

Во всех указанных случаях начало развития токсикоза не 
было выявлено, так  как беременные пришли на повторный ос
мотр в женскую консультацию через 4—5 недель. Отсюда выте
кает, что после 30 недель беременности посещение консультации 
должно быть более частым (по крайней мере, 1 раз в 2 недели). 
Это увеличит число посещений за всю беременность до 11 раз, 
но зато даст возможность распознать токсикоз в начале его 
развития.

О качестве обследования беременных женщин в консульта
циях говорят данные табл. 3, в которой указаны частота взве
шивания, измерения кровяного давления и исследования мочи 
у беременных женщин после 20 недель беременности. Последний

Таблица 3
Частота взвешивания, измерения артериального давления, 

исследования мочи у беременных женщин в женских консультациях
(после 20 недель беременности)

Число
бере

менных

Исследования больных

Характер исследования и группа 
беременных не было

1—2
раза

3 - 5
раз

6 - 7
раз

8 -1 2
раз

Всего . . . . 196 16 12 82 48 3 8

Взвешивание В том числе боль
ных токсикозом 90

(14,3%) 

8 | 9 41 20 12
(18, 8 % )

Измерение ар
териального 
давления

Всего . . . . 196 3 10 92 49 42

В том числе боль
ных токсикозом 90

(6 ,6

1

%)

6 47 22 14
(7,7%)
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Продолжение табл. 3

Число
бере

менных

Исследования больных

Характер исследования и группа 
беременных не было

1-2
раза

3 - 5
раз

6--7 
раз

8-12
раз

Всего . . . . 196 29 65 88 9 5
Исследование

мочи В том числе боль
ных токсикозом 90

(47,9) 

24 | 27 34 2 3

срок взят потому, что обычно до 20 недель поздний токсикоз, за 
редким исключением, не встречается.

Из данных табл. 3 вытекает, что в течение второй половины 
беременности беременные женщины в 14,3% не были ни разу 
взвешены (или взвешены лишь 1—2 раза ) ,  в 6,6% им не было 
сделано ни разу (или сделано 1— 2 раза) измерение артериаль
ного давления и в 47,9% не было сделано ни разу (или сделано 
только 1—2 раза) исследование мочи.

Отдельно в отношении женщин, заболевших поздним токси
козом, эти цифры несколько выше. Что касается исследования 
глазного дна, то из карт женских консультаций сведений об 
этом мы не получили.

Таким образом, -значительная часть беременных оставалась 
в течение второй половины беременности без систематического 
контроля за  показателями, лежащ ими в основе ранней диагнос
тики позднего токсикоза.

Это обстоятельство, в свою очередь, не могло не отразиться 
на распознавании данного осложнения беременности как в отно
шении его наличия вообще, так  и в отношении ранней д и аг 
ностики.

Об этом свидетельствуют следующие данные (табл. 4).
В обменных картах беременных, доставленных санитарным 

транспортом или поступивших самотеком, сведения об установ-
Таблица 4

Сведения о правильности диагностики позднего токсикоза 
в женских консультациях

Диагноз, установленный 
в институте

Число
бере

менных
Диагноз направления 

в институт
Число
бере

менных

Отек беременных ..................... 24 Отек берем ен н ы х..................... 12
Гипертония беременных . . . 6 Гипертония . . .  ................ 2
Н еф ропатия................................. 55 Н еф ропатия................................. 28
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Продолжение табл. 4

Диагноз, установленный 
в институте

Число
бере

менных
Диагноз направления 

в институт
Число
бере

менных

П реэклам псия............................. 2 П реэклам псия............................. 1
Эклампсия ................................. 3 Эклампсия ................................. 1

Органические заболевания
сердца и беременность . . 4

Нефрозо-нефрит и беремен
ность ......................................... 1

Угрожающий поздний выки
д ы ш  ................................................. 1

Фибромиома матки и бере
менность ................................. 1

Для психопрофилактической
подготовки ............................. 2

Без направления женской кон
сультации (сантранспортом
или сам о тек о м )..................... 37

И т о г о  . . . . 90 И т о г о .  . . . 90

лении у них в женской консультации позднего токсикоза мы 
нашли у 31 больной, без указания о направлении в стационар.

Таким образом, мы видим, что в консультации заболевание 
поздним токсикозом не было распознано у 15 беременных, или 
в 16,6%.

Общие сведения об исследованных нами беременных пред
ставлены в табл. 5.

Таблица 5
Характеристика беременных женщин, больных и не больных 

поздним токсикозом

Группа

Вс
ег

о 
ж

ен
щ

ин

По числу бере
менностей По возрасту

И
ме

ли
 

хр
он

ич
е

ск
ие

 
за

бо
ле

ва


ни
я,

 
со

пу
тс

тв
ую


щ

ие
 

бе
ре

м
ен

но
ст

и 
(к

ро
ме

 
то

кс
ик

оз
а)

И
ме

ли
 

пс
их

от
ра

в
му

 
пр

и 
бе

ре
м

ен


но
ст

и

С о н

перво
бере

менных

повтор
нобере
менных

2 0 -3 0

лет

перво
родя
щие 

старше 
30 лет об

сл
ед

ов
а

но 
бе

ре


м
ен

ны
х 

ж
ен

щ
ин

в 
то

м 
чи

с
ле 

им
ел

и 
не

до
ст

а
то

чн
ый

 
со

н

Больные
токсико
зом . . . 90 57 (63,3%) 33 (36,7%) 66 (73,3%) 8 (8,8%) 44 (48,8%) 9 (10%) 30 13 (43,3%)

Не больные
токсико
зом . . . 110 81 (73,3%) 29(26,79%) 87 (79,1%) 2 (1,8%) 29 (26,3%) 0 28 4 (14,3*)
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Из табл. 5 видно, что в  группе женщин, больных токсикозом, 
по сравнению с женщинами, не имеющими этого осложнения 
беременности, в 5 р а з  чаще встретились старые первородящие, 
почти в 2 раза чаще наблюдались хронические заболевания, со
путствующие беременности, в 3 раза  чаще — нарушенный (уко
роченный) сон и 10% беременных имели во время беременности 
психотравму.

Н а большую частоту сопутствующих беременности хрониче
ских заболеваний у больных поздним токсикозом указала  такж е 
3. В. Майсурадзе, а на большую частоту психотравм и нару
шенного сна — О. Д. Кручинина.

Н а  роль психотравмы в генезе позднего токсикоза беремен
ных указывают следующие примеры.

1. Гр-ка К. (история болезни № 823). При нормально протекающей бере
менности, при сроке 37 недель, врач консультации установил наличие «опухо
ли живота» (кисты яичника), что оказалось для нее большой психической 
травмой. Через 3 дня появились симптомы токсикоза. Беременная была сразу 
же госпитализирована в институт, где диагностирована фибромиома матки 
и нефропатия.

2. Гр-ка М. (история болезни № 362). При беременности 28 недель, до 
того нормально протекавшей, внезапно появился припадок эклампсии. За 
несколько дней до этого у нее пропали на службе важные чертежи, и больная 
опасалась, что ей грозит тюремное заключение.

3. Гр-ка С. (история болезни № 5225). Беременность 38 недель. Нефропа
тия. За 9 дней до того больная имела психическую травму в связи со смертью 
близкого человека, и с этого времени появились все признаки заболевания.

Интересно отметить, что у больных токсикозом среди сопут
ствующих беременности заболеваний в 11 раз чаще наблю да
лась гипертоническая болезнь по сравнению с лицами, не болев
шими токсикозом (10 и 0,9%).

Сроки беременности, при которых был впервые установлен 
диагноз позднего токсикоза, оказались следующими (табл. 6).

Таблица 6
Сроки беременности, при которых был распознан поздний токсикоз

Сро ки беременности (в неделях)

Ч исло беременных
25 30—31 32—33 34—35 36-37 37—39 40

90 3 18 9 15 14 15 16

В какой мере эта диагностика позднего токсикоза в отноше
нии сроков беременности была ранней, а не запоздавшей, гово
рят следующие данные, касающиеся разбора времени появления 
Основных его симптомов. Известно, что прибавление веса бере
менной во второй половине беременности более 350 г в неделю 
считается показателем развивающегося отека (явного или скры
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того). Исходя из этого, был изучен этот диагностический симп
том у наших больных после 20 недель беременности.

Было установлено следующее: у 10 больных диагноз заболе
вания по весу не мог быть поставлен, так как часть из них вооб
ще не взвешивалась, а часть взвешивалась только 1 раз. У 6 боль
ных вес существенно не изменился и у 2 понизился. Патологиче
ское увеличение веса имело место у 72 женщин.

Срок беременности, при котором произошло это увеличение, 
показан в табл. 7.

Т а б л и ц а  7

Срок беременности, при котором наступило патологическое 
увеличение веса беременной, артериального давления (на 15 мм Hg 

и более) и белка в моче (более чем яследы“)

Срок беременности (в неделях)
Всего
бере

менных

Показатель
токсикоза

22

СМ1СО 25-26 2 8-29 30-31 3 2-33 3 4-36 3 7-40

Увеличение 
веса более 
350 г, в не
делю . . 7 8 8 18 6 12 13 72

Увеличение 
артериально
го давления 
на 15 мм 
Hg и более . 1 2 7 3 6 11 34 64

Обнаружения 
белка в моче 
в количест
ве более чем 
, следы" . , 5 3 3 5 7 18 41

При сравнении данных табл. 7 и 6, несмотря на разницу в об
щем числе больных, бросается в глаза, что нарастание веса до 
30 недель беременности было у 23 больных, в то время как диаг
ноз токсикоза в этот период был установлен только у 3 больных. 
Можно, конечно, подвернуть сомнению достоверность прибав
ления веса в неделю более 350 г как признака токсикоза, так как 
это имело место и у тех лиц, у которых токсикоз не был установ
лен и в дальнейшем. Однако в этом отношении между лицами 
здоровыми и имевшими токсикоз есть некоторая разница 
(табл. 8).

И з табл. 8 видно, что при наличии токсикоза патологическое 
нарастание веса встретилось в l ’/г раза  чаще, устойчивость его 
нарастания — в 2 раза чаще, сочетание с другими признаками 
токсикоза наблюдалось более чем у половины больных.
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Таблица 8
Данные, характеризующие особенности прибавления веса у лиц 
с установленным и не установленным в дальнейшем токсикозом

(в %)

Особенности прибавления веса
Токсикоз

установлен
Токсикоз 

не установлен

Паталогическое увеличение веса ............................. 90 69,4
Устойчивое нарастание в е с а ................................. 38,8 19,4
Сочетание патологического нарастания веса 

с другими признаками токсикоза......................... 57 ,7 0

Можно, конечно, допустить, что у части так называемых 
здоровых женщин такж е имелся нераспознанный клинически 
токсикоз. Однако это могло бы привести к необоснованному
расширению нашего представления об этом заболевании.

Представляло интерес изучение динамики артериального д ав 
ления после 20 недель беременности.

Если взять показатели максимального артериального давле
ния, имевшие место после 20 недель беременности, то у 86 боль
ных, у которых артериальное давление было измерено не менее 
2 раз, оказалось следующее:

артериальное давление от 105 до 125 мм у 23 женщин
„ , 130 . 135 , , 11

» 140 . 230 , , 51

В процессе наблюдения за бере!менной в женской консуль
тации:

артериальное давление уменьшилось у 2 женщин
, » не изменилось , 9  ,
, „ повысилось на 10 мм H g — ,1 1  .

. 15 . „ — , 64

Считая признаком токсикоза беременности увеличение кро
вяного давления на 15 мм H g  и более, мы получили данные, 
касающиеся срока беременности, при котором оно имело место 
(см. табл. 7).

При сравнении данных табл. 7 с таковыми табл. 6 видно, что 
в то время как токсикоз до 30 недель был распознан всего лишь 
у трех больных, повышение артериального давления на 15 мм H g 
и более имело место фактически у 10 больных, что такж е указы 
вает на известное отставание во времени в диагностике этого 
заболевания. Можно высказать сомнение, правильно ли взято 
в качестве критерия позднего токсикоза беременности повыше
ние артериального давления на 15 мм Hg. С целью контроля 
была изучена частота повышения артериального давления на 
15 мм H g  и более при беременности после 20 недель у женщин,
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не болевших поздним токсикозом. На 97 человек такое повыше
ние давления имело место только у 5, т. е. в 5,2%, в то время как 
при токсикозе оно наблюдалось у 64 из 86, т. е. в 74,4%. Кроме 
того, надо учесть, что у большинства больных (84%) это повы
шение артериального давления сочеталось с другими симпто
мами токсикоза, чего не было у так называемых здоровых лиц.

Значение для диагностики токсикоза оценки высоты артери
ального давления в его динамике, а не только по абсолютным 
цифрам, видно из следующих примеров.

1. Гр-ка В. (история болезни № 4571), беременность 40 недель. Отек 
беременных. Артериальное давление 120/80 мм Hg. При наступлении родов 
оно повысилось до 140/80 мм Hg и сопровождалось припадком эклампсии.

2. Гр-ка 3. (история болезни № 2136), беременность 40 недель. В течение 
беременности кровяное давление колебалось от 100/50 до 100/70 мм Hg, а при 
40 неделях беременности повысилось до 120/80 мм Hg. В родах наступила 
эклампсия. После припадка артериальное давление 180/100 мм Hg.

Сведения о количестве белка в моче мы имеем у 66 беремен
ных женщин больных поздним токсикозом, причем белка не 
было обнаружено у 9, следы белка имелись у 16, содержание 
белка от 0,066 до 0,99%о найдено у 15 и от 1,3 до 33% 0 — у 26.

Срок беременности, при котором был обнаружен в моче 
белок в количестве большем, чем «следы», показан в табл. 7.

Здесь также, по сравнению с данными табл. 6, появление 
белка в моче при сроке беременности до 30 недель имело место 
у 8 больных, в то время как токсикоз был установлен в этом» 
периоде времени только у 3. Конечно, этот признак в отношении 
диагностики менее достоверен, так как моча в женских консуль
тациях берется для исследования обычно без катетера и появле
ние белка в моче может быть обусловлено примесями влага
лищных выделений или присоединением воспалительного про
цесса со стороны мочевых путей. Кроме того, не все авторы 
признают в качестве признака токсикоза появление белка 
в моче в незначительных количествах.

У женщин, не больных токсикозом, белок в моче в количестве 
более чем «следы» и до 0, 99% 0 был установлен в 11 случаях из 
81, т. е. частота обнаружения его у так называемых здоровых 
беременных составляла 12,3%, в то время как  у больных позд
ним токсикозом — в 15 случаях из 66, т. е. 22,7%.

Появление белка в моче как  изолированного симптома не 
может служить показателем токсикоза. Однако у наших больных 
альбуминурия, как правило, сочеталась с другими признаками 
позднего токсикоза. Кроме того, у тех беременных, у которых 
наличие белка в моче д аж е  в малых количествах, подтверждало 
симптомокомплекс позднего токсикоза, можно было заметить, 
как  по мере развития заболевания количество белка в моче 
нарастало. Д л я  ранней диагностики позднего токсикоза это 
обстоятельство приобретает особый смысл тогда, когда исследо-
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вание мочи во второй половине беременности производится 
систематически и не один, а два раза  в месяц.

Значение анализа мочи, взятой катетером, для правильного 
представления об истинном количестве белка при позднем токси
козе беременных видно из следующих примеров.

1. Гр-ка В. (история болезни № 2023). Беременность 38—39 недель. Не
фропатия. В моче, взятой для исследования без катетера, белка 3,3%0, лей
коцитов 50—75—150 в поле зрения. На другой день моча взята катетером — 
белка 1,65%, лейкоцитов 2—3 в поле зрения.

2. Гр-ка Т. (история болезни № 987). Беременность 35 недель. Нефропа
тия. В моче, взятой без катетера, белка 0,99%о, лейкоциты покрывают все 
поле зрения. В моче, взятой катетером, белка 0,16%о, лейкоцитов 3—4 в поле 
зрения.

В указанных выше примерах увеличение содержания белка 
было связано с примесью к моче влагалищного отделяемого. 
Однако надо учесть, что обнаружение белка в моче может быть 
результатом примеси к моче форменных ее элементов.

1. Гр-ка У. (история болезни № 910). Беременность 34—35 недель. Пиело- 
цистит. В моче лейкоциты покрывают все поле зрения, количество белка
1,65 % о- При повторном исследовании, после излечения пиелоцистита, 
в моче — единичные лейкоциты, белка нет.

2. Гр-ка Р. (история болезни № 395). Беременность 30 недель. Кровото
чащая ангиома мочевого пузыря. В моче эритроциты покрывают все поле 
зрения, белка 16%0. После остановки кровотечения из мочевого пузыря в моче 
единичные эритроциты, белка не обнаружено.

. Что касается исследования глазного дна, то оно было произ
ведено в стационаре у 34 беременных, больных поздним токсико
зом. Из них у 18 изменений в глазном дне не было обнаружено, 
а у 16 установлено наличие гипертонической ангиопатии (сужение 
артерий и расширение вен).

На основании всего вышеизложенного мы можем сделать 
следующие выводы:

1. Несмотря на то, что ранняя диагностика позднего токси
коза беременных дает возможность путем своевременно начатого 
лечения снизить у большинства беременных частоту перехода 
заболевания в более тяжелую форму, со всеми неблагоприятны
ми последствиями для матери и плода, постановка этого дела 
в женских консультациях находится не на должной высоте.

2. Основное значение для гранней диагностики позднего 
токсикоза беременных, помимо ранней явки беременных в жен
скую консультацию и систематического и полноценного их 
обследования, имеет оценка веса тела, величины артериального 
давления и содержания белка в моче в их динамике, а не только 
по абсолютным цифрам. У всех беременных женщин во второй 
половине беременности должно производиться исследование 
глазного дна.

3. При оценке динамики веса беременных необходимо учиты
вать не только его увеличение более чем на 350 г в неделю во 
второй половине беременности, но такж е стойкость нарастания
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веса и сочетание этого с другими признаками токсикоза. При 
оценке динамики артериального давления следует считать уве
личение во второй половине беременности давления на 15 мм 
H g  патологическим, особенно если оно сочетается с другими 
симптомами токсикоза. При обнаружении в моче белка необхо
димо повторное исследование мочи, взятой катетером.

Д И А Г Н О С Т И Ч Е С К О Е  З Н А Ч Е Н И Е  ИСС Л Е Д О В А Н И Я  
ГЛА ЗНОГО Д Н А  ПРИ ТО К С И КО ЗЕ  ВТОРОЙ  

П О Л О В И Н Ы  БЕ РЕ М ЕН НОСТИ

А. А . Додор

Изменения глазного дна при поздних токсикозах второй 
половины беременности давно привлекают внимание акушеров. 
Однако клиническая оценка этого патологического симптома 
разными авторами неодинакова. Это касается прежде всего 
частоты изменений глазного дна при поздних токсикозах 
(табл. 1).

Таблица 1

Частота изменений глазного дна при позднем токсикозе беременных

Автор

Частота (в % 
к общему 

числу обсле
дованных) *

Рыбкина Н. Ф......................................................................................... 5,0
Яковлев И. И............................................................................................ 6,3
Стоцик Н. Л. и Орлова Т. И.................... ........................................ 30,0
Мусабейли У. X....................................................................................... 70,0
Крайчик В. Р............................................................................................. 74,4
Букшпан Э. И...............................................................................■ . . 87,6

К ак видно из табл. 1, частота изменений глазного дна при 
поздних токсикозах, по данным разных авторов, колеблется от
5 до 87,6%.

Т акж е различным по своей частоте оказался и характер 
наблюдаемых изменений. Так, например, Н. Л .С тоцик  и Т. И. О р
лова из 70 обследованных беременных, страдающих поздним 
токсикозом, у 30 обнаружили гипертоническую ангиопатию, 
а у 40 (5 7 ,1 % )— изменения в сетчатке и зрительном нерве 
(отек, кровоизлияния, ретинит, макулит и прочие).
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В то ж е  время ш  материале В, Р. Крайчик при нефропатии 
изменения в сетчатке и зрительном нерве имели место только 
в 12,9%.

Различны представления исследователей и о частоте измене
ний глазного дна при неодинаковом уровне артериального 
давления.

По данным Верко и Броуди (Werko a. Brody), изменения 
глазного дна наступают лишь при артериальном давлении около 
157/104 м(м Hg, У. X. Мусабейли устанавливает прямую зависи
мость между степенью высоты максимального артериального 
давления и частотой изменений глазного дна: при давлении
130— 145 мм H g  изменения глазного дна наблюдались в 25%, 
при давлении 150-— 175 мм H g  — в 49,4%; при давлении 
180—200 мм H g  — в 68,2% и при давлении более 200 мм H g  — 
в 100%.

Так как высота артериального давления до известной степе
ни характеризует тяжесть токсикоза, казалось, можно было сде
лать заключение, что частота изменений глазного дна увеличи
вается соответственно тяжести заболевания токсикозом. Однако 
с таким взглядом не все согласны. Так, Г. М. Салганник отме
чает, что при нефропатии «вряд ли можно говорить о действи
тельном параллелизме между тяжестью заболевания и степенью 
изменений глазного дна».

Таким образом, можно констатировать, что в настоящее вре
мя нет единого представления ни о частоте изменений глазного 
дна и их характере при поздних токсикозах, ни о том, отражаю т 
ли эти изменения тяжесть поражения токсикозом.

Перед нами была поставлена задача  выяснить, какие ф акто
ры могли оказывать влияние на частоту и характер изменений 
в глазном дне при токсикозе второй половины беременности.

При этом, разбирая упомянутые выше работы, мы учли, что 
цитированные авторы при анализе своего материала, как прави
ло, не принимали в расчет того обстоятельства, что токсикоз 
у беременных часто развивается на фоне других заболеваний, 
которые сами по себе могут обусловить изменения в глазном 
дне. В первую очередь это относится к гипертонической болезни 
и хроническому нефриту.

Всего нами было изучено состояние глазного дна у 165 бере
менных женщин, из которых у 113 был токсикоз и у 52 — гипер
тоническая болезнь. Последняя группа беременных была кон
трольной. В свою очередь беременные, имевшие токсикоз, дели
лись на 2 подгруппы: в 1-ю вошли 72 женщины, у которых был 
токсикоз «чистый» и во 2-ю — 41 беременная, у которых токси
коз развился на фоне гипертонической болезни. Изменения гл аз
ного дна были найдены у 74 лиц, или в 44,1% (исследование 
глазного дна производилось специалистом-окулистом).

Изменения глазного дна только при токсикозе были обнару
жены у 48 женщин из 113, или в 42,5%.
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Рассматривая различные факторы, которые могли повлиять 
на частоту изменений глазного дна при токсикозе, мы прежде 
всего попытались выяснить, нет ли зависимости между частотой 
изменений глазного дна и высотой максимального давления 
(табл. 2). Проценты в таблице выведены лишь условно.

Таблица 2
Частота изменений глазного дна у беременных, страдающих 

токсикозом, при разном уровне максимального артериального
давления

Уровень максимального артериального 
давления (в мм Hg)

Число бере
менных 
женщин

Изменения 
в глазном дне

Частота 
изменений(в %)

От 100 до 130......................................... 32 4 12,5
.  131 , 150.......................................... 33 13 39,4
. 151 , 180......................................... 36 21 58,3
, 181 и более ..................................... 12 10 83,3

Данные табл. 2 подтверждают вывод У. X. Мусабейли о за 
висимости частоты изменений глазного дна от высоты артери
ального давления. В то же время они показывают, что глазное 
дно может быть изменено и при «нормальной» абсолютной 
величине кровяного давления, если последнее рассматривать не 
в динамике.

Частота изменений глазного дна при разных клинических 
формах токсикоза показана на табл. 3. И в  этой таблице процен
ты вычислены лишь условно.

Таблица 3
Частота изменений глазного дна при разных клинических формах

токсикоза

Клиническая форма 
токсикоза

Число бере
менных 
женщин

Изменения 
в глазном дне

Частота 
изменений(в %)

Отек берем енны х................................. 9 1 11,1
Нефропатия ............................................. 85 36 42.3
Преэклампсия, э к л а м п с и я ................. 19 11 57,9

Из табл. 3 вытекает, что изменения глазного дна чаще встре
чаются при более тяжелых формах токсикоза.

В табл. 4 показана частота изменений глазного дна раздельно 
у 3 групп беременных женщин, имевших: 1) «чистый» токсикоз;
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2) токсикоз, развивш ийся на фоне гипертонической болезни, 
и 3) гипертоническую болезнь.

Из табл. 4 видно, что на частоту изменений глазного дна 
оказывает влияние тот фон, на котором развился токсикоз.

Таблица 4

Частота изменений глазного дна при токсикозе, сочетанном 
и не сочетанном с гипертонической болезнью

Группа
Число бере

менных 
женщин

Изменения в 
глазном дне

Частота изме
нений в (%)

, Чистый* т о к с и к о з ............................. 72 26 36,1
Токсикоз на фоне гипертонической 

болезни ................................................. 41 22 53,6
Гипертоническая болезнь ................. 52 26 50,0

У беременных женщин, страдающих гипертонической болезнью, 
частота изменений глазного дна зависела от стадии развития 
заболевания. В то время, как из 43 лиц, имевших I стадию 
болезни, изменения глазного дна были обнаружены только у 18, 
из 9 женщин, страдавших II стадией этого заболевания — у 8, 
т. е. почти у всех.

Что касается характера изменений глазного дна, то на 
74 наблюдения мы имели в 17 легкую степень гипертонической 
ангиопатии, в 49 — выраженную гипертоническую ангиопатию 
и в 8 — изменения в сетчатке и зрительном нерве. При этом мы 
не могли установить какой-либо зависимости между частотой 
тяжелых форм изменений глазного дна и клинической формы 
токсикоза («чистого» или «сочетанного»). Вместе с тем, можно 
было установить, что более тяжелые формы изменения глазного 
дна встречались чаще при более высоком артериальном давле
нии. В то время как при токсикозе с артериальным давлением 
до 150 мм H g  на 65 случаев не было ни одного с изменением 
в сетчатке и зрительном нерве, на 48 случаев с артериальным 
давлением выше 150 мм H g  изменения в сетчатке и зрительном 
нерве обнаружены в 5 случаях.

Таким образом, нами выяснено следующее.
1. Частота изменений глазного дна при позднем токсикозе 

беременных зависит главным образом от высоты артериального 
давления, клинической формы токсикоза и наличия или отсутст
вия сочетания с гипертонической болезнью. Она больше при 
более высоком артериальном давлении, при более тяжелой кли
нической форме и в тех случаях, когда токсикоз развился на 
фоне гипертонической болезни.
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2. Особенно высока частота изменений глазного дна у бере
менных при артериальном давлении более 180 мм H g  и при 
II стадии гипертонической болезни.

3. Характер изменений глазного дна не зависит от клиниче
ской формы токсикоза и сочетания его с другими заболевания
ми. Более тяж ел ая  форма изменений встречалась чаще при бо
лее высоком артериальном давлении.

Полученные данные могут помочь при оценке состояния 
беременной женщины, страдающей токсикозом второй половины 
беременности.

ОК СИГ ЕМ ОМ ЕТ РИЯ  ПРИ Т О К С И К О ЗЕ  ВТОРОЙ  
П О Л О В И Н Ы  БЕРЕ МЕН НО СТИ  

И ЕЕ К Л И Н И Ч Е С К О Е  З Н А Ч Е Н И Е

Канд. мед. наук В. К. П ророкова

С расширением сферы применения метода оксигемометрии, 
позволяющего улавливать даж е  небольшие по величине и по 
времени изменения насыщения крови кислородом, представилась 
возможность получить объективные данные об индивидуальных 
особенностях кислородного обмена у обследуемых.

Метод оксигемометрии нами был применен у беременных 
женщин, страдающих токсикозом второй половины беременнос
ти. Полученные результаты исследований сопоставлялись с кли
ническими данными, характеризующими состояние внутриутроб
ного плода в родах. Целью .исследования было установление 
особенностей кислородного обмена у беременных женщин, у ко
торых можно было ожидать неблагоприятного исхода родов для 
плода (угрожаю щ ая асфиксия, гибель).

Учитывая, что более полное представление об особенностях 
кислородного обмена можно получить при различных функцио
нальных состояниях организма, мы сочетали оксигемометрию 
с проведением следующих функциональных проб: переключения 
с дыхания кислородом на дыхание воздухом, легкой дозирован
ной мышечной нагрузки, задержки дыхания в покое.

Исследования, как  правило, производились в утренние часы, 
в лежачем положении обследуемой, в специально оборудрванном 
помещении. Методика была следующей. К  ушной раковине об
следуемой прикреплялся датчик оксигемометра. На лицо одева
лась резиновая полумаска, снабженная вдыхательным и выды
хательным клапанами. При помощи шланга маска соединялась 
с редуктором и кислородным баллоном.
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При проведении пробы с переключением дыхания кислородом 
на дыхание воздухом обследуемая женщина для достижения 
полного насыщения крови кислородом вдыхала его в течение 
3— 5 минут, а затем переходила на дыхание воздухом.

Спустя 10— 15 минут давалась  легкая мышечная нагрузка. 
Обследуемая беременная женщина брала  в правую руку гактель 
весом 1 кг и производила сгибание и разгибание руки в течение 
2 минут под удары метронома 30 раз б минуту. После 10— 15-ми
нутного перерыва и отдыха обследуемой проводилась проба 
с задержкой дыхания. Н а фазе выдоха давался  сигнал «стоп!», 
обследуемая задерж ивала дыхание на такое время, в течение 
которого она была способна не дышать.

Обследование всех беременных женщин проводилось в кон
це беременности, за несколько дней до родов. Во время прове
дения каждой пробы регистрировались показатели оксигемомег- 
ра, в ряде исследований одновременно учитывалась частота 
сердцебиения матери и плода с помощью электрофонокардио
графа.

Всего обследовано 89 беременных женщин. В их числе были 
здоровые беременные женщины (21) и страдающие токсикозом 
второй половины беременности (68). Из числа последних пре
эклампсия была у 6, нефропатия — у 28, отеки беременных — 
у 34.

Данные оксигемометрии при проведении функциональных 
проб у беременных женщин, при неосложненном течении бере
менности (у здоровых), представлены в табл. 1.

Таблица 1
Показатели оксигемометрии при проведении функциональных проб 

у здоровых беременных женщин
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Здоровые бере
менные жен
щины . . . 21 1,8 0,7 4 14 2 5

(1,5-2,5) (0,2-2,0) (2 -1 5 ) (6—18) (0,5—3,0) (2 -1 2 )

П р и м е ч а н и е :  в скобках указаны индивидуальные колебания, выше— 
средние цифры.

Из табл. 1 видно, что при вдыхании кислорода у здоровых 
беременных женщин, увеличение насыщения крови кислородом 
в среднем составляло 1,8% при индивидуальных колебаниях от
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1,5 до 2,5, что свидетельствовало об отсутствии у них гипоксемии 
в условиях покоя.

При выполнении дозированной мышечной нагрузки у этой 
группы беременных женщин наблюдалось кратковременное 
и незначительное повышение содержания кислорода в крови 
(от 0,5%) или понижение (от 0,2 до 0 ,5% ). Только в одном слу
чае (из 21) при выполнении вышеуказанной мышечной нагрузки 
содержание кислорода в крови снизилось на 2%. Однако после 
прекращения работы гипоксемия быстро восстанавливалась до 
исходной величины.

Характерным для пробы с мышечной нагрузкой у здоровых 
беременных женщин, как это видно из таблицы, является ско
рость восстановления исходного уровня кислорода в крови после 
прекращения работы (от 2 до 15 сек.). Что же касается пробы 
с задержкой дыхания, то, как это уже отмечалось нами в другой 
работе, гипоксемия у здоровых беременных женщин наступала 
в среднем на 14-й сек. Величина гипоксемии не превышала
0,5—3% и после прекращения задерж ки дыхания происходило 
быстрое (в среднем за 5 сек.) восстановление исходного насы
щения крови кислородом.

У беременных женщин, страдающих токсикозом второй поло
вины беременности, при проведении тех же функциональных 
проб данные оксигемометрии существенно отличались от тако
вых у здоровых беременных женщин. Эти данные представлены 
на табл. 2.

Таблица 2

Показатели оксигемометрии при проведении функциональных проб 
у беременных женщин, страдающих токсикозом второй половины

беременности
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Прээклампсия 6 6.6 Не проводилась 8 4 14
(2,0-10,5) (5 -1 0 ) ( 6 -2 ) (7 -1 5 )

Нефропатия . 28 2,8 1,9 92 8 4 14
(1,5-6,0) (1,0—4,0) (10-180) (6 -1 2 ) (0 ,5 -8 ) (2 -2 4 )

Отеки бере
менных . . . 34 2,0 1,6 36 9 3 12

(1,8-2,5) (0,5-3,0) (2 -7 5 ) (7 -1 5 ) (0 ,5 -8 ) (3 -2 8 )

П р и м е ч а н и е :  В скобках указаны индивидуальные колебания, выше— 
средние цифры.
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Из табл. 2 видно, что при вдыхании кислорода беременными 
женщинами, страдающими преэклампсией, увеличение степени 
насыщения крови кислородом в среднем равнялось 6,6% при 
индивидуальных колебаниях до 10,5%, что говорило о наличии 
гипоксемии у них д аж е в условиях покоя.

Такая же мышечная нагрузка, как  и у здоровых беременных 
женщин, вызывала более быстрое и более значительное (до 
4% ) снижение степени насыщения кислородом крови. Особенно 
показательным является тот факт, что восстановление исходного 
уровня кислорода в крови после прекращения мышечной нагруз
ки у этой группы беременных женщин было резко замедленным 
(до 3 мин.), т. е. замедлено более чем в 10 р аз  по сравнению со 
здоровыми беременными женщинами.
, Из табл. 2 видно также, что у беременных женщин, страдаю 
щих токсикозом, в отличие от здоровых беременных женщин, 
оксигемометрия при задерж ке дыхания показывала почти в 2 р а 
за  более быстрое и более значительное снижение содержания 
кислорода в крови. После прекращения пробы зосстановление 
исходного уровня кислорода в крови такж е было замедлено.

Необходимо отметить, что более выраженная по сравнению 
со здоровыми беременными женщинами гипоксемия при мышеч
ной нагрузке и при задерж ке дыхания имела место и при отеках 
беременных.

Сопоставление данных оксигемометрии у матери и изменения 
частоты сердцебиения плода во время обследования показало, 
что в ряде случаев сердцебиение плода замедлялось до сниже
ния уровня кислорода в крови, что, по-видимому, можно объяс
нить реакцией плода на рефлекторные изменения кровообраще
ния в матке.

Изучение исхода родов для плода в сопоставлении с данными 
оксигемометрии у матери показало, что у всех беременных ж ен
щин, у которых при последующих родах наблюдалась угрож аю 
щ ая асфиксия плода (при отсутствии в родах особой патологии), 
показатели оксигемометрии при беременности характеризовались 
более выраженной гипоксемией, возникающей при проведении 
функциональных проб. В этом можно убедиться при рассмотре
нии табл. 3.

И з табл. 3 видно, что угрож аю щ ая асфиксия плода встре
тилась лишь у одной здоровой беременной женщины (из 21), 
при преэклампсии — у 1 из 6;, при нефропатии — у 6 из 28, при 
отеках беременных — у 2 из 34. Из таблицы видно также, что 
у всех беременных женщин, имевших угрожающую асфиксию 
плода в родах, при проведении в последние дни перед родами 
мышечной нагрузки гипоксемия достигла 2,5—4% , а при зад ер ж 
ке дыхания, как правило, гипоксемия возникла раньше 12-й сек. 
(эти показатели обозначены нами как  выраженная гипо
ксемия).
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Таблица 3
Степень гипоксемии при проведении различных функциональных 

проб у беременных женщин и осложнения для плода
Гипоксемия

Число
бере

менных

выраженная умеренная

Группа '
всего

беременных

число слу
чаев ас
фиксии 

в родах

всего
беременных

число слу
чаев ас
фиксии 

в родах

Здоровые ..................................... 21 2 1 19 0
Токсикозы второй половины 

беременности ......................... 68 39 9 29 0

В том числе:

преэклампсия ......................... 6 6 1 0 0
нефропатия ............................. 28 23 6 5 0
отеки беременных . . . . 34 10 2 24 0

П р и м е ч а н и е .  К выраженной гипоксемии мы относили гипоксемию 
от 2,5 до 4% при мышечной нагрузке или возникновение гипоксемии ранее 
12 сек. при пробе с задержкой дыхания. К умеренной гипоксемии относили 
гипоксемию менее 2,5% или возникновение ее при пробе с задержкой 
дыхания после 12 сек.

Характерным является и то обстоятельство, что у беременных 
женщин, имевших более легкую степень гипоксемии во время 
проведения функциональных проб, не было отмечено ни одного 
случая угрожающей асфиксии плода в родах.

Краткие протоколы наблюдений, в которых была угрожаю
щ ая асфиксия плода в родах, и исход последней для плода пока
заны в табл. 4.

Таблица 4
Краткие протоколы наблюдений при угрожающей асфиксии

плода в родах
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асфиксии
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Д-на Л. Ф. 
№ 1742

Преэклампсия. 
Роды первые 
на 10-м лун
ном месяце

Не проводи
лась 5 6,0 2 +

Умер через 
2 суток
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Прилож ение табл. 4

Мышечная
нагрузка

Задерж ка
дыхания

Операции 
в родах
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асфиксии 
плода

М-ва Р, Т. 
№  300

Нефропатия. 
Роды первые,

Оживлен.
выписана

срочные 3,0 52 6 2,5 13 + с ребен
ком

В-ва Е . А, То же . . . . 2.5 75 10 4,0 15 — + — То же
№ 5647

К-ва Н. Н. » п 3,0 58 9 4,0 23 + _
я *

№ 3295
П-ва М. Д., 

№ 4376
П-ва А. Б ., 

№ 4139
Нефропатия. 

Роды вторые,

4,0 180 8 4,0 24 + + Не ожив
лен

Родился
без ас

П-ва А С., 
№ 4851

срочные . .

Нефропатия. 
Роды третьи,

1.7 48 8 2,5 7 фиксии
Оживлен.

Выписана

A-я М. Н., 
№ 4322

срочные . .

Отеки беремен
ных. Роды 
первые, сроч

4,0 90 10 4,0 10 + с ребен
ком

С-на Л. И., 
№ 113

ные . . . .
Отеки беремен

ных. Роды 
вторые, сроч

2,0 75 6 2,0 13 + То же

О-ва Н. И.,
ные . . . .  

Роды первые,
2,5 22 7 2,0 5 + я »

Родился
№ 5717 срочные . . 0,5 30 9 3,0 18

-

без ас
фиксии

Н а основании изложенного можно заключить, что изменения 
показателей оксигемометрии у беременных женщин, страдающих 
токсикозом второй половины беременности, имеют некоторые 
особенности. При проведении функциональных проб с задержкой 
дыхания и мышечной нагрузкой у беременных женщин, стра
даю щ их токсикозом второй половины беременности, по сравне
нию со здоровыми наблюдается более быстро наступающая
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и более четко выраженная гипоксемия, ликвидация которой 
после прекращения проб происходит значительно медленнее. 
Проба t  вдыханием кислорода показательна при эклампсии.

Метод оксигемометрии в сочетании с применением функцио
нальных проб может быть использован в качестве дополнитель
ного клинического метода диагностики токсикоза второй поло
вины беременности и для характеристики состояния женщин при 
выраженных формах этого заболевания. Этот метод имеет такж е 
значение для установки прогноза возможной асфиксии плода при' 
дальнейшем течении беременности и в родах.

ЧАСТОТА И К Л И Н И Ч Е С К И Е  ОСОБЕННО СТИ ТОКСИКОЗ А  
ВТОРОЙ П О Л О В И Н Ы  БЕРЕ МЕН НО СТ И  

ПРИ ПОРОКАХ РА З В И Т И Я  МАТКИ

Л . Д .  Я рцева

Литературные данные о частоте и характере токсикоза вто
рой половины беременности у женщин, имеющих пороки разви
тия матки, весьма ограничены и противоречивы.

В доступной нам литературе мы нашли следующие сведения.
Л. Г. Личкус (1892) описывает случай эклампсии у беремен

ной женщины, имевшей порок развития матки.
Б. П. Фоменко (1910) сообщает об особенностях течения 

11 беременностей у одной и той же женщины, которая имела 
uterus bicornis bicollis. При всех беременностях у нее был токси
коз в виде отека.

У Д во р ж ака  (Dworzak, 1932) мы находим указания о том, 
что при пороках развития матки довольно часто встречается 
эклампсия.

Фоллс (Falls, 1929) наблюдал преэкламлсию в 4 случаях на 
15 родов у женщин с аномалиями развития матки.

Эрнст (Ernst, 1941) опубликовал данные об осложнении 
беременности токсикозом у 5 женщин из 25 при пороках развития 
матки (в 2 случаях была эклампсия и в 3 — нефропатия).

Фентон и Синг (Fenton a. S ingh, 1952) наблюдали эти осло
жнения беременности в 11,1% (на 146 беременностей), а Бекер 
с сотрудниками (Bacer a. oth., 1953) — только в 3,7% (на 127 бе
ременностей у женщин с аномалиями развития половых 
органов).

Наконец, об осложнении беременности эклампсией в числе 
других осложнений при пороках развития матки упоминает 
Броуди (Brody, 1954).

Затронутый в настоящем сообщении вопрос представляет 
интерес прежде всего в теоретическом отношении.
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Если исходить из предположения, что возникновение токси
коза связано с нарушением рефлекторных реакций организма 
беременной на раздражения, вызываемые импульсами со сторо
ны развивающегося плодного яйца (С, М. Беккер), то при 
пороках развития матки к этому имеются соответствующие пред
посылки. При этой аномалии можно ожидать морфологических 
и функциональных изменений со стороны рецепторов матки, из
менения содержания половых гормонов, изменения возбудимости 
центральной нервной системы. При этом следует учесть, что 
порок развития матки является в большинстве случаев лишь 
частным проявлением известной неполноценности организма 
женщины. Об этом свидетельствует относительно частое обнару
жение у этого контингента лиц пороков развития мочевой и сер
дечно-сосудистой систем.

Практическое значение поставленного вопроса состоит в рас
ширении наших знаний об особенностях течения беременности 
и родов при пороках развития матки, что обеспечивает своевре
менную профилактику возможных осложнений.

Нами было изучено течение беременности у 106 женщин 
с пороками развития матки. Токсикоз второй половины беремен
ности наблюдался у 32 женщин, или в 30,2% случаев. П реобла
дающей клинической формой токсикоза была водянка беремен
ных (в 20 случаях), значительно реже наблю далась нефропатия 
(в 8 случаях) и преэклампсия (в 1 случае). По возрасту обсле
дованные распределялись так: до 20 лет было 2; от 21 до 30 — 
69; от 31 до 40 — 34; и более 40 л е т — 1. Первобеременных было 
42, повторнобеременных — 64. Частота токсикоза при разном 
характере порока развития матки была следующей (табл. 1).

Таблица 1

Частота токсикоза второй половины беременности при разном 
характере порока развития матки

Х арактер порока развития 
катки

Число
беременных

женщин

Число
случаев

токсикоза

% к числу 
каждой 
группы

Д остоверность
сравниваемых

величин

Uterus arcuatus . . . . 20 3 15,0 ±  1,63
Uterus bicornis uni- 

c o l l i s ............................. 68 20 29,4 ±  3,82
3,5

16,1
Uterus bicornis bicollis 

cum vagina septa . . 18 9 50.0 ±  2,28
4,9

И т о г о  . . 106 32 30.2
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И з приведенных данных табл. 1, статистически обработанных, 
видно, что частота токсикоза увеличивается при более выражен
ной клинической форме аномалии развития матки. Что касается 
тяжести токсикоза, то при разных аномалиях развития матки 
наблюдались как более легкие, так  и более тяжелые его формы. 
Равным образом нельзя было выявить зависимости частоты ток
сикоза от числа бывших беременностей или от возраста.

Д анны е о сроках беременности, при которых впервые возни
кал токсикоз, представлены на табл. 2.

Таблица 2

Частота возникновения токсикоза в различные сроки беременности 
при пороках развития матки

Число случаев токсикоза

Характер порока развития 
матки

Число
беременных

женщин

в том числе возникше
го при беременности

всего 31-35
недель

3 6-40
недель

Uterus a r c u a tu s ..................................... 20 3 ____ 3
Uterus b i c o r n i s ..................................... 68 20 2 18
Uterus bicornis bicollis cum vagina 

s e p t a ..................................................... 18 9 3 6

И т о г о .  .  .  . 106 32 5 27

Из табл. 2 видно, что в подавляющем большинстве случаев 
токсикоз возник после 36 недель беременности. В то же время 
можно было отметить тенденцию к более раннему появлению 
токсикоза при более выраженной форме порока развития.

Таким образом, нами было установлено следующее:
1) у женщин, имеющих пороки развития матки, беременность 

часто (в 30,2%) осложняется поздним токсикозом;
2) частота возникновения токсикоза больше у тех беремен

ных женщин, у которых аномалия развития матки сильнее 
выражена;

3) зависимости между степенью выраженности порока раз
вития матки и тяжестью токсикоза нет; преобладающей клини
ческой формой токсикоза является водянка беременных;

4) при более выраженной клинической форме порока разви
тия матки имеется тенденция к более раннему возникновению 
токсикоза.
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ТОК СИК ОЗ  ВТОРОЙ П О Л О В И Н Ы  Б Е Р Е М Е Н Н Н О С Т И  
У Ж Е Н Щ И Н  С У Д А Л Е Н Н Ы М  Я И Ч Н И К О М

Канд. мед. наук Р. А .  К урбат ова

Хотя у женщин чадородного возраста довольно часто произ
водятся операции на придатках матки с сохранением в о з м о ж 
ности зачатия, наши сведения о последующем течении у них 
беременности и родов весьма ограничены. Сказанное, в частно
сти, касается и тех лиц, у которых произведено одностороннее 
удаление яичника.

Имеющиеся литературные данные о беременности и ее исхо
дах  у женщин, перенесших операцию на яичнике, показывают, 
что авторов интересовал лишь конечный исход беременности, 
а не особенности течения ее и родов. Имеются лишь единичные 
указания о возможности возникновения эклампсии, недонаши
вания, слабости родовой деятельности и кровотечения в после
родовом периоде (С. М. Беккер, Е. А. Бойчева, В. И. Здравомы- 
слов, Кафье — Caffier, В. С. Мансветова, Ф. Е. Петербургский, 
Пинар — P inard , А. М. Терешкевич, Г. Н. Яропольская, А. И. Я р 
цев и др.).

С целью восполнения указанного пробела нами было изучено 
течение и исход беременности и родов у 77 женщин, перенесших 
в прошлом операцию удаления одного яичника. Показаниями 
к операции послужило в 73 случаях наличие кисты яичника 
и в 4 — его апоплексия. При этом у 40 женщин произведено кон
сервативное удаление кисты, у 37 — полное удаление яичника, 
у 26 женщин удаление опухоли яичника было сделано во время 
данной беременности. Возраст беременных был следующий: от 
21 года до 30 лет — 45, от 31 до 40 лет — 30 и свыше 40 лет — 2. 
Первобеременных было 30, повторнобеременных — 47. Послед
ние до операции имели 57 беременностей, из которых 10 закон
чились самопроизвольным преждевременным прерыванием 
беременности. Наступление последующей беременности после 
операции на яичнике произошло в следующие сроки:

в течение 1 го д а— 15 (29,4%)
2 лет - -  12 (23,5%) 

через 3—5 „ — 24 (47,1%)

И т о г о  . . . .51  (не включены 26 женщин, оперированных 
во время данной беременности). "

Изучение особенности течения первой беременности после 
операции удаления яичника выявило большую частоту ее осло
жнений поздним токсикозом. Эта патология наблюдалась у 24 
беременных из 77 (31,2%), причем в 7 случаях — из 26 опериро- 
Еанных при беременности и в 17 — из 51 оперированного до н а
ступления последней.
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Было такж е установлено, что частота токсикоза возрастает 
по мере возрастания срока, прошедшего между операцией и по
следующим зачатием (см. таблицу).

Частота позднего токсикоза беременных у женщин в разные 
сроки наступления беременности после операции на яичниках

Срок наступления беременности 
после операции

Число
беременных

Число случаев 
позднего 
токсикоза

Частота 
позднего 

токсикоза 
(в %)

В течение 1 года ................................. 15 2 13,5 ± 1 ,3
, , 2 л е т ..................................... 12 3 25 ±  1,49
Через 3—5 .......................................... 24 12 50 ±  2,45
Операция произведена во время 

данной беременности .................... 26 7 26,9 ±  2,26

И т о г о  . . . 77 24 31,1 ±  4,06

У 8 из 24 женщин поздний токсикоз сопровождался гиперто
ническим синдромом и в 16 проявлялся в форме выраженного 
отека беременных. Эклампсия была в 2 случаях (в родах). Мерт- 
ворождение наблюдалось у 2 женщин. Материнской смертности 
не было.

Возникает вопрос, чем объяснить столь частое возникновение 
позднего токсикоза у женщин, у которых полностью или частич
но удален один из яичников. Этот вопрос тесно связан с другим 
вопросом: принимает ли оставленный яичник на себя функцию 
удаленного или нет? Л итература по данному вопросу 
ограничена.

Арон (Aron) в опытах на кроликах, крысах и морских свин
ках установил, что после удаления одного яичника наступает 
реактивное повышение активности и компенсаторная гипертро
фия другого. Однако сам автор предостерегает от широких 
обобщений, указывая, что эти факты требуют проверки, тем 
более, что его наблюдения относятся к небеременным животным, 
да и отдаленные результаты не учтены.

Г. Р. Рубинштейн, удаляя  один из яичников у кроликов 
и собак и изучая морфологические изменения в оставшемся яич
нике и в матке, установил, что у кроликов оставшийся яичник 
в одних случаях гипертрофировался, в других не изменялся. 
У собак гипертрофия оставшегося яичника наблюдалась посто
янно. Что касается матки, то микроскопически во всех случаях 
особых изменений в ней не найдено.
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И. В. Вельский на основании опытов на птицах пришел к вы
воду, что после односторонней кастрации другой яичник не под
вергался компенсаторной гипертрофии.

По данным В. И. Аристова, удаление одного из яичников 
у животных не проходило бесследно. Оставшийся яичник вначале 
принимает на себя функцию удаленного, но в конечном итоге 
«истощается» и подвергается кистозному перерождению.

Из приведенных экспериментов видно, что после удаления 
одного яичника второй часто гипертрофируется, но, по-видимому, 
не всегда полностью берет на себя функцию удаленного. Послед
нее подтверждается работой Е. Е. Полоцкого, показавшего 
в опытах на крысах, что при удалении одного из яичников про
исходит нарушение половых циклов и изменяется возбудимость 
матки небеременного и беременного животных. Д анны е клиники 
такж е показывают, что удаление одного из яичников небезраз
лично для женского организма.

Рунге (Runge) наблюдал после этой операции нарушение 
менструального цикла, Кафье (Caffier) — уменьшение плодови
тости и неблагоприятный исход беременности у части женщин. 
В. И. Аристов пришел к выводу, что удаление одного из яичников 
может привести к раннему наступлению климакса.

Введение Д. О. Оттом в практику консервативной операции 
на яичниках при доброкачественных опухолях было такж е про
диктовано желанием ослабить последствия удаления этого в а ж 
ного органа внутренней секреции.

Отчетливо обозначившееся нарастание частоты позднего 
токсикоза при зачатии через более продолжительное время после 
операций на яичнике можно объяснить тем, что с течением вре
мени функция оставшегося яичника оказывается недостаточной 
и компенсация нарушений, причиненных удалением первого 
яичника, становится невозможной, а, как известно, гормональное 
звено в механизме возникновения позднего токсикоза имеет 
значение. Н а это не без основания указывают многие авторы 
(А. Э. М андельштам и Э. М. Каплун; Дэвис и Экудт — Devis
a. Eckhaudt; Гофбауер — Hofbauer, и др.).

Из работ И. П. П авлова мы знаем, что кастрация животного 
вызывает у него «разгром высшей нервной деятельности». М о ж 
но поэтому предположить, что одностороннее удаление яичника 
ведет к изменению чувствительности центральной нервной систе
мы, на фоне чего под влиянием различных неблагоприятных ф ак 
торов легче может возникнуть патологический процесс. Таким 
образом можно объяснить механизм возникновения у наших 
больных позднего токсикоза.

Установление факта большей частоты возникновения позд
него токсикоза у женщин, у которых удален яичник, требует 
взятия в женской консультации на особый учет этого континген
та с целью раннего распознавания и раннего начала лечения 
этого осложнения беременности.
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Кроме того, выдвигается вопрос о более широком применении 
консервативных оперативных вмешательств на яичнике, что, од
нако, требует специального изучения, учитывая разные взгляды 
по этому вопросу.

Также требует специальной разработки вопрос о возможнос
ти применения у этого контингента женщин в период беремен
ности профилактического гормонального лечения.

Д И Н А М И К А  С О Д Е Р Ж А Н И Я  БРОМ А В КРОВИ  
ПРИ Л Е Ч Е Н И И  ТО К С И К О ЗА  БЕР ЕМ ЕН НО СТ И  

БР ОМ ИСТЫ М НАТРИЕМ.
НОВАЯ М Е Т О Д И К А  О П Р Е Д Е Л Е Н И Я  БРОМА В КРОВИ

Д -р  биол. наук А .  Д .  Б р а у н  и канд. мед. наук Н . В . Кобозева

После известных данных школы И. П. Павлова, выяснивших 
механизм действия ионов брома на центральную нервную систе
му, лечение бромистыми солями получило большое распростра
нение. Бромиды применяются широко такж е и при лечении ряда 
акушерских и гинекологических заболеваний. Вместе с тем, для 
решения вопросов, связанных с применением брома в клинике, 
существенное значение имеет знание количественного его содер
ж ания в крови до и после введения той или иной дозы. Весьма 
возможно, что неуспех бромистой терапии в некоторых случаях 
объясняется неумением или невозможностью достигнуть нужной 
терапевтической концентрации брома в крови.

Н а важность учета концентрации брома в крови и тканях 
указывал еще И. П. Павлов, который видел в этом необходимое 
условие для анализа действия брома на организм.

Большинство существующих методов определения брома яв 
ляются мало практичными. Одни из них требуют взятия у боль
ных путем пункции сосуда 10—20 мл крови, что исключает воз
можность производить многократные анализы у одного и того 
ж е лица. Д л я  других методов нужно иметь сложную и малодо
ступную аппаратуру или дефицитные реактивы. Кроме того, во 
всех случаях производство анализа очень кропотливо и на него 
нужно затратить много времени'.

В связи с этим нами была разработана простая и легко 
доступная методика определения брома в крови.

Для анализа требуется несколько капель крови (0,1—0,2 мл), получаемые 
уколом пальца иглой Франка. Взятая кровь должна быть освобождена от 
белка. Для этой цели производится обработка крови гидратом окиси цинка, 
так же как в методе определения сахара в крови по Хагедорну-Иенсену. 
После осаждения белков бром остается в безбелковом фильтрате. Для
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определения брома использован принцип, примененный впервые И. Весель- 
ским для анализа малых количеств брома (в минеральных водах), впослед
ствии подробно разработанный И. МейленоМ. В слабокислой среде, содержа
щей избыток NaCi, бром окисляется гипохлоритом в бромат;

КВГ +  З НС Ю -* КВГ 0 3 +  ЗНС1. (1)
Избыток гипохлорита разрушается формальдегидом:

2 НС10 +  СОН3 -и- С 0 2 +  Н20  +  2 НС1. (2)
В свою очередь, избыток формальдегида связывается аммиаком:

6 Н2СО +  4 NH3 -  (CH,)eN4 +  6 Н20 , (3)
Образовавшийся бромат определяется йодометрически:

КВг03 +  6 H J КВГ +  3 H 20  +  3 J 2. (4)
По данным И. Кольтгоффа, эта реакция протекает быстро и количест

венно в присутствии (NH4)2Mo04.
Выделившийся йод оттитровывается гипосульфитом:

J2 +  2 Na2S20 3 Na2S4Oe +  2 NaJ. (5)
Как видно из уравнений (1 и 4), при окислении одного эквивалента 

брома в конечном итоге выделяется 6 эквивалентов йода. Это позволяет 
определить очень малые количества брома (до 5 мг в пробе).

Р е а к т и в ы

1. О,In NaOH.
2. 0,45% Z nS04.
3. Лимоннокислый натрий 5%.
4. Насыщенный раствор NaCl.
5. Калий фосфорнокислый однозамещенный, КН2Р 0 4, химически чистый. 

Растирают в мелкий порошок и развешивают в бумажных пакетах по 1 г.
6. Гипохлорит натрия. Получается путем пропускания струи газообраз

ного хлора в охлажденный раствор NaOH (20 г NaOH, воды 80 мл), пока 
вес раствора не увеличится на 12— 15 г. Раствор гипохлорита сохраняется 
в темном и прохладном месте. Перед работой следует определить концентра
цию гипохлорита. Для этой цели 0,1 мл его вводят в стакан, содержащий 
10—15 мл воды, добавляют 0,4 мл 20% KJ и 2 мл 6п НС1.

Выделившийся йод оттитровывают 0,1/1 раствором гипосульфита. Гипо
хлорит, пригодный для работы, должен быть 1,5—2,5га.

7. Формальдегид Продажный — 40% раствор (формалин).
8. Аммиак — 25% раствор.
9. Молибденовокислый аммоний — 5% раствор.

10. KJ 20%.
11. HCI, 6п раствор. Приготовляется разведением концентрирован

ной НС1 1:1.
12. Гипосульфит 0,05га. Готовится перед употреблением из 0,1« раствора, 

титр которого, как обычно, устанавливается по металлическому йоду 
или KJOs.

13. Крахмал 1% раствор. Готовится на насыщенном растворе NaCl.

Ход определения

А. О с а ж д е н и е  б е л к о в  к р о в и

1. В пробирку отмеривают 1 мл 0,1 п NaOH.
2. Пипетку на 0,2 мл ополаскивают 5% раствором цитрата.
3. Делают укол в мякоть пальца иглой Франка.
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4. Пипеткой на 0,2 мл точно набирают 0,2 мл крови и выдувают ее 
в пробирку с 0,1я NaOH.

5. Туда же добавляют 5 мл 0,45% Z11SO4 и содержимое пробирки пере
мешивают.

6. Ставят пробирку в кипящую баню на 3 мин.1
7. Содержимое пробирки фильтруют через вату или бумагу в колбочку 

или стакан емкостью 100 мл.
8. В пробирку отмеривают 2 мл воды, встряхивают и сливают на тот же 

фильтр.
9. Промывание пробирки 2 мл воды повторяют еще раз.

Б. О к и с л е н и е  Вг в Вг03

10. В колбочку, содержащую фильтрат крови, отмеривают 2 мл насыщен
ного раствора NaCl.

11. Всыпают туда же 1 г КН2Р 0 4.
12. Отмеривают гипохлорит в количестве, равном I/а мл, где а —■ нормаль

ность раствора гипохлорита.
Таким образом, если гипохлорит имеет нормальность, равную 1,4, то его

отмеривают ^ = 0 ,7 1  мл, если нормальность оказалась равной 2 , то берут 

-^-=0,5 мл и т. д.

13. Колбочку ставят на 30 мин. в кипящую баню.
Во время нагрева раствор несколько раз перемешивают.

В. Р а з р у ш е н и е  и з б ы т к а  г и п о х л о р и т а

14. Колбочку снимают с бани и, не остужая пробы, в нее отмеривают 
0,1 мл формальдегида.

15. Продолжают нагревание колбы еще 10 мин.
16. Колбочку снимают с бани и к пробе добавляют 5 мл воды.

Г. С в я з ы в а н и е  и з б ы т к а  ф о р м а л ь д е г и д а

17. В колбочку отмеривают 0,2 мл 25% аммиака.
18. Проба охлаждается до комнатной температуры.

Д. й о д о м е т р и ч е с к о е  о п р е д е л е н и е  Вг03

19. В колбочку отмеривают 0,2 мл 20% раствора KJ-
20. Добавляют 3 капли 5% раствора (NH4)2Mo04 .
21. Прибавляют 1 каплю крахмала.
22. Прибавляют 2 мл 6п НС1.
23. Оттитровывают выделившийся йод 0,05я гипосульфитом.

При проведении анализов рекомендуется придерживаться следующих 
правил. Если ведутся параллельно несколько анализов, то операции с 1 по 
18-ю включительно следует производить для всех проб одновременно, йодо
метрическое же определение брома (начиная с 19-й операции) нужно произ
водить для каждой пробы отдельно. Исследование брома в крови целесооб
разно вести в 2—3 параллельных пробах. Необходимо всегда ставить кон
трольный («холостой») опыт, т. е. анализ, в котором вместо крови взято 
0,2 мл воды, йод, выделившийся в ^холостом» опыте, указывает на загряз
нение реактивов бромом. На титрование «холостого» опыта не должно идти 
больше 0,5—0,7 мл 0,05 п раствора гипосульфита. Если гипосульфита идет 
больше, следует заменить или подвергнуть очистке некоторые реактивы 
(обычно NaCI или КН2Р 0 4).

1 На этом этапе анализ может быть прерван.
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Из приведенных выше уравнений (1, 4. 5) легко высчитать, что 1 мл 0,05 п  
гипосульфита отвечает 0,02668 мг брома. Если для анализа было взято 0,2 мл 
крови, количество брома в крови равно:

(а—б) ■ 100-0,02668 
х  = -----------Q2----------- =  (а — б) 13,34 мг% Вг,

где а — число миллилитров 0,05га гипосульфита, пошедшее на титрование 
пробы крови; б — число миллилитров 0,05« гипосульфита, затраченное на 
титрование «холостого» опыта. Ошибка методики около 5%. Это означает, что 
при содержании брома в пробе порядка 100 мг открывается 94—96 мг. Эта 
точность вполне достаточна для большинства клинических целей. Время, иду
щее для определения брома, невелико: проводя одновременно до 10— 15 ана
лизов, можно их закончить за 2—2 !/г часа.

С помощью описанной выше методики нами было произве
дено определение брома в крови (в динамике) у 20 беременных 
женщин. У 13 из них беременность осложнилась поздним ток
сикозом, у 4 — ранним токсикозом и у 3 — беременность проте
кала  нормально. Бром у женщин, страдающих поздними и ран 
ними токсикозами (17 человек), применялся как лечебное 
средство. У всех женщин бром вводился ежедневно в течение 
10 дней по 1 мг бромистого натрия в день. Способ введения 
в разных случаях был неодинаковым: одним беременным он 
вводился внутривенно по 10 мл 10% раствора, другим — в клиз
ме по 25 мл 4% раствора и третьим — per os в количестве 10 мл 
10% раствора.

В группе больных, страдающих поздним токсикозом (13 че
ловек), внутривенное введение брома применено у 11 беремен
ных, введение брома per os — у 2 беременных. В группе беремен
ных, страдающих ранним токсикозом (4 человека), внутривенное 
введение брома применено у 2 беременных, у 2 бром вводился 
в клизмах. Ж енщ инам с нормально протекающей беременностью 
(3 человека) бром вводился внутривенно (1 человек), в клизмах 
(1 человек) и per os (1 человек).

Порядок исследований был таков. Д о  введения брома опре
делялось содержание его в крови у беременной женщины, второе 
определение производилось после первого введения бромистого 
натрия в тот ж е день. Дальнейшее определение брома в крови 
производилось через каж ды е 3 дня в течение всего периода вве
дения брома в организм и продолжалось после прекращения 
его введения еще на протяжении 3—4 недель.

Всего было произведено 110 определений брома в крови. 
В результате наших исследований было установлено следующее. 
До введения брома в крови беременных женщин он содержится 
в небольших количествах (до 0,8 м г% ). При систематическом 
ежедневном введении брома в организм в течение 10 дней про
исходит постепенное нарастание концентрации брома в крови 
до 14— 16 мг%. После прекращения введения брома концентра
ция его в крови падает очень постепенно и повышенное содерж а

Е. Р а с ч е т  с о д е р ж а н и я  б р о м а  в к р о в и
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ние брома продолжает обнаруживаться еще в течение 3—4 не
дель. Однако на концентрацию брома в крови оказывал влияние 
способ его введения в организм.

При ежедневном введении беременным женщинам внутри
венно 1 г бромистого натрия (10 мл 10% раствора), концентра
ция брома в крови постепенно повышалась и через 10 дней

Рис. 1. Динамика содержания брома в крови при внут
ривенном его введении.

Гр-ка К-ва. Беременность 38 недель. Нефропатия.

Рас. 2. Динамика содержания брома в крови при 
введении его в клизме.

Г-ка У-ва. Беременность 8 недель. Ранний токсикоз.

непрерывного введения достигала 14— 16 мг%. После прекраще
ния введения брома концентрация его в крови постепенно пада
ла. Это положение иллюстрирует рис. 1.

Близкие к указанной выше концентрации брома в крови 
достигались при ежедневном введении в течение 10 дней 1 г бро
ма в клизмах (рис. 2).

При введении того ж е количества брома per os наблюдался 
более медленный подъем его уровня в крови (рис. 3).

И з рис. 3 видно, что при ежедневном введении 1 г брома per 
os в течение 10 дней максимальная концентрация брома дости
гала 8 мг%, При введении таких же доз брома внутривенно или 
в клизмах максимальная концентрация брома достигала 
14— 16 мг% (см. рис. 1 ,2 ) .
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Установленное положение имеет практический интерес, так 
как  дает возможность врачу в зависимости от способа введения 
брома в организм получать ту или иную, необходимую для  тера
певтических целей, концентрацию брома в крови.

Что касается наших 17 больных, то у всех был достигнут 
положительный клинический эффект при концентрации брома 
в крови в пределах 8— 16 мг%.

^ г„/ Прекращение
1° дв едения

Д н а
Рис. 3. Динамика содержания брома в крови при 

введении его per os.
Гр-ка С-ва. Беременность 37 недель. О тек беременных.

Представляет интерес сравнение наших цифр с данными, 
полученными в опытах Усиевича и ряда других авторов, пока
завших, что концентрации брома в крови, при которых начинает 
заметно изменяться рефлекторная деятельность, снижаться об
мен веществ, изменяться электроэнцефалограмма, составляют 
величины порядка 150—200 мг%.

По сравнению с этими цифрами концентрация брома в крови 
у наших больных долж на быть признана гораздо более низкой, 
во много раз ниже токсических концентраций брома.

Клиническая практика показывает, что малые концентрации 
брома (8— 16 мг% ) обеспечивают должный терапевтический 
эффект, поэтому нет необходимости стремиться к повышению 
содержания брома в крови до больших цифр.

В ы в о д ы

1. При введении брома беременным женщинам внутривенно 
и в клизмах достигается более высокое содержание брома в кро
ви, чем при введении той же дозы брома per os.

2. При лечении токсикоза беременных бромистым натрием 
терапевтический эффект достигаеюя при концентрации брома 
в крови в пределах 8— 16 мг%.

3. П редлагаемая нами методика определения брома в крови 
является простой, легко доступной и вполне пригодной для 
клинических целей.
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К ВО ПРОСУ О В Л И Я Н И И  БРОМА И К ОФЕИН А  

НА ВН У Т РИ У Т РО Б Н Ы Й  П Л О Д

Канд. мед. наук И. В. Кобозева

Вопрос о взаимоотношениях организма матери и плода
б литературе поднимался неоднократно (Майер — Mayer, Гуссе- 
ров — Gusserow, Д. О. Отт, П. К. Кубасов, Р. Г. Лурье, Н. Л. Гар- 
машева, С. М. Беккер, О. Ф. Матвеева, В. К. Пророкова, 
К. Д. Утегенова, Л. И. Шванг, А. В. Судакова, А. И. Вылегжанин 
и др .).  Однако, несмотря на это, в клинике влияние лекарствен
ных веществ на внутриутробный плод изучено мало. Более по
дробно этот вопрос рассмотрен лишь в эксперименте.

Мы попытались выяснить, какое влияние оказывают бром 
и кофеин, вводимые через материнский организм, на состояние 
внутриутробного плода. Как известно, в настоящее время бром 
и кофеин часто применяются в акушерстве. Д л я  указанной цели 
был использован фоноэлектрокардиограф (сконструированный 
в Институте акушерства и гинекологии АМН СССР Г. Ф. К удря
шовым, В. И. Трофимовым и Л. И. Ш вангом), позволяющий 
одновременно записывать звуковые явления сердца в их элек
трическом выражении у беременной женшины и у плода. Такая 
объективная регистрация звуков сердца беременной женщины 
и ее плода производилась до и после введения брома и кофеина.

Исследования проводились всегда в одно и то же время дня. 
Наблюдению подверглись 20 беременных женщин, преимущест
венно в поздние сроки беременности. У 13 женщин из 20 был 
поздний токсикоз беременных и у 7 — гипертоническая болезнь. 
У 10 женщин изучалось влияние брома и у 10 — влияние кофеи
на. Бром всем женщинам вводился внутривенно в виде 10% 
раствора бромистого натрия (10 мл), кофеин — в виде 10% 
раствора бензойно-натриевого кофеина (1 мл подкожно). До 
введения этих веществ в течение 3— 5 мин. производилась реги
страция частоты сердечных сокращений матери и внутриутроб
ного плода. После введения брома регистрация частоты сердеч
ных сокращений матери и плода производилась в течение 
25—=30 мин., а после введения кофеина в течение 45— 50 мин.

После введения брома мы не наблюдали изменений частоты 
сердечных сокращений матери и внутриутробного плода; они 
оставались в пределах тех же колебаний, которые имели место 
и до введения брома.

Н а табл. 1 представлены данные о частоте сердечных сокра
щений матери и внутриутробного плода до и после введения 
брома (указано наименьшее и наибольшее число сердечных 
сокращений в 1 мин.).
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Таблица 1

Частота сердечных сокращений у матери и внутриутробного плода 
при введении брома

Число сердечных сокращений в минуту

Диагноз
до введения брома во время введения после введения брома

мать плод мать плод мать плод

Беременность 38 
недель. Гипер
тоническая бо
лезнь ................. 7 8 -8 6 130-140 8 5 -9 2 132-140 8 0 -8 6 130-142

Беременность 37 
недель. Гипер
тоническая бо
лезнь ................. 8 6 -9 0 148-162 86—98 150-164 8 6 -9 0 146-162

Беременность 38 
недель. Гипер
тоническая бо
лезнь ................. 8 5 -9 2 132-150 88— 100 148-156 8 6 -9 3 130—150

Беременность 36 
недель. Нефро
патия ................. 7 0 -7 2 124-127 7 0 -7 2 126—128 6 8 -7 5 120-127

Беременность 39 
недель. Нефро
патия ................. 97—102 130-150 97—102 130-144 95—105 132-150

Беременность 39 
недель. Нефро
патия ................. 98 -106 152—164 98—101 151-161 97—107 150-167

Беременность 40 
недель. Нефро
патия ................. 58 -61 145-148 6 0 -6 6 144—148 5 9 -6 6 144—150

Беременность 37 
недель. Нефро
патия ................. 5 2 -5 6 142—150 54—58 150-154 5 0 -5 4 140—150

Беременность 38 
недель. Нефро
патия ................ 7 8 -8 2 136-144 80—84 148—152 7 6 -8 4 136-148

Беременность 39 
недель. Нефро
патия ................ 8 2 -9 0 140-152 8 0 -9 2 144-150 82—92 140-153

Д л я  более наглядной иллюстрации представлен рис. 1.
Д о введения брома число сердечных сокращений матери 

колебалось в пределах 80— 90 ударов в минуту, а число сердеч
ных сокращений внутриутробного плода — от 150 до 160 ударов 
в минуту. После введения брома число сердечных сокращений 
матери и плода осталось в пределах той ж е частоты колебаний.
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После введения кофеина наблю далась иная закономерность. 
Ч ерез 10— 12— 15 мин. после введения кофеина наблюдалось 
изменение числа сердечных сокращений матери и внутриутроб
ного плода.

Рис. 1. Показатели частоты сердечных сокращений 
матери ( /)  и внутриутробного плода (2 ) до (а) 

и после (б) введения брома.
Гр-ка С-ва. Беременность 37 недель. Нефропатия.

Н а табл. 2 представлены данные о частоте сердечных сокра
щений матери и внутриутробного плода в минуту до и после 
введения кофеина (указано наименьшее и наибольшее число 
сердечных сокращений в минуту).

Таблица 2
Частота сердечных сокращений матери и внутриутробного плода 
_______________________ при введении кофеина_____________________ .

Число сердечных сокращений минуту

Диагноз
до введения кофеина

во время введения 
кофеина

после введения 
кофеина

мать плод мать плоя мать пяох

Беременность 38 
недель. Гипер
тоническая бо
лезнь ................ 76 -105 150-190 95—105 158-169 70—90 130-165

Беременность 37 
недель. Гипер
тоническая бо
лезнь ................. 8 6 -1 0 0 138-160 90—102 146-160 8 4 -9 5 128-144

Беременность 39 
недель. Гипер
тоническая бо
лезнь ................. 7 8 -9 8 134—158 90—100 142-156 70—96 126—132
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Продолж ение табл. 2
Число сердечных сокращений минуту

Диагноз
до введения кофеина

во время введения 
кофеина

после введения 
кофеина

мать плод мать плод мать плод

Беременность' 36 
недель. Гипер
тоническая бо
лезнь . . . . . 6 8 -8 4 142—160 84 -9 8 144—156 6 0 -7 8 130—142

Беременность 38 
недель. Нефро
патия . . . . . 60-100 130-144 100-107 142-134 5 4 -6 4 130-135

Беременность 38 
недель. Нефро
патия ................ 98—110 136-154 100—108 144-146 8 5 -9 5 113-142

Беременность 37 
недель. Нефро
патия ................ 6 4 -8 0 132—150 8 0 -9 8 138-150 56—76 120-132

Беременность 36 
недель. Нефро
патия ................ 82—104 144-162 90-100 140-156 7 4 -8 2 134-142

Беременность 38 
недель. Нефро
патия ................ 72—88 140-156 90—96 144—158 6 4 -7 2 128—136

Беременность 39 
недель. Нефро
патия ................ 8 4 -9 8 132—148 90—102 146-150 7 0 -8 2 122-130

К ак видно из табл, 2, кофеин вызывал у всех беременных 
женщин уменьшение числа сердечных сокращений матери 
и плода.

Число сердечных сокращений матери уменьшалось в преде
лах 5—34 ударов в минуту, а число сердечных сокращений 
плода от 8 до 26 ударов в минуту.

Н а рис. 2 показана частота сердечных сокращений матери 
и внутриутробного плода до и после введения кофеина.

Д о  введения кофеина число сердечных сокращений матери 
колебалось в пределах 98— ПО ударов в минуту, после введения 
кофеина наблюдалось замедление числа сердечных сокращений. 
При этом колебания были в пределах 85—95 ударов в минуту. 
Со стороны числа сердечных сокращений внутриутробного плода 
получены аналогичные данные. Д о  введения кофеина число сер
дечных сокращений плода колебалось в пределах 140— 155 у д а 
ров в минуту, а после введения кофеина — от 113 до 130 ударов 
в. минуту.
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Уменьшение числа сердечных сокращений матери и внутри
утробного плода наблюдалось на протяжении всего периода 
исследования.

Рис. 2 Показатели частоты сердечных сокраще
ний матери (/■) и внутриутробного плода (2) до (а) 

и после (б) введения кофеина.
Гр-ка У-ва. Беременность 38 недель. Нефропатия.

В ы в о д ы

1. Бром, введенный внутривенно беременным женщинам, 
страдающим поздним токсикозом и гипертонической болезнью, 
не вызывает изменений числа сердечных сокращений матери 
и внутриутробного плода.

2. Через 10— 12— 15 мин. после подкожного введения кофеина 
беременным женщинам, страдающим поздним токсикозом и ги
пертонической болезнью, наблюдается уменьшение числа сер
дечных сокращений матери и внутриутробного плода.

П Р И М Е Н Е Н И Е  БРОМА И К ОФ ЕИН А ПРИ Л Е Ч Е Н И И  
ТО К С И К О ЗА  ВТОРОЙ П О Л О В И Н Ы  БЕР ЕМ ЕН НО СТ И

Канд. мед. наук Н . В . Кобозева

З а  последние годы уделяется большое внимание роли нерв
ной системы в патогенезе позднего токсикоза беременных.
В. В. Строганов (1940) один из первых высказал предположение 
о нервном происхождении эклампсии. Он писал: «Мои последние 
наблюдения — появление эклампсии у беременных, не имевших
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высокого кровяного давления, отеков, альбуминурии и прочих 
симптомов преэклампсии,— говорят за нервную теорию».

В дальнейшем появился ряд работ, указывающих на возмож 
ную роль нервной системы в патогенезе позднего токсикоза бере
менных (Г. М. Салганник, Е. М. Тареев, С. М. Беккер, А. П. Н и
колаев).

Н а основании изучения характера слюнной секреции у ж ен
щин, страдающих поздним токсикозом беременности, нами было 
установлено, что при токсикозах второй половины беременности 
имеются нарушения нормальных функциональных взаимоотно
шений между корой и подкоркой, сопровождающиеся повыше
нием возбудимости подкорки.

Нарушения нормальных функциональных соотношений м еж 
ду корой и подкоркой установлены и при гипертонической болез
ни, кортикальная природа которой считается доказанной, при
чем в начале развития ее можно рассматривать как  невроз 
(С. Н. Давиденков, A. J1. Мясников).

Это послужило нам основанием для применения с целью 
лечения женщин, страдающих i ипертонической болезнью и позд
ним токсикозом, внутривенного введения бром а1 как средства, 
усиливающего тормозные процессы в центральной нервной 
системе.

Исследования по изучению характера слюнной секреции 
у женщин, страдающих поздним токсикозом беременности, были 
начаты нами в 1951 г. В 1953 г. на отчетной конференции инсти
тута было сделано первое сообщение о лечении поздних токси
козов беременности бромом. В 1954 г. эти материалы были 
напечатаны (Токсикозы беременности. Медгиз, 1954).

В настоящее время мы провели лечение бромом 75 беремен
ных женщин, страдающих токсикозом (28) и гипертонической 
болезнью (I стадией — 28 и II стадией — 6); у 13 беременных 
было сочетание позднего токсикоза и гипертонической болезни. 
Лечению предшествовало проведение бромистой пробы, предло
женной С. М. Беккером для выявления (у каждой больной) ре
акции сосудодвигательного центра на вводимый бром. Бромистая 
проба производилась следующим образом: беременным женщ и
нам (в условиях основного обмена) измерялось артериальное 
давление до введения, в момент внутривенного введения 10 мл 
10% раствора бромистого натрия, затем каждые 15— 30 мин. до 
возвращения уровня артериального давления к исходной вели
чине. Бром с лечебной целью применялся в указанной выше 
дозировке ежедневно в тех случаях, когда после его введения 
имело место понижение артериального давления. На курс лече
ния производилось не более 10 внутривенных инъекций брома. 
Благоприятный терапевтический эффект был достигнут у 22 из

1 Здесь и в дальнейшем изложении бромом обозначается препарат 
бромистого натрия.
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;
28 женщин, страдающих I (нейрогенной) стадией гипертониче- 
ской болезни, у 18 женщин из 28, страдающих токсикозом второй 

5 половины беременности, и у 13 беременных, у которых поздний 
токсикоз сочетался с гипертонической болезнью. Он выражался 
в снижении артериального давления, увеличении диуреза, пре
кращении головных болей, уменьшении белка в моче. При II (пе
реходной) стадии гипертонической болезни положительного 
эффекта от введения брома не было достигнуто. Одновременно 
с положительным клиническим эффектом бром приводил к нор
мализации характер слюнной секреции.

Н аряду  с сернокислым магнием, бром в настоящее время 
вошел в арсенал терапевтических средств, применяемых в кли
нике физиологии и патологии беременности института для лече
ния позднего токсикоза беременных и гипертонической болезни.

В развитие предположения о кортико-висцеральной природе 
позднего токсикоза беременных, имеющего черты невроза, наря
ду с бромом, с лечебной целью нами был испробован кофеин 
(1954). Изучалось его действие на артериальное давление бере
менных женщин, страдающих поздним токсикозом и гипертони
ческой болезнью.

Литература о действии кофеина при заболеваниях сердца 
и почек как средства возбуждающего и повышающего артери
альное давление — обширна (М. К. Зенеца, Д. О. Крылов,
Н. П. Кравков, Я- А. Ловцкий, В. В. Закусов, В. И. Скворцов 
и др.). В настоящее время в клинической практике кофеин 
широко применяется для поддержания и улучшения сердечной 
деятельности, для увеличения диуреза, как средство, снимающее 
головную боль, усталость и явления интоксикации.

В доступной нам литературе не удалось найти указаний на 
применение кофеина с лечебной целью при поздних токсикозах 
беременности. Д л я  лечения гипертонической болезни он приме
нялся (Г. Ф. Ланг, А. Л. Мясников).

Работами школы И. П. П авлова было доказано, что кофеин 
усиливает процессы возбуждения в коре головного мозга. Под 
влиянием кофеина положительный слюнной рефлекс увеличи
вался, в то время как тормозной оставался ненарушенным (опы
ты П. М. Никифоровского).

Согласно исследованиям И. П. Павлова, кофеин при неврозах 
способствует восстановлению нарушенного равновесия между 
процессами возбуждения и торможения и может, как  и бромиды, 
служить для терапии заболеваний, связанных с патологическим 
состоянием центральной нервной системы.

Действие кофеина на артериальное давление прослежено 
нами у 16 беременных женщин: у 7 — страдающих токсикозом 
второй половины беременности, и у 9 — страдающих гипертони
ческой болезнью. Наблюдение над изменением артериального 
давления после введения кофеина производилось с обязательным 
соблюдением так называемой кофеиновой пробы, предложенной

103

ak
us

he
r-li

b.r
u



С. М. Беккером. Кофеиновая проба производилась для изучения 
в каждом отдельном случае реакции сосудодвигательного цен
тра на вводимый кофеин и для определения степени снижения 
артериального давления. Кофеиновая проба производилась сле
дующим образом: беременным женщинам в условиях основного 
обмена измерялось артериальное давление до введения, в мо
мент подкожного введения 1 мл 10% раствора кофеина, затем 
каждые 15— 30 мин. до возвращения уровня давления к исход-

ям//^

Рис. 1. Динамика максимального (1) и минималь
ного (2) артериального давления после введения 

кофеина.
Гр-ка Б-ва, 28 лет. Беременность 39—40 недель. Нефропатия.

ной величине. Кофеин с лечебной целью применялся в указанной 
выше дозировке ежедневно в тех случаях, когда после его вве
дения имело место понижение артериального давления. Н а  курс 
лечения производилось не более 10 подкожных инъекций кофе
ина.

Н а рис. 1 и 2 показано изменение артериального давления 
под влиянием кофеина у женщин, страдающих поздним токсико
зом беременности.

Как видно из рис. 1, артериальное давление до введения 
коф еин а— 160 мм H g  (максимальное) и 90 мм H g  (минималь
ное). В момент введения давление как максимальное, так и ми
нимальное не изменилось. Через 15 мин. после введения кофеина 
максимальное давление снизилось до 140 мм Hg. Через полчаса 
после введения кофеина начался обед; в это время артериальное 
давление повысилось до 160 мм Hg, а затем, вскоре после окон
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чания обеда, снова снизилось до 130 мм H g  (максимальное) 
и 80 мм H g  (минимальное), оставаясь таковым в течение 4 час.

Аналогичны данные на рис. 2.
Д о  введения кофеина артериальное давление максималь

н о е — 160 мм Hg, минимальное— 100 мм Hg. Через 25 мин. 
после введения кофеина максимальное давление снизилось до

и и  Ид

Рис. 2. Динамика артериального давления после введения
кофеина.

Гр-ка П-ва, 24 лет. Беременность 36 недель. Нефропатия.
Обозначения те ж е, что на рис. 1.

130 мм Hg, минимальное — до 90 мм Hg. Наблюдение велось 
8 час. 10 мин.

На рис. 3 показано изменение артериального давления после 
введения кофеина у женщины, страдающей гипертонической 
болезнью.

Д о введения кофеина артериальное д авлен ие— 170/100 мм 
Hg, в момент введения— 180/100 мм Hg. Через 20 мин. после 
введения кофеина давление снизилось до 150/90 мм Hg, затем 
кратковременно повысилось и вновь снизилось до нормальных 
цифр (120/80 мм H g ) .  Наблюдение велось 11 час. 20 мин. По 
истечении этого срока артериальное давление вернулось к ис
ходной величине.

Н а рис. 4 показано изменение артериального давления под 
влиянием кофеина у женщины, страдающей гипертонической 
болезнью (переходная стадия) с наслоением токсикоза. Из 
рис. 4 видно, что до введения кофеина артериальное давление — 
180/120 мм Hg, в момент введения— 190/130 мм Hg. Через 
30 мин. после введения давление снизилось до 160/90 мм Hg.
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Вскоре после введения кофеина начались схваткообразные боли 
внизу живота, что повлекло за  собой повышение артериального

Время S милушал

Рис. 3. Динамика артериального давления после 
введения кофеина.

Гр-ка Ф-ва, 31 год. Беременность 22—23 недели. Гипертоническая 
болезнь (нейрогенная стадия). Обозначения те же, что на рис. 1.

Рис. 4. Динамика артериального давления 
после введения кофеина.

Гр-ка Ф-ва, 27 лет. Беременность 25—26 недель. Гипер
тоническая болезнь (переходная стадия). Нефропатия. 

Обозначения те ж е, что на рис. 1.

давления до 190/130 мм 
Hg. Наблюдение ве
лось 4 часа 30 мин. Б е
ременность ■ закончи
лась самопроизволь
ным поздним выкиды
шем.

Получив ободряю
щие данные в отноше
нии изолированного 
действия брома и ко
феина на артериальное 
давление и на общее 
состояние беременных, 
мы применили их в со
четании для лечения 
позднего токсикоза бе
ременных и гипертони
ческой болезни (бром 
вводился внутривенно, 
ежедневно по 10 мл
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10% раствора бромистого натрия, кофеин — под кожу по 1 мл 
10% раствора натрио-бензойного кофеина). Курс лечения не пре
вышал 10 инъекций брома и 10 инъекций кофеина. Комбиниро
ванное лечение применено у 13 беременных женщин, страдавших 
поздним токсикозом, и у 5 — страдавших гипертонической бо
лезнью. Благоприятный терапевтический эффект был достигнут 
у всех 13 женщин, страдавших поздним токсикозом (12 женщин 
родоразрешены в институте, у всех родились живые дети и 1 ж ен
щина выписана с прогрессирующей беременностью), и у 5 жен- 
шин, страдавших гипертонической болезнью (все родоразрешены 
в институте живыми детьми). Благоприятный терапевтический 
эффект выраж ался в снижении артериального давления, улучше
нии общего самочувствия, прекращении головных болей, умень
шении отеков и белка в моче. Следует отметить, что при соче
танном применении брома и кофеина снижение артериального 
давления носило более стойкий характер, чем при изолирован
ном применении этих веществ.

В ы в о д ы

1. Применение брома и кофеина у беременных женщин при 
лечении поздних токсикозов и' гипертонической болезни расши
ряет наши возможности в борьбе с этой патологией.

2. Обязательной предпосылкой для применения с лечебной 
целью брома и кофеина является применение бром-кофеиновой 
пробы для выявления индивидуальной реакции сосудодвигатель
ного центра на введение указанных веществ.

Д И Ф Ф Е Р Е Н Ц И Р О В А Н Н О Е  Л Е Ч Е Н И Е  ТО К СИК ОЗ А  
ВТОРОЙ П О Л О В И Н Ы  БЕ РЕМ ЕН НО СТ И

Канд. мед. наук Н . В  Кобозева

Независимо от взгляда разных авторов на этиопатогенез 
поздних токсикозов, их лечение по существу построено на том 
ж е  принципе, который был положен в основу разработанного
В. В. Строгановым усовершенствованного метода лечения эк
лампсии. Этим принципом является воздействие на центральную 
нервную систему, которое заключается, по В. В. Строганову, 
в возможном устранении всяких раздражений, успокоении болей 
и в планомерном введении наркотиков. В дальнейшем введение 
наркотиков было заменено введением сернокислого магния по 
прописи, рекомендованной Д . П. Бровкиным.
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Сернокислый магний в настоящее время считается основным 
медикаментозным средством лечения поздних токсикозов бере
менных.

Однако практика показала, что у ряда беременных женщин, 
страдающих поздним токсикозом, общепринятая магнезиальная 
терапия оказывается недостаточной или вовсе неэффективной. 
Кроме того, у некоторых больных наблюдается непереносимость 
сернокислого магния.

В поисках новых средств лечения поздних токсикозов бере
менных нами были испытаны бром в виде бромистого натрия, 
кофеин и дибазол. Вышеуказанные средства применялись изоли
рованно, в сочетании друг с другом и в сочетании с сернокислым 
магнием.

Всего было проведено лечение 171 беременной, из которых 
у 102 имел место поздний неосложненный токсикоз, у 25 — позд
ний токсикоз в сочетании с гипертонической болезнью и у 44 — 
только гипертоническая болезнь. Последняя группа больных 
была контрольной. Из больных поздним токсикозом брались 
лишь те, которые имели гипертонию.

Учитывая накопившийся богатый опыт лечения поздних ток
сикозов беременных с благоприятным исходом сернокислым 
магнием, мы всегда начинали терапию с применения этого сред
ства. Прочие препараты назначались при индивидуальной непе
реносимости сернокислого магния, а такж е при отсутствии или 
недостаточном клиническом эффекте от его введения.

Лишь у беременных, страдающих гипертонической болезнью 
без наслоения токсикоза, лечение сернокислым магнием в боль
шинстве случаев вообще не применялось. Оценка терапевтиче
ского эффекта сернокислого магния производилась обычно 
в течение 1—2 дней после начала введен’/я. Бромистый натрий 
применялся в форме внутривенного введения по 10 мл 10% 
раствора 1 раз в день, кофеин — подкожно по 1 мл 10% раствора 
1—2 раза  в день, дибазол — подкожно по 1 мл 2% раствора 
2 раза в день. Последний всегда вводился в сочетании с бромом 
или сернокислым магнием. При первом введении брома и кофеи
на обязательно проделывались бромистая и кофеиновая пробы 
для выявления индивидуальной реакции сосудодвигательного 
центра на введение этих веществ.

Применение всех указанных выше медикаментозных средств 
проводилось в комплексе с другими лечебными мероприятиями, 
предусмотренными установками Строганова — Бровкина (диета, 
охранительный режим, глюкоза, витамин С и пр.).

Полученные результаты лечения мы оценивали с учетом 
влияния того или иного вида лечения на течение токсикоза, 
а такж е на исход беременности и родов для матери и плода.

Общие результаты показаны на табл. 1.
Приведенные данные представляют интерес в нескольких 

отношениях.
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1. П режде всего обращ ает на себя внимание, что больные 
гипертонической болезнью составляют 40,3% к общему числу 
беременных, поступивших в отделение патологии беременности 
с симптомом гипертонии (69 из 171). Это обстоятельство важно, 
потому, что оно обязывает проводить строгий диффереци- 
альный диагноз между поздним токсикозом и гипертони
ческой болезнью.

2. Заслуж ивает  внимания большая частота присоединения 
токсикоза при гипертонической болезни (в 25 случаях из 69).

3. Если для токсикоза беременности крайняя степень тяжести 
заболевания вы раж алась  в возникновении эклампсии, то при 
гипертонической болезни — в гипертонической энцефалопатии.

4. В отношении частоты осложнений беременности и родов 
наиболее неблагоприятные результаты были получены в группе 
беременных, у которых имелось сочетание позднего токсикоза 
с  гипертонической болезнью. В этой группе наблюдалась наи
большая частота недонашивания (у 14 из 25), наибольшая 
частота кровотечений в последовом и раннем послеродовом 
периодах (4 из 24) и наибольшая частота мертворождений 
(4 из 24).

При токсикозе неосложненном, по сравнению с предыдущей 
группой, частота недонашивания, кровотечений и мертворожде
ний была заметно меньшей (см. табл. 1).

Интересно отметить, что наилучшие акушерские результаты 
лечения были достигнуты при гипертонической болезни без 
наслоения токсикоза. В этой группе частота недонашивания, 
слабости родовой деятельности, кровотечений в последовом 
и раннем послеродовом периодах была наименьшей, а мертво- 
рождения вовсе не было.

Больш ая частота кесаревых сечений при гипертонической 
болезни связана с возникновением гипертонической энцефало
патии, угрожающей жизни матери и обычно ведущей к гибели 
плода.

Н а табл. 2 представлены результаты лечения в зависимости 
от разных методов терапии.

Как мы уже указывали, больных поздним токсикозом мы 
всегда начинали лечить сернокислым магнием и оставляли или 
дополняли этот метод в тех случаях, когда он оказывался неэф
фективным, малоэффективным, либо индивидуально непере
носимым.

Из табл. 2 видно, что при неосложненном токсикозе на 
одной магнезиальной терапии нам удалось провести лечение 
только у 37 больных из 102. У 33 больных пришлось перейти 
на лечение бромистым натрием в сочетании с кофеином 
и у 32 больных — сочетать сернокислый магний с бромом 
и дибазолом.
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Таблица 1
Общие результаты лечения позднего токсикоза беременных

с. и5? о <и
Осложнения
беременности

Осложнения родов Оперативные вмешательства
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Число
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с ток
сико
зом

в связи 
с гиперто
нической 

энцефало
патией

щипцы

ворож-
дение

Поздний токсикоз . . . 127 10 117 30
(23,6%)

— 10
(8,5%)

9
(7,7%)

3
(2,5%)

2
(1,7%)

1
(0,8%)

— 22
(18,8%)

6
(4,7%)

В том числе:
неосложненный . . 102 9 93 16

(15,6%)
— 9

(9,6%)
5

(5,3%)
3

(3,2%)
2

(2,1% Г
1

(1,07 И)
— 17

(18,2%)
2

(0,2%)
на фоне гипертони

ческой болезни . 25 1 24 14 1 1 4 3** 5 4
Гипертоническая бо

лезнь без токси
коза ......................... 44 18 26 4 7 1 — — — 7 4 —

* В 1 случае — узкий таз.
** В 2 случаях — узкий таз, в 1 случае — угрожающая асфиксия плода у беременной пожилого возраста при 

отягощенном акушерском анамнезе.
*** В 1 случае — узкий таз.ak
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Этот ф акт очень важен, так как  он свидетельствует о том, 
что, несмотря на первенствующую роль сернокислого магния 
в лечении позднего токсикоза, он далеко не во всех случаях 
себя оправдывает.

Еще рельефнее этот факт выступает при лечении позднего 
токсикоза, наслоившегося на гипертоническую болезнь. Здесь 
один сернокислый магний оказал эффект лишь в 1 случае из 
25. В остальных случаях сернокислый магний сочетался с бро
мом или с дибазолом, или с кофеином. В 2 случаях применено 
лечение бромом с кофеином.

Что касается неосложненной гипертонической болезни, то 
здесь такж е сернокислый магний в чистом виде мы смогли 
применить только в 1 случае из 44. Во всех остальных случаях 
он оказался неэффективным. Основным методом лечения был 
бромистый натрий, иногда в сочетании с кофеином, который 
применялся у 36 из 44 больных.

В группе больных с неосложненным токсикозом наилучшие 
результаты были получены при лечении бромистым натрием, 
в сочетании его с кофеином.

Среди 33 больных этой группы не было ни одного случая 
эклампсии, недонашивание беременности имело место в 1 слу
чае, слабость родовой деятельности — в 2 случаях, кровотече
ние в последовом периоде — в 1 случае. Наложение щипцов 
имело место в 4 случаях: в 1 случае по показаниям со стороны 
плода и в 3 случаях по показаниям со стороны матери. 
Мертворождений не было.

При лечении чистым сернокислым магнием на 37 случаев 
падают 2 эклампсии в родах, 4 случая слабости родовой 
деятельности, 10 случаев наложения щипцов, в том числе 
в 4 случаях в связи с асфиксией плода и в 6 — по показаниям 
со стороны матери; в 2 случаях имело место мертворождение.

В группе больных, страдающих поздним токсикозом в со
четании с гипертонической болезнью, основным методом ле
чения был сернокислый магний в комбинации с бромом или 
дибазолом (у 22 женщин из 25). Слабость родовой деятель
ности имела место в 1 случае, кровотечения в последовом 
и раннем послеродовом периодах — в 4 случаях, кесарево се
чен ие— в 3 случаях, по поводу узкого таза; наложение щип
цов имело место в 5 случаях, в том числе в 2 случаях по 
поводу асфиксии плода и в 3 — по показаниям со стороны 
матери.

В группе беременных, страдающих гипертонической бо
лезнью без токсикоза, основным методом лечения был броми
стый натрий в сочетании с кофеином, который применялся 
у 36 женщин из 44. Выписано из этой группы с прогрессирую
щей беременностью 18, родоразрешены 26 женщин. Слабость 
родовой деятельности в этой группе больных имела место 
в 1 случае; кровотечения в последовом и раннем послеродовом
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Эффективность лечения позднего токсикоза беременных при разных методах лечения
Таблица 2
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в связи 
с гиперто
нической 
энцефало

патией

щипцы

ворож
дение

Поздний токсикоз неослож
ненный ................................. 102 9 93 16 _ 9 5 3 2* 1 _ 17 2

В том числе:
при лечении сернокис

лым м агн и ем ................. 37 1 36 8 4 2 2 2 1 10 2

при лечении бромом 
и кофеином ................. 33 _ 33 1 — 2 1 — — — — 4 —

при лечении бромом и 
сернокислым магнием 16 7 9 2 — 3 —- 1 — — — 3 —

при лечении сернокислым 
магнием, бромом и ди
базолом ......................... 16 1 15 5 2

Поздний токсикоз на фоне 
гипертонической болезни 25 1 24 14 — 1 4 — о — — 5 4

В том числе:
при лечении сернокис

лым магнием ................ 1 1 1 1

при лечении бромом 
и кофеином ................. 2 — 2 — — — — — 1 — — — 1
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при 'лечении "бромом 
и сернокислым маг
нием ................................. 19 1 18

при лечении сернокис
лым магнием, бромом 
и д и б а з о л о м ................. 3 3

Гипертоническая болезнь 
без токсикоза ................. 44 18 26
В том числе:
при лечении сернокис

лым магнием................ 1 1 —

при лечении бромом 
и кофеином ................ 36 14 22

при лечении бромом 
и сернокислым маг
нием ................................. 5 2 3

при лечении сернокислым 
магнием, бромом и ди
базолом ......................... 2 1 1

* В 1 случае — узкий таз.
** В 2 случаях— узкий таз, в 1 случае 

отягощенном акушерском анамнезе.
*** В 1 случае — узкий таз.ak
us

he
r-li

b.r
u



11 — 1 3 — 2 — — 5 2

2 — 1

4 7 1 — — — 7 4 —

4 6 1 — — 5 — 6 3 —

—■ 1 — --- — 2 1 1 ---

угрожающая асфиксия плода у беременной пожилого возраста при
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периодах не было. Кесарево сечение произведено в 8 случаях, 
причем в 7 — по поводу наступившей гипертонической энцефало
патии и в 1 — по поводу узкого таза. Наложение щипцов 
произведено в 4 случаях, в том числе в 1 случае по поводу 
асфиксии плода и в 3 — по показаниям со стороны матери. 
Мертворождений и материнской смертности не было. М атерин
ской смертности не было и в других группах патологии.

Н аш опыт дает основания при лечении позднего токсикоза 
беременных руководствоваться следующими основными по
ложениями.

1. Обязательной предпосылкой к правильному ведению 
беременности и родов у женщин, у которых беременность ослож
нилась гипертоническим синдромом, является проведение диф 
ференциального диагноза между поздним токсикозом и гипер
тонической болезнью.

2. Общепринятая магнезиальная терапия поздних токсикозов 
часто оказывается недостаточно эффективной или вовсе неэф
фективной, в единичных случаях не переносится больными.

3. Лечение неосложненного позднего токсикоза следует 
начинать с введения сернокислого магния. При неэффектив
ности магнезиальной терапии или индивидуальной неперено
симости сернокислого магния следует переходить на лечение 
бромом или его сочетанием с кофеином.

4. При сочетании позднего токсикоза с гипертонической 
болезнью необходимо с самого начала сочетать лечение серно
кислым магнием с бромом или дибазолом.

5. При осложнении беременности гипертонической болезнью 
применение сернокислого магния нецелесообразно. Лечение 
этих больных должно проводиться бромом или сочетанием 
брома с кофеином или дибазолом.

6. При лечении больных бромом и кофеином необходимо 
предварительное проведение бромистой и кофеиновой проб для 
выявления индивидуальной реакции сосудодвигательного центра 
на введение этих веществ.

ИСХОД Б ЕР ЕМ ЕН Н О СТИ  И Р О Д О В ,  О С Л О Ж Н Е Н Н Ы Х  
ТО К СИ КО ЗО М  ВТОРОЙ П О Л О В И Н Ы  БЕР ЕМ ЕН НОС ТИ  

ПРИ Р А ЗН Ы Х  СРОКАХ ЕГО Р А С П О З Н А В А Н И Я  
И НАЧАЛА Л Е Ч Е Н И Я

Канд. мед. наук Р. А . К у р б а т о ва

Во многих работах по акушерству говорится о большом зна
чении ранней диагностики позднего токсикоза и рано начатого 
его лечения в целях профилактики различных осложнений для
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матери и плода. О траж ая  
свой личный опыт, авто
ры, как правило, не при
водят конкретных дан
ных, которые с достаточ
ной убедительностью обо
сновали бы правиль
ность их высказываний.

Задачей настоящей 
работы было восполнение 
этого пробела.

Нами был изучен ис
ход беременности и родов 
у 185 беременных жен
щин, страдавших поздним 
токсикозом и госпитали
зированных в институт до 
родов или в начале их. 
Все беременные женщины 
были разделены нами на 
4 группы в зависимости 
от сроков распознавания 
позднего токсикоза и на
чала его лечения.

В 1-ю группу вошли 
беременные, у которых 
распознавание и начало 
лечения позднего токси
коза имело место в пер
вые 2 недели после обна
ружения первых клиниче
ских признаков этого ос
ложнения.

Во 2-ю группу вошли 
беременные, у которых 
распознавание и начало, 
лечения позднего токси
коза падало на промежу
ток между 2 и 4 неделями 
после обнаружения пер
вых клинических призна
ков болезни.

В 3-ю группу вошли 
беременные, у которых 
распознавание и начало 
лечения позднего токси-
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коза имело место спустя 4 недели после обнаружения первых 
клинических признаков болезни.

В 4-ю группу вошли беременные, которые большей частью не 
посещали женскую консультацию, вследствие чего давность ток
сикоза у них не могла быть установлена и своевременного лече
ния они не получили. Часть беременных, хотя и посещала кон
сультацию, но лечение было начато лишь при госпитализации 
в институт, незадолго до родов.

Общая характеристика беременных женщин приведена 
в табл. 1.

Из табл. 1 видно, что возраст беременных был преимущест
венно от 21 года до 30 лет (127—67,9% ), большинство было пер
вобеременных (110— 60%) и первородящих (134—71,4%)- Со
путствующие беременности заболевания имели место у 43 лиц 
(23,1%) и среди них преобладали органические заболевания 
сердца.

Нетрудно заметить, что выш еуказанная характеристика бере
менных одинакова как для всех беременных, так и для беремен
ных, входящих в каждую группу в отдельности. Лишь в 4-й 
группе реже встречались сопутствующие беременности заболе
вания и в  1-й и 2-й группах незначительно преобладали повтор
нобеременные.

Таким образом, группы беременных женщин были однород
ными по своей характеристике, что делает их сопоставимыми 
в отношении влияния на них токсикоза беременных.

Что касается клинической формы токсикоза, то «отек бере
менных» имел место всего лишь у 27 беременных, у остальных 
158 (85,4%), токсикоз сопровождался гипертоническим синдро
мом. Частота встречаемости «отека беременных» в различных 
группах была примерно одинаковой. Зато  процент беременных

Таблица 2
Распределение беременных с гипертензивным синдромом по группам

(к началу лечения)

Группа
Число беременных 
с гипертензивным 

синдромом

Число лиц с кровяным 
давлением более 

150 мм H g
%

1-Я 41 и 26,8
2-Я 37 12 32,4
3-я 57 17 30,0
4-я 23 10 43,5

И т о г о  . . . 158 50 31,6
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Таблица 3

Частота осложнений беременности, родов  и их исход при разных сроках распознавания и начала
лечения позднего токсикоза беременных

Родило О с / о ж  н е и и я

Группа

Число
бере

менных
женщин всего

ИЗ НИХ
прежде

временно

Р оди 
лось

детей
несвоевремен

ное отхождение 
вод

эклампсий
слабость
родовой

деятельности

последовое 
и раннее 

пос/.ерэдовое 
кровотечение

мертво-
рожде-

ние

Ранняя
смертность
новорож
денных

Общая
потеря
детей

1-Я 47 47 3
(6 ,4 % )

47 17
(3 6 ,2 % )

— 3
(6 ,4 % )

7
(1 5 % )

I
(2 ,1 % )

— 1
(2 ,1 % )

2-я 45 45 5
(1 1 ,1 % )

47 20
(4 4 ,4 % )

2
(4 ,4 % )

7
(1 5 ,5 % )

7
(1 5 ,5 % )

1
(2 ,1 % )

2
(4 ,2 % )

3
(6 ,3 % )

3-8 67 67 13
(2 0 % )

72 25
(3 7 ,3 % )

3
(4 ,2 % )

14
(2 0 ,9 % )

5
(7 ,4 % )

2
(2 ,7 % )

1
(1 ,4 % )

3
(4 ,1 % )

4-я 26 26 3
(1 1 ,5 % )

27 8
(3 0 ,8 % )

9
(3 4 ,5 % )

1
(3 ,8 % )

3
(1 1 ,5 % )

2
(7 ,4 % )

— 2
(7 .4 % )

И т о г о .  . 185 185 24
(1 3 % )

193 70
(3 7 ,9 % )

14
(7,9%)

25
(1 3 ,6 % )

2 2
(1 1 ,9 % )

6
(3 ,1 % )

3
(1 ,5 % )

9
(4 ,6  % )

П р и м е ч а н и е .  В число эклампсий включены случаи возникновения ее как вне института, так и в институте. 
Процентные исчисления на малых цифрах даны условно.ak

us
he

r-li
b.r

u



С высокой степенью артериальной гипертонии (более 150 мм H g) 
оказался большим, среди тех, у которых токсикоз второй поло
вины беременности был распознан более поздно (табл. 2 ).  Вви
ду небольшого числа наблюдений процентные вычисления при
водятся лишь условно.

Исход беременности и родов у женщин, страдающих поздним 
токсикозом, оказался неодинаковым в разных группах беремен
ных.

Д анные табл. 3 показывают, что частота неблагоприятного 
исхода беременности и родов была в общем тем большей, чем 
позже был распознан токсикоз и начато соответствующее лече
ние. Так, частота недонашивания беременности у 1-й группы 
беременных была 6,4%, а в 3-й группе достигла 20%. Соответ
ственно эклампсия с 0 в 1-й группе увеличилась до 4,4% во 2-й 
группе и 4 ,2% — в 3-й группе. Увеличилось такж е число случаев 
слабости родовой деятельности (с 6,4% в 1-й группе до 20,9% 
в 3-й группе) и общей потери детей (с 2,1 % в 1-й группе до 4,1 % 
в 3-й группе).

Особенно неблагоприятными оказались результаты в 4-й 
группе, где эклампсия имела место у трети беременных, а мерт- 
ворождение достигло 7,4%. Кроме того, среди этих беременных 
наблюдались 2 случая материнской смертности, которая отсут
ствовала в других группах (женщины погибли от эклампсии).

Соответственно большему числу осложнений при более позд
нем распознавании и начале лечения токсикоза увеличилась 
частота оперативных вмешательств. Так, например, наложение 
щипцов в 1-й группе имело место в 10,6%, во 2-й группе — 
в 13,3%, в 3-й группе — в 15% и в 4-й группе — в 30,8%.

В ы в о д ы

1. Частота осложнений беременности и родов при позднем 
токсикозе беременных в значительной мере зависит от времени 
его распознавания и начала лечения после появления первых 
клинических признаков болезни.

2. При начале лечения токсикоза, более чем через месяц пос
ле появления первых признаков заболевания (по сравнению 
с началом лечения в первые две недели после его выявления), 
в 3 раза чаще наблюдается недонашивание беременности, в 4 р а 
за  чаще — эклампсия, в 3 раза  чаще — слабость родовой дея
тельности и в 2 раза  больше — потеря детей.

3. Особенно неблагоприятными оказались исход беременнос
ти и родов у женщин, где не было проведено соответствующего 
лечения токсикоза во время беременности из-за непосещения 
женской консультации или вследствие его нераспознавания.
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ИСХ ОД Б ЕР ЕМ ЕН Н О СТ И  И Р О Д О В  Д Л Я  П Л О Д А  
ПРИ Т О К С И К О ЗЕ  ВТОРОЙ П О Л О В И Н Ы  БЕР ЕМ ЕНН ОСТ И,  

НЕ О С Л О Ж Н Е Н Н О М  И О С Л О Ж Н Е Н Н О М  
Н А Л И Ч И Е М  Д Р У Г И Х  З А Б О Л Е В А Н И Й

3 .  В. С вет лова

При изучении работ, касающихся лечения позднего токсико
за, бросается в глаза значительное расхождение в оценке полу
ченных результатов в отношении плода, несмотря на то, что, ка 
залось, к этому нет достаточных оснований.

Частота недонашивания колеблется от 12,7 до 21,1%, мертво- 
рождение — от 2,3 до 11,4% (Н. И. Туроверова, 3. Г. Улыбышева, 
JT. А. Мешалкина, О. Н. Широкинская, М. П. Мусабекова, 
М. В. Могилев и др.).

Еще более, на первый взгляд, кажется непонятным тот факт, 
что сведения о полноценности родившихся при позднем токси
козе детей значительно расходятся у различных авторов.

М. П. М усабекова (1955), изучавш ая специально влияние 
поздних токсикозов беременных на состояние новорожденных 
детей, установила, что в 23% родившиеся дети — гипотрофики 
(117 детей из 510 родившихся). Их вес колеблется от 2,5 до 
2,9 кг, а рост — от 48 до 50 см. Кроме того, она отмечает, что 
заболеваемость в периоде новорожденное™ детей, родившихся 
при наличии у матери позднего токсикоза, выше, чем у детей, 
родившихся от здоровых матерей.

Примерно таких же взглядов придерживается О. Н. Ш иро
кинская. Анализируя состояние родившихся детей у 435 женщин, 
страдавших нефропатией, она приходит к заключению, что их 
физическое развитие отстает от такового у детей, родившихся 
от здоровых матерей. Они в среднем меньше в весе на 216—218 г 
и короче на 3—4 см. Их физиологическая потеря в весе была 
обычной, однако 32,9% восстановили свой первоначальный вес 
лишь к концу 1-го месяца жизни.

С другой стороны, И. И. Яковлев (1940) подчеркивает, что 
V беременных, страдающих поздним токсикозом,- «рождаются 
крупного веса, здоровые дети».

В. Я. Власов-Денисов (1954), проведя лечение 506 больных 
эклампсией, приходит к выводу, что даж е  эклампсия не влияет 
на дальнейшее развитие детей.

Приведенные выше факты ставят перед нами вопрос, дейст
вительно ли такое расхождение связано с особенностями оттен
ков лечения каждым врачом или же причины его более глубокие.

Д л я  решения этого мы изучили исход беременности и родов 
в отношении плода раздельно при позднем токсикозе не ослож
ненном и осложненном наличием других заболеваний.
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Т акая  постановка вопроса была обоснована нашей предшест
вующей работой, опубликованной в 1954 г., в которой мы пока
зали клиническое значение для исхода беременности и родов 
того фона, на котором развивается поздний токсикоз. Н а эту 
сторону дела обычно мало обращают внимания. Считают, что 
установление у беременной диагноза позднего токсикоза «погло
щает» всю остальную патологию, имеющуюся у женщины.

Об этом свидетельствует то обстоятельство, что в подавляю 
щем большинстве работ, где освещаются результаты лечения 
токсикоза, обычно, кроме него, ни о каких других заболеваниях 
не говорится.

Такой подход следует признать необоснованным и его несо
стоятельность подтверждается данными литературы, касающ ей
ся сочетания токсикоза с другими хроническими заболеваниями 
(Е. А. Романовская, Н. J1. Стоцик и Т. И. Орлова, А. И. Вылег
жанин, О. Ф. Матвеева, Е. П. Романова и др.).

Такие сочетания встречаются нередко и в тех случаях, когда 
поздний токсикоз развивается у беременной, страдающей хро
ническим заболеванием, его течение становится более тяжелым, 
а исход беременности для матери и плода — менее благоприят
ным.

При этом важно отметить, что заболевания, при которых 
изменяется обычное течение токсикоза, носят различный х ар ак 
тер (малярия, нефрит, гипертоническая болезнь, органические 
заболевания сердца, авитаминоз и др.).

Нами был изучен исход беременности и родов для плода 
у 417 беременных, страдавших поздним токсикозом. Клиниче
ские формы токсикоза были следующими: отек беременных — 
у 50 женщин, гипертония беременных и нефропатия — у 328, пре- 
эклампсия и эклампсия — у 39.

У 264 беременных (63,3%) был «чистый» токсикоз и у 153 
(36,7%) токсикоз развился на фоне различных хронических 
заболеваний (гипертоническая болезнь — у 63 женщин, хрониче
ский нефрит — у 17, органические заболевания сердца — у 54, 
прочие заболевания — у 19).

В группу «щточих заболеваний» вошли: туберкулез легких — 
у 6 беременных; диабет — у 1 беременной, острый лейкоз — 
у 1 беременной, заболевания желудочно-кишечного тракта — 
у 8 беременных, нейробластома надпочечника — у 1 беременной, 
бронхиальная астма — у 1 беременной и гипохромная анемия — 
у 1. Первородящих было 284, повторнородящих— 133. По возра
сту обследованные распределились так: до 20 лет было 11, от 
21 до 30 лет — 220, от 31 до 4 0 — 158 и старше 40 лет — 28 жен
щин.

Исход беременности и родов для плода показан в табл. 1.
При анализе данных табл. 1 видно, что частота мертворож- 

дения увеличивается при более тяжелых клинических формах 
токсикоза: если при отеке беременных она равна 3,8%, то при
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Таблица 1

Исход берем енности и родов для плода при разны х клинических 
ф орм ах токсикоза

Клинические формы 
токсикоза

Число
бере

менных

Число
родив
шихся
детей

Число м 

всего

О
ан

те
на

- 
^

 
та

ль
на

я 
g 

см
ер

ть
 

*§ £
ин

тр
ан

а-
 

л> 
та

ль
на

я 
д 

см
ер

ть
 

z

Ра
нн

яя
 

см
ер

т
но

ст
ь 

но
во


ро

ж
де

нн
ы

х

Общая
потеря
детей

Отек беременных . . . 50 52 2 2 2
(3 ,8 % ) (3 ,8 % ) (3 ,8 % )

Гипертония и нефро
патия ............................ 328 362 26 17 9 13 39

(7 ,2 % ) (4 ,7  % ) (2 ,5 % ) (3 ,6 % ) (1 0 ,8 % )

Эклампсия и преэкламп
сия ................................. 39 41 4 3 1 2 6

(9 ,8 % ) (7 ,3  %) (2 ,5 % ) (4 ,8 % ) (1 4 ,6 % )

И т о г о  . . . . 417 455 32 22 10 15 47
(7 ,7 % ) (5 ,3 % ) (2 ,4 % ) (3 ,6 % ) (1 1 ,3 % )

нефропатии и гипертонии беременных — 7,2%, т. е. почти в 2 р а
за больше, а при эклампсии и преэклам'псии — 9,8%, т. е. почти 
в 3 раза больше. Это увеличение частоты мертворождения идет 
главным образом за счет антенатальной смерти плода, в то вре
мя как ранняя смертность новорожденных держится примерно 
на одном и том же уровне. Общая потеря детей с 3,8% при отеке 
беременных возрастает до 14,6% при эклампсии и преэклампсии.

Таблица 2

Исход берем енности и родов при токсккозе „чистом" и сочетанном 
с другими заболеваниями

Группа токсикоза

Чи
сл

о 
бе

ре


ме
нн

ы
х

Чи
сл

о 
ро

ди
в

ш
их

ся
 

де
те

й Число мертворожденных

Ранняя
детская

смертность

Общая
потеря
детейвсего

антена
тальная
смерть

интрана-
тальная
смерть

„Чистый* токси
коз . . 264 293 13 8 5 9 22

(4 ,4 % ) (2 ,7 % ) (1 ,7 % ) (3 ,0 7 % ) (7 ,4 % )

Токсикоз, соче
танный с други
ми заболева
ниями ................. 153 162 19 14 5 6 25

(1 1 ,7 % ) (8 ,6 % ) (3 ,1 % ) (3 ,7  И  ) (1 5 ,4 % )

121

ak
us

he
r-li

b.r
u



Продолжение табл. 2
, 4« Число мертворожденных

Группа токсикоза

Чи
сл

о 
бе

р€
 

м
ен

ны
х

Чи
сл

о 
ро

д*
 

ш
их

ся
 

де
те

всего
антена

тальная
смерть

интрана-
тальная
смерть

Ранняя
детская

смертность

Общяя
потеря
детей

В том числе:
с гипертониче

ской болезнью 63 67 8
(11 ,996)

7
(1 0 ,4 % )

1
(1,5 И )

3
(4 ,5 % )

11
(1 6 ,4 % )

* хроническим не
фритом . . . 17 18 6

(3 6 ,6 % )
4

(2 2 ,2 % )
2

(1 1 ,1 % )
2

(1 1 ,1 % )
8

(4 4 ,4 % )

„ органическим 
заболеванием 
сердца . . . 54 58 3

(5 ,2 % )
2

(5 ,4 % )
1

(1 ,7 % )
1

(1 ,7 % )
4

(6 ,9 % )

. другими заболе
ваниями . . 19 19 2

(1 0 ,5 % )
1

(5 ,2 % )
1

(5 ,2 % )
— 2

(1 0 ,5 % )

И т о г о .  . . 417 455 32
(7 ,7 % )

22
(5 ,3 % )

10
(2 ,4 % )

15
(3 ,6 % )

47
(1 1 ,3 % )

П р и м е ч а н и е .  Проценты из малых чисел приведены условно.

Данные табл. 2 представляют большой интерес. Из них пре
жде всего отчетливо видна большая разница в исходе родов для 
плода при «чистом» токсикозе и сочетанном с другими заболе
ваниями. В последнем случае мертворождаемость больше почти 
в 3 раза (11,7 и 4 ,4% ), причем это увеличение идет главным 
образом за счет антенатальной смерти плода (8,6 и 2 ,7% ). Р а н 
няя детская смертность почти одинакова. Обшая потеря детей 
более чем в 2 раза чаще при токсикозе, сочетанном с другими 
заболеваниями. Особенно высока потеря детей при позднем ток
сикозе, развившемся на фоне хронического нефрита (в 8 случаях 
из 18), в половине случаев — за счет их антенатальной смерти.

На втором месте стоит потеря детей при сочетании токсикоза 
с гипертонической болезнью (16,4%)- Мертвсхрождение у этой 
группы беременных было в 11,9%, главным образом за счет ан
тенатальной гибели детей. При сочетании токсикоза с органиче
ским заболеванием сердца общая потеря детей была 6,9%, при
чем мертворождение имело место в 5,2%. При сочетании токси
козов с другими заболевания погибло 2 ребенка из 19.

Таким образом с несомненностью можно было установить 
зависимость частоты потери детей от того, развился ли поздний 
токсикоз у беременных женщин, до того здоровых или имеющих 
хронические заболевания. В последнем случае частота мертво-
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рождения оказалась  особенно высокой при сочетании позднего 
токсикоза с хроническим нефритом и с гипертонической бо
лезнью. 1

Таблица 3
Исход беременности и родов для плода при доношенной 
и недоношенной беременности» осложненной токсикозом

Я
Sщ Число мертворожденных

Группа

Xа>
*
о•=;
о
S? Чи

сл
о 

ро
ди

 
ш

их
ся

 
де

те

всего
антена

тальная
смерть

интра
наталь

ная
смерть

Ранняя
детская
смерт
ность

Общая
потеря
детей

.Чистый"
токсикоз

Срочные роды 

Преждевре

208 221 3
(1 ,4 % )

1
(0,5%)

2
(0 ,9 % )

3
(1.3%)

6
(2,7-™)

менные роды 56 72 10
(1 3 ,9 % )

7
(9 ,7 % )

3
(4 ,2 % )

6
(8 ,3)

16
(2 3 ,2 % )

Сочетанный 
с другими 
заболева

Срочные роды 

Преждевре

91 99 4
(4,0%)

2
(2 ,0 % )

2
(2 ,0 % )

— 4
(4,0%)

ниями . . менные роды 62 63 15
(23,8%)

12
(19,1%)

3
14,7%)

6
(9,6%)

21
(33,4%)

Срочные роды .................... 299 320 7
(2,2%)

3
(0 ,9 % )

4
(1,3%)

3
(0 ,9 8 % )

10
(3,1%)

Преждевременные роды . . 118 135 25 
(18,1%)

19
(14,1%)

6
(4,6%)

12
(8,08%)

37
(26,7%)

Из табл. 3 видно, что частота общей потери детей почти 
в 9 раз больше при преждевременных родах по сравнению 
с родами срочными (26,7 и 3 ,1% ), причем эта разница идет как 
за счет мертворождения (18,7 и 2 ,2% ). так и ранней детской 
смертности (8,08 и 0,98%).

Антенатальная смерть плода при преждевременных родах по 
сравнению с родами срочными оказалась  большей в 15 раз 
(14,1 и 0,9% ), интранатальная их гибель — только в З'/г раза 
(4,6 и 1,3%). При этом наибольшая мертворождаемость (23,8%), 
в том числе антенатальная (19,1%) и интранатальная (4,7%) 
смерть плода, наибольшая ранняя смертность новорожденных 
(9,6%) и общая потеря детей (33,4%) имела место при прежде
временных родах у тех беременных женщин, где поздний токси
коз возник на фоне хронических заболеваний.

Не лишен интереса тот факт, что частота преждевременных 
родов при «чистом» токсикозе составила 21,5% (56 женщин из
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264), а при токсикозе, сочетанном с другими заболеваниями,— 
40,5% (у 65 из 153), т. е. в 2 раза  больше.

В частоте неблагоприятного исхода для плода имел значение 
уровень максимального артериального давления. Это отчетливо 
видно из табл. 4.

Таблица 4

Исход берем енности  лля плода при разном уровне 
максимального артериального давления

Число мёртворожденных

Уровень артериального 
давления (в мм Hg)

Число
жен
щин

Число
родив
шихся
детей всего

антена
тальная
смерть

интра-
наталь-

ная
смерть

Ранняя
детская
смерт
ность

Общая
потеря
детей

До 1 5 0 .................... i 6 i 178 9
(5 ,1 % )

5
(2 ,8 % )

4
(2 ,3 % )

5
(2 ,8 % )

14
(7 ,9 % )

150 - 1 8 0  .................... 187 199 14
(7 ,0 % )

11
(5 ,7 % )

3
(1 ,3 % )

5
(2 ,5 % )

19
(9 ,5 % )

Более 180 . . . . 69 78 9
(1 1 ,5 % )

6
(9 ,1 % )

3
(2 ,4 % )

5
(6 ,4 % )

14
(7 ,9 % )

И т о г о  .  .  . 417 455 32
(7 ,7 % )

22
(5 ,3 % )

10 
(2 ,4  И )

15
(3 ,6 % )

47
(1 1 ,3 % )

При более высоком давлении как мертворождение, так и ран 
няя детская смертность были большими, чем при более низком. 
Так, мертворождение при уровне артериального давления более 
180 мм H g  было равно 11,5%, а при артериальном давлении до 
150 мм Hg-— только 5,1%, т. е. более чем в 2 раза ниже; ранняя 
детская смертность равнялась соответственно 6,4 и 2,8%. Однако 
особенно большой величины потеря детей при более высоком 
уровне максимального артериального давления достигла в груп
пе беременных, у которых поздний токсикоз развился на фоне 
хронических заболеваний (табл. 5).

В то время как мертворождение при уровне артериального 
давления 180 мм H g  и более в группе «чистого» токсикоза было 
4,5%, в группе токсикоза, сочетанного с другими заболеваниями, 
оно увеличилось до 20,6%, т. е. более чем в 4 раза.

Беря за основу таблицу Альфельда о средней величине веса 
плода при разном сроке беременности, можно установить сле
дующую частоту его весового отставания в разных группах позд
него токсикоза (табл. 6).

124

ak
us

he
r-li

b.r
u



Таблица 5
Исход беременности и родов при разном уровне максимального 

артериального давления у беременных женщин, имеющих 
позцняй токсикоз „чистый" и сочетанный

Группа Артериальное давление 
(в мм Hg)

Число
ж ен
щин

Число
родив
шихся
детей

Число
детей,

родившихся
мертвыми

Ранняя
детская
смерт
ность

Общая
потеря
детей

До 1 5 0 ............................. 97 112 2
(1,8%)

2
(1,8%)

4
(3,6%)

.Чистый"
токсикоз

1 5 0 - 1 8 0 ......................... 127 137 8
(5,8%)

5
(3,6%)

13
(9,4%)

Более 180 .................... 40 44 2
(4,5%)

2
(4,5%)

4
(9.0%)

Сочетанный
До 150 , ......................... 64 66 7

(10,6%)
3

(4,5%)
10

(15,1%)
с другими 
заболева

150-180 ......................... 60 62 6
(9,7%)

0 6
(9,7%)

ниями . .
Более 180 ..................... 29 34 7

(20,6%)
3

(8,8%)
10

(29,4%)

И т о г о  .............. 417 455 32
(7,7%)

15
(3,6%)

47
(11,3%)

Таблица 6
Частота отставания в весе плода при позд,нем токсикозе

Группа
Родилось

детей
Отставание 
веса плода

% к числу 
родившихся 

детей

, Чистый" т о к с и к о з ............................. 293 3 0,9
Сочетанный т о к с и к о з .................. . 162 21 12,9

В том числе:
с гипертонической болезнью . . . 67 11 16,4
. хроническим нефритом . . . . 18 9 50,0
. органическим заболеванием 

сердца ......................................... 58 — —

.  прочими заболеваниями . . . . 19 1 5,2

И т о г о .  . . . . 455 24 5,3

В табл. 6 показана большая разница в частоте отставания 
з  весе плода у беременных с «чистым» токсикозом и сочетанным
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с другими заболеваниями (0,9 и 12,9%)- Особенно высока часто
та этого отставания при сочетании токсикоза с хроническим 
нефритом. Н а втором месте в этом отношении стоит сочетание 
токсикоза с гипертонической болезнью. Совсем не оказалось  
отставания в весе плода при токсикозе, развившемся на фоне 
органических заболеваний сердца.

Таким образом, мы могли установить большую роль в частоте 
неблагоприятного исхода беременности и родов для плода ряда  
хронических заболеваний беременных женщин, на фоне которых 
возник поздний токсикоз. Недоучетом этого обстоятельства 
в значительной степени можно объяснить расхождение данных 
различных авторов, касающихся исхода беременности и родов 
для плода при позднем токсикозе беременных.

Как вытекает из всего вышеизложенного, при сочетании позд
него токсикоза с хроническими заболеваниями беременных жен
щин значительно более часто наблюдается недонашивание 
беременности, антенатальная и интранатальная гибель плода, 
ранняя детская смертность и общая потеря детей. Чащ е такж е 
имеет место отставание в развитии детей. Особенно часто проис
ходит потеря детей при сочетании позднего токсикоза с хрони
ческим нефритом и гипертонической болезнью.

Все это обязывает при лечении позднего токсикоза учитывать 
не только клиническую форму токсикоза и тяжесть последнего, 
но такж е наличие или отсутствие хронических заболеваний, на 
фоне которых развился поздний токсикоз.

К Л И Н И К А  И Т Е РАПИ Я ТАК Н А ЗЫ ВА ЕМ О Й  СТЕРТОЙ  
ФОРМЫ  О С ТЕ ОМ АЛЯ ЦИИ  ПРИ БЕ РЕМ ЕН НО СТ И

Л . И. К о ва лева

Клиническая картина остеомаляции при беременности в на
стоящее время достаточно хорошо изучена, о чем свидетельст
вуют многочисленные работы (И. Ключевский, К. К- Скробан- 
ский, Ф. Н. Ильин, И. Е. Тиканадзе, Н. И. Побединский и др.).

, Что ж е касается начальной стадии болезни, то ее симптома
тология описывается обычно на основании данных опроса боль
ных, поступивших на лечение с выраженными признаками 
болезни.

Лишь у проф. Ф. Н. Ильина имеется краткое указание на 
б случаев начинающейся остеомаляции, которые он наблюдал 
в Баку. Описание клинической картины не приведено.

Проф. Г. М. Шполянский, вводя термин «стертая форма 
остеомаляции», имел в виду, по-видимому, начальную, или, точ
нее, неясно выраженную, стадию этого заболевания.
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По описанию Н. А. Воскресенского (1949), клиническая ка р 
тина этой болезни, прослеженная им у родильниц, слагается из 
ряда симптомов, которые могут быть сведены к следующему: 
ж алобы  больных на утомляемость, изменение походки, появление 
болей различной локализации (в пояснице, крестце, лоне, ниж
них конечностях, в мышцах), тяжесть в ногах и парестезии, при 
объективном исследовании — болезненность при пальпации кос
тей лонного сочленения, костей таза, верхнего отдела позвоноч
ника, повышение сухожильных рефлексов, иногда — повышенная 
болевая чувствительность кожи и контрактура мышц, приводя
щих бедро. При рентгенографии таза  Н. А. Воскресенский обна
ружил расхождение костей лонного сочленения и наличие в них 
изменений (остеопороз и утолщение периоста). Изучение содер
ж ания Са в крови не дало каких-либо определенных результа
тов. Проведенное Воскресенским лечение упомянутых выше 
родильниц кальцием в сочетании с фосфором, рыбьим жиром 
и витамином D дало во всех случаях, по его данным, благоприят
ный результат.

При изучении литературы мы не встретили ни одной работы, 
которая касалась  бы стертой формы остеомаляции при беремен
ности. Некоторое отношение к указанной форме остеомаляции 
имеют, по-видимому, работы, посвященные изменениям лонного 
сочленения во время беременности (Л. В. Ванина, В. С. Соловь
ев и Л. Р. Протас, М. Ф. Айзенберг и др.), однако единого мне
ния по этому вопросу нет. Все авторы сходятся в одном: при 
беременности, почти как правило, обнаруживается в той или 
иной степени выраженное расхождение лобковых костей. Обыч
но это рассматривают как физиологическое явление, не дающее 
особых клинических проявлений. Однако отдельные авторы 
отмечают, что иногда у беременных женщин возникают патоло
гические симптомы, сходные с описанными выше Н. А. Воскре
сенским при так называемой «стертой форме остеомаляции» 
у родильниц. Это заболевание при беременности И. Ф. Ж орда- 
ниа трактует как симфизеопатию, относя ее к токсикозам бере
менных. Такого же взгляда придерживается и Зейтц. Относя 
заболевание к токсикозу, он называет его остеопатией беремен
ных. Е. С. Кушнирская у родильниц описывает его как  симфизит.
С. Н. Астахов считает, что никакой разницы между настоящей 
и стертой формами остеомаляции нет.

Нами было обследовано 94 беременных, имевших клиниче
ские проявления заболевания, по ряду признаков сходные с тако
выми, описанными Воскресенским у родильниц. Все они были 
госпитализированы в отделение патологии беременных института 
за последние 3 V2 года и составили 2,6% к общему числу лечив
шихся беременных женщин.

Возраст и профессия больных были различными, не представ
ляя ничего характерного. У всех женщин менструальный цикл 
до беременности был нормальным, так  ж е  как  и срок наступле
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ния первых месячных. Первобеременных было 38, повторнобере
менных— 56; последние в прошлом имели 112 беременностей, из 
которых 62 закончились родами, 2 — внематочной беремен
ностью, а остальные абортами. Аналогичное заболевание, судя 
по данным анамнеза, при предшествующих беременностях было 
только у 4 женщин. Недонашивание в прошлом наблюдалось 
у 24 женщин. Начало данного заболевания относилось к различ
ным срокам беременности, начиная с первых недель (табл. 1). 
Однако в большинстве случаев оно возникало в срок от 25 до 
32 недель беременности.

Таблица 1
Данные о начале заболевания в разны е сроки берем енности

Срок беременности
Число

больных
Срок бере

менности 
(в неделях)

Число
больных

До 12 недель ......................................... 6 25 -28 23
я 13—16 недель ................................. 6 2 9 -3 2 20
Я 17-20  .......................................... 14 3 3 -3 6 12
» 2 1 -2 4  ........................................... 8 3 7 -3 8 5

Рассматриваемые нами беременные в прошлом имели различ
ные заболевания, частота и характер которых ничем особенным 
не отличались от других, которые мы наблюдали у беременных, 
не имевших данного осложнения.

Материальные условия жизни у беременных, как правило, 
были удовлетворительными, так же, как и условия труда. Почти 
все беременные находились под наблюдением женской консуль
тации, однако заболевание или не было распознано, или тракто
валось по-разному (табл. 2).

Таблица 2
Диагноз заболевания, установленный в женской консультации

Диагноз Число
больных

Угрожающий выкидыш или угрожающие преждевременные
р о д ы ...................................................................................................... 18

Токсикоз беременных .......................................................................... 8
О стеом аляция.......................................................................................... 3
Стертая форма о стео м ал яц и и ......................................................... 5
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Продолжение табл. №  2

п I Число
Д иа™°3 I больных

Остеомалятический т а з ........................ 2
О с т е о м и е л и т ............................................. 2
Симфизит ..................................................... 4
Радикулит ..................................................... 2
Тромбофлебит ............................................. 2
Пиелит ......................................................... 2
А витам иноз................................................. 6
Нарушение минерального обмена . . 3
Боли в костях таза ................................. 4
Диагноз не п оставлен ............................. 33

Ж алобы  больных и данные объективного исследования были 
следующими (табл. 3).

Таблица 3
Симптоматология заболевания

Жалобы больных Число
больных Объективные данные Число

больных

Боли в костях таза . . 94 Болезненность при пальпации 
лонного сочленения . . . . 94

. . нижних конеч
ностях ......................... 22 Болезненность при пальпации 

костей таза ............................. 20
Изменение походки . . 52 Болезненность при пальпации 

верхнего отдела позвоноч
Общая утомляемость . . 5 ника ......................................... 9

Мышечная боль . . . . 4 Повышение сухожильных реф
лексов ..................................... 4

П а р е с т е зи и .................... 4 Нарушение походки (часто 
.утиная") ................................. 52

Из табл. 3 видно, что постоянными симптомами заболевания 
были ж алобы  на боли в костях таза  и болезненность при паль
пации лонного сочленения. Эти боли усиливались при движении 
и иногда достигали такой силы, что лишали возможности само
стоятельного передвижения. Часто наблюдалось нарушение 
походки, которая в выраженных случаях принимала характер
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«утиной». Что касается расхождения костей лонного сочленения, 
то были получены следующие данные (обследовано 49 человек):

расстояние между костями лона от 0,5 до 0,9 см у 36 беременных
. . 1 , 2 . . 10

. ,  . „ . 2  см и больше . 3

У 2 больных из 49 рентгенологически обнаружено изменение 
в костях лонного сочленения (неровность краев, остеопороз).

И з работ Л. В. Ваниной, J1. Р. Протас и В. С. Соловьева, 
М. Ф. Айзенберга и др., известно, что лонное сочленение у бере
менных женщин и в но^ме подвергается изменениям. Почти все 
авторы сходятся в том, что расхождение костей лонного сочле
нения до 1 см является физиологическим при беременности.

У большинства наших больных установленное рентгенологи
чески расхождение костей лонного сочленения не носило патоло
гического характера, а находилось в пределах физиологической 
нормы. В то ж е время болезненность при пальпации лонного 
сочленения наблюдалась у всех больных, без исключения. Мы 
такж е не могли подметить параллелизма между степенью р ас 
хождения лонного сочленения и степенью выраженности клини
ческих симптомов болезни. Иногда при большом расхождении 
мы наблюдали умеренно выраженную клиническую симптома
тологию заболевания и, наоборот, при небольшом расхождении 
заболевание оказывалось тяжелым.

Таким образом, связать возникновение основных симптомов 
болезни только со степенью расхождения костей лонного сочле
нения не представлялось возможным.

Из 35 обследованных' больных у 32 были обнаружены при
знаки авитаминоза.

Проведенное нами у 46 больных исследование сыворотки 
крови на содержание в ней кальция и фосфора показали, что 
у большинства Са находился в пределах нормы. Лишь у 2 боль
ных содержание кальция было пониженным (8,8—8,6 м г% ), 
а  у 10 человек — повышенным (12,2— 13,9 мг% ). Содержание 
фосфора было пониженным у 8 больных (1,7—2,1 м г% ) ,  а у ос
тальных 38 — нормальным.

Содержание в крови холестерина, исследованное у 21 боль
ной, оказалось следующим: у 11 больных оно было пониженным 
(от 75 до 145 м г% ), у 10 — на нижней границе нормы (150— 
169 м г% ). Фосфатазная активность крови по Боданскому, иссле
дованная у 16 женщин, была во всех случаях в пределах нормы 
(2,6—9,2 мг фосфора за 1 час на 100 мл плазмы). 17 женщин ко 

времени их госпитализации имели следующие сопутствую* 
щие заболевания: органическое заболевание се р д ц а— 12, хрони
ческий аппендицит — 2, гипертоническую болезнь — 2, базедову 
б олезнь— 1.
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У 11 женщин были осложнения, возникшие при беременности 
(пиелит — у 3, угрожающие преждевременные роды — у 4, пере- 
нашивание беременности — у 2, отеки беременных — у 1, пред- 
лежание плаценты — у 1).

Начало лечения наших больных, как  правило, имело место 
значительно позже начала заболевания, что объясняется позд
ним или неправильным распознаванием данного заболевания. 
Большинство больных поступало на лечение в сроки беремен
ности 29— 38 недель.

И з общего числа 94 больных 81 получила однотипное лечение, 
состоящее в назначении внутрь витамина D по 15 капель 3 раза 
в день, рыбьего жира по 1 столовой ложке 3 раза  в день и обще
го ультрафиолетового облучения. 8 больных, кроме указанного 
лечения, получали вместе с рыбьим жиром и фосфор (0,01 па 
100,0 рыбьего ж и ра) .  Однако последний был вскоре отменен 
в связи с интранатальной гибелью 2 плодов, у которых на ауто
псии было обнаружено жировое перерождение печени. Последнее 
патологоанатомом было поставлено в возможную связь с дачей 
фосфора. У всех больных было достигнуто полное излечение 
в течение 2—3 недель. Эти же средства оказались неэффектив
ными в единственном случае настоящей остеомаляции, который 
мы наблюдали.

Гр-ка П. (история болезни № 4254), 30 лет, врач по профессии. Поступила 
в дородовое отделение института I9/IX 1951 г. с жалобами на боли в костях 
таза, нарушение походки. Беременность третья. Первая закончилась нормаль
ными срочными родами, однако во вторую ее половину уже был поставлен; 
диагноз остеомаляции. После родов было установлено наличие деформирую
щего остеоартроза левого тазобедренного сустава. Вторая беременность 
закончилась абортом в связи с обострением остеомаляции. Третья беремен
ность, настоящая, лп 8 недель протекала нормально, после чего появились 
сильные боли в костях таза и нижних конечностях, с трудом ходила. На рент
генограмме остеопороз костей лонного сочленения и тазобедренных суставов. 
Расстояние между костями лона 5 мм. Деформация левой вертлужной 
впадины.

Проведенное лечение (витамином D, рыбьим жиром и ультрафиолетовым 
облучением) не дало эффекта так же, как и лечение до института в других 
лечебных учреждениях.

Ввиду ухудшения состояния больной, беременность пришлось прервать на 
21—22-й неделе.

У 13 больных мы провели лечение одним лишь гормоном 
желтого тела (прогестероном). Основанием для его применения 
было обнаружение у 10 больных пониженного содержания пре- 
гнандиола в моче. Кроме того, мы имели в виду эксперименталь
ные исследования Кюрье на морских свинках, показавшие 
возможность восстановления разошедшегося под влиянием! 
эстрогенов лонного сочленения с помощью прогестерона. Проге
стерон мы давали по 5— 10 мг внутримышечно ежедневно до 
90 мг на курс лечения. Из 13 случаев у 6 эффект оказался недо
статочным, и его пришлось дополнить указанным ранее лечени
ем. В остальных 7 случаях наступило выздоровление, причем
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сроки лечения были сокращены почти наполовину. Терапевтиче
ский эффект оказался стойким.

Роды были прослежены у 53 женщин, остальные выписались 
с прогрессирующей беременностью. У 51 женщины роды были 
срочными, и у 2 — преждевременными.

В родах были следующие осложнения (табл. 4).

Таблица 4
Осложнения в родах

Х арактер осложнения Число
рожениц

Слабость родовой деятельности ................. 4
Несвоевременное отхождение околоплод-

9
Последовое кровотечение ............................. 2
Клинически узкий таз ..................................... 1
Предлежание п л а ц е н т ы ................................. 1
Угрожающая асфиксия плода .................... 4
Интранатальная смерть плода ..................... 3

Оперативные вмешательства были в 8 случаях (кесарево 
сечение — у 4, щипцы — у 2, и ручное отделение последа — у 1). 
П оказания к кесареву сечению были: клинически узкий таз, пер
вичная и вторичная слабость родовой деятельности, декомпен
сация сердечной деятельности, предлежание плаценты.

В послеродовом периоде у 7 родильниц потребовалось бинто
вание костей таза  и назначение рыбьего жира с витамином D, 
в связи с появлением у них болей в области лонного сочленения.

Анализируя полученные нами данные в отношении клиники 
и терапии рассматриваемого заболевания, мы прежде всего 
поставили перед собой вопрос, действительно ли это осложнение 
беременности является остеомаляцией.

Нам кажется, что разбираемое нами заболевание не является 
настоящей остеомаляцией. Это доказывается: 1) отсутствием,
как правило, при рентгенологических исследованиях деструктив
ных изменений в костях таза; 2) нормальными цифрами содер
жания в крови щелочной фосфатазы, чего при настоящей остео
маляции никогда не бывает (при остеомаляции эти цифры до
стигают больших величин); 3) отсутствием лечебного эффекта 
у больной с настоящей остеомаляцией.

Нет достаточных оснований относить данное заболевание 
и к токсикозу беременных по той простой причине, что у неле- 
ченных больных заболевание после родов не проходит, а держ ит
ся длительное время, иногда в течение нескольких месяцев.

132

ak
us

he
r-li

b.r
u



Кроме того, авторы, относящие это заболевание к токсикозам, не 
приводят никаких доказательств, что это действительно токси
коз. С таким ж е успехом к токсикозу можно отнести любое 
заболевание беременных. Наконец, если это токсикоз, то неиз
вестно какой, так  как  данное заболевание возникает в разные 
сроки беременности.

Еще меньше оснований считать это заболевание симфизитом, 
так как никаких клинических признаков воспалительного забо
левания у таких больных не имеется.

Наши наблюдения и исследования дают основание для пред
положения, что данное заболевание является особой формой 
авитаминоза D. Эти основания следующие: 1) установление 
у большинства обследованных больных клинических проявлений 
D -витаминной недостаточности; 2) обнаружение у подавляющего 
большинства обследованных больных пониженного содержания 
холестерина в крови, что, как известно, является косвенным 
доказательством гиповитаминоза D; 3) благоприятный эффект 
от применения лечения, в основном направленного на ликвида
цию D -витаминной недостаточности.

Говоря о D -авитаминозе, мы должны сделать одну оговорку. 
Дело в том, что мы получили благоприятные результаты лечения 
не только от витамина D, но и от лечения гормоном желтого 
тела. Если учесть, что полученное в опытах на морских свинках 
расхождение лонного сочленения являлось результатом действия 
гормонов, в частности, открытого в 1926 г. Гисау гормона, спе
цифически расслабляющего лонное сочленение у морских сви
н о к — релаксина, то приходится признать, что в патогенезе 
данного заболевания принимает такж е участие и гормональное 
звено. В данном 'случае это подтверждается еще и тем, что 
у 10 больных из 11 обследованных нами было установлено пони
женное содержание в моче прегнандиола. Однако вряд ли эти 
гормоны играют доминирующую роль в патогенезе заболевания, 
так  как этому противоречит установленный нами факт отсутст
вия параллелизма между степенью расхождения лонного сочле
нения и тяжестью заболевания.

Б. А. Кудряшов указывает, что при недостатке витаминов 
нередко наблюдается выпадение функции желез внутренней се
креции, в частности, это относится и к витамину D. Можно 
полагать, что и в данном случае это имеет место.

Таким образом, в результате проведенных наблюдений и л а 
бораторных исследований мы получили представление о клини
ческой картине данного заболевания при беременности и смогли 
предложить эффективные средства его лечения.

Кроме того, вопреки мнению Г. М. Шполянского, С. Н. Аста
хова и Н. А. Воскресенского, мы считаем, что эта болезнь не 
является настоящей остеомаляцией, а существенно от нее р аз
нится. Нет такж е оснований относить ее к токсикозам или 
к симфизитам.
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По нашему мнению, описываемая болезнь представляет собой 
самостоятельное заболевание, возникающее как осложнение 
беременности. Имеются данные для предположения, что в основе 
болезни лежит гиповитаминоз D. С этой точки зрения, более 
правильным будет именовать это заболевание не стертой формой 
остеомаляции, а «гиповитаминозом D беременных».

А Н А Л И З  М АТЕР ИНС КО Й СМЕРТНОСТИ ПРИ ТО К СИК ОЗЕ  
ВТОРОЙ П О Л О В И Н Ы  БЕ РЕ М ЕН Н О СТИ

Чл.-корр. АМН СССР проф. П . А .  Б е л о ш а п к о  
и канд. мед. наук Н . В. Кобозева

Анализу были подвергнуты 26 случаев смерти женщин от 
позднего токсикоза беременности, имевших место в 1950— 
1955 гг. в учреждениях родовспоможения города Ленинграда.

В возрасте от 21 года до 25 лет было 10 женщин, от 26 до 
30—6, от 31 до 35 — 7, от 36 до 40—2 и свыше 40 л е т — 1. Перво
беременных было 12, повторнобеременных— 14. Посещали 
женскую консультацию 22 женщины.

Причины смерти по данным клиники и аутопсии показаны 
в таблице.

Причины смерти по данным клиники й аутопсии

По данным клиники По данным аутопсии

основной
диагноз

сопутствующие
заболевания

число
женщин

основной
диагноз

сопутствующие
заболевания

число
женщин

Эклампсия 8 Эклампсия ____ 8
• — 2 * Хронический не

фрит 2
Заболевание по

чек (характер 
заболевания не 
уточнен)

1 • Порок развития 
почек. Двусто
ронний гидро
нефроз Хрони
ческий гломе- 
рулонефрит 1

* 1 • Начальные явле
ния нефроскле- 
роза 1

• Хронический не
фрит

1 • Хронический
нефрит 1

Рецидивирующий
пиелит

1 » То же 1
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По данным клиники По данным аутопсии

основной
диагноз

сопутствующие
заболевания

число
женщин

основной
диагноз

сопутствующие
заболевания

число
женщин

Эклампсия — 1 Эклампсия Врожденный по
рок сердца(не- 
заращение 
овального от
верстия) 1

" — 1 » Миокардиодист-
рофия 1

- Туберкулез лег
ких

1 » Туберкулез лег
ких 1

9 Гемипарез 2 * Атеросклероз 
аорты. Мио- 
фиброз и ожи
рение сердца 2

Преэкламп
сия

1 Токсикоз
беремен
ных 1

Не установ
лен

— 1 То же — 1

Преэкламп
сия

1 » Камни почечных 
лоханок. Хро
нический ин
терстициаль
ный нефрит 1

• 1 Липоидный неф
роз. Коллоид
ный зоб. Камни 
желчного пу
зыря 1

Нефропатия Г ипертоническая 
болезнь

3 Токсикоз 
беремен
ных. Кро
воизлия
ние в 
мозг

Гипертоническая
болезнь 3

И з приведенных в ней сведений видно, что в отношении 
основной причины смерти существенного расхождения между 
клиникой и данными вскрытия нет. Совпадение диагнозов было 
в 25 случаях и лишь в 1 случае прижизненно причина смерти не 
была установлена.

Вместе с тем можно было отметить частое прижизненное 
нераспознавание других сопутствующих беременности хрониче
ских заболеваний, на фоне которых развился поздний токсикоз.

Как показывают данные вскрытия, сопутствующие хрониче
ские заболевания имели место у 16 женщин из 26, т. е. более чем
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у половины беременных женщин. В то же время прижизненно 
они были распознаны только у 9 женщин. Что касается х ар ак 
тера сопутствующих хронических заболеваний, то большинство 
женщин (8) страдало заболеваниями почек, 3 — гипертониче
ской болезнью, 2 — гемипарезом (после перенесенной дифтерии), 
1 — врожденным пороком сердца, 1 — миокардиодистрофией 
и 1 — туберкулезом легких. Следует заметить, что у одной ж ен
щины характер заболевания не был уточнен, а у другой — диаг
ноз был поставлен неправильно.

Нередкое сочетание поздних токсикозов с другими заболева
ниями подтверждается данными Н. А. Панченко (,1956), которая 
произвела анализ причин материнской смертности от поздних 
токсикозов беременности по УССР за 1954— 1955 гг. (100 случа
ев). Было установлено, что имелось частое сочетание позднего 
токсикоза с органическими заболеваниями, не связанными с бе
ременностью. Так, 20 женщин из 100 до беременности страдали 
гипертонической болезнью. У 63 из 82 женщин, подвергшихся 
аутопсии, были найдены тяжелые поражения внутренних органов 
(24% среди умерших имело до беременности поражение почек 
в виде нефрита, сморщенной почки, камней в почках, часто н а
блюдались поражения печени, пороки сердца и пр.). Особенно 
тяжелое клиническое течение принимал токсикоз беременности 
в том случае, если он возникал при наличии гипертонической 
болезни.

Что касается клинической формы токсикоза, то на нашем 
материале эклампсия выявлена у 19 женщин, преэклампсия — 
у 4, нефропатия — у 3. Ниже дается краткий анализ каждой 
группы в отдельности.

Э к л а м п с и я .  Доношенная беременность была у 14 женщин, 
беременность сроком от 30 до 36 недель — у 5. Сочетание эк 
лампсии с другими заболеваниями отмечено у 11 женщин из 
19, причем у 6 из них — сопутствующие заболевания были уста
новлены лишь посмертно. Характер сопутствующих заболеваний 
у указанных одиннадцати женщин был следующим: заболевание 
почек — у 6 (хронический нефрит — у 5 женщин, нефросклероз — 
у 1), гемипарез — у 2, врожденный порок сердца (иезаращение 
овального отверстия) — у 1, миокардиодистрофия — у 1, тубер
кулез легких — у 1.

Таким образом, наиболее часто эклампсия сочеталась с хро
ническими заболеваниями почек. Большая часть женщин, стра
дающих эклампсией, была доставлена в стационар в тяжелом 
состоянии, причем у 7 из них припадки эклампсии начались вне 
лечебного учреждения, а у 12 — в стационаре. У 5 женщин 
смерть наступила во время беременности, у 14 — после родов. 
Из 14 родильниц погибло в первые часы после ро д о в— 11, на
5-й день послеродового пери ода— 1, на 6-й д е н ь — 1, на 8-й 
день — 1.
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Основным методом лечения эклампсии в лечебных учрежде
ниях являлась магнезиальная терапия по методу Строганова — 
Бровкина. У некоторых больных магнезиальная терапия сочета
лась  с кровопусканием, содовыми клизмами, назначением амита- 
ла-натрия. У указанного числа женщин применены следующие 
оперативные вмешательства: абдоминальное кесарево сечение — 
у 4, надвлагалищ ная ампутация матки вследствие атонического 
состояния ее — у 1, полостные щипцы — у 2, краниотомия с по
следующей краниоклазией — у 1, щипцы по Иванову с подве
шиванием груза — у 3, пальцевое расширение маточного зева — 
у 3, выжимание последа по Креде-Лазаревичу — у 1.

Операция абдоминального кесарева сечения была предпри
нята у 1 женщины ввиду подозрения на разрыв матки, у 1 — 
вследствие непрерывных припадков эклампсии (58 припадков), 
у  1 — в связи с наличием ретинопатии и у 1 больной из-за преж
девременной отслойки нормально расположенной плаценты.

Следует отметить совпадение основного клинического диаг
ноза (эклампсии) с патологоанатомическим во всех случаях 
смерти от эклампсии (см. таблицу).

У всех погибших женщин обнаружены глубокие изменения 
в печени (кровоизлияния, некрозы), а такж е значительные изме
нения в других внутренних органах.

IIреэклампсия.  И з 4 женщин, погибших от этой формы ток
сикоза, 3 были с доношенной беременностью и 1 — со сроком бе
ременности в 36 недель. У 1 женщины поздний токсикоз диагно
стирован лишь после смерти. Сочетание с другими заболевания
ми отмечено у 2 женщин, сопутствующие заболевания были 
установлены лишь посмертно.

У 2 женщин смерть наступила во время беременности 
и у 2 — после родов. Одна женщина погибла на 18-й день после
родового периода, другая — в первые часы после родов. Д ля  
лечения применялись сернокислый магний, глюкоза, люминал. 
Абдоминальное кесарево сечение было предпринято у 2 женщин: 
у одной, где диагноз позднего токсикоза не был поставлен при 
жизни, операция произведена по относительным показаниям 
(слабость родовой деятельности, крупный плод); у второй опе
рация произведена на мертвой для спасения жизни плода.

Совпадение основного клинического диагноза (преэклампсия) 
с патологоанатомическим имело место у 3 женщин, у одной этот 
диагноз при жизни не был установлен.

При патологоанатомическом вскрытии у всех женщин уста
новлен токсикоз беременных с характерными изменениями 
в печени, почках, мозгу. У 2 женщин обнаружены сопутствующие 
заболевания: у одной — камни почечных лоханок, хронический 
интерстициальный нефрит, у второй — липоидный нефроз, кол
лоидный зоб, камни желчного пузыря.

Нефропатия. Погибло 3 женщины: у 1 беременность была 
доношенной, у 2 — недоношенной (27 и 37 недель). У 1 женщины
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смерть наступила во время беременности и у 2 — после родов. 
Во всех случаях нефропатия сочеталась с гипертонической бо
лезнью. У 2 больных стадия гипертонической болезни установ
лена не была.

Из лечебных средств в стационаре применялись: сернокислый 
магний в сочетании с кровопусканием, диуретин, люминал, 
дибазол.

Оперативные вмешательства: выходные щипцы — в 1 случае, 
метрейриз — в 1 случае, ручное отделение последа — 
в 1 случае.

При патологоанатомическом вскрытии установлено совпаде
ние основного клинического диагноза и сопутствующих заболе
ваний у всех женщин.

При аутопсии обнаружены: кровоизлияние в мозг, гипертро
фия левого желудочка сердца, характерные изменения в почках, 
печени, мозгу.

Приведенные нами данные о причинах материнской смерт
ности от позднего токсикоза позволяют высказать следующие 
соображения.

1. Как видно из вышеизложенного, более чем у половины 
беременных женщин поздний токсикоз сочетался с хроническими 
заболеваниями. О том же свидетельствуют данные Н. А. Панчен
ко, сообщенные в 1956 г. Н а большую частоту хронических 
заболеваний у беременных женщин, страдающих поздним токси
козом, впервые обратила внимание 3. В. М айсурадзе (1954), 
указав  при этом, что в таких случаях возникновение токсикоза 
часто наблюдается в более ранние сроки беременности, он про
текает более тяжело, труднее поддается лечению и дает значи
тельно менее благоприятный исход как для  матери, так  и для 
плода.

2. Сочетание позднего токсикоза беременных с хроническими 
заболеваниями (особенно такими, как  хронический нефрит 
и гипертоническая болезнь) требовало соответствующего лече
ния не только позднего токсикоза, но и того заболевания, на 
фоне которого токсикоз развился (Н. В. Кобозева). Практически 
это не было реализовано, хотя бы уже потому, что у половины 
беременных сопутствующие заболевания не были распознаны. 
Кроме того, наличие у беременных женщин таких заболеваний, 
как хронический нефрит или гипертоническая болезнь, требовали 
от лечащего врача принципиального решения вопроса о целесо
образности дальнейшего консервативного лечения токсикоза 
в каждом отдельном случае и своевременной постановки вопроса 
о прерывании беременности. Можно думать, что родоразреш аю
щие оперативные вмешательства, произведенные у этих лиц, 
были по существу запоздалыми.

3. Заслуж ивает серьезного внимания тот факт, что наблю
давшиеся у 3 беременных кровоизлияния в мозг произошли лишь
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у тех лиц, у  которых поздний токсикоз развился на фоне гипер
тонической болезни.

Можно думать, что основная причина смерти была обуслов
лена не токсикозом, а гипертонической болезнью. Симптомы 
геморрагической энцефалопатии с нередким исходом в мозговое 
кровоизлияние весьма схожи с таковыми при преэклампсии и д а 
ж е  эклампсии (Г. Ф. Л анг).  Это требует особого внимания 
к диагностике гипертонической болезни у беременных женщин, 
особенно если учесть, что это заболевание очень часто ослож
няется развитием позднего токсикоза (О. Ф. М атвеева).

Большое значение в этом вопросе играет своевременное рас
познавание органической микросимптоматики, сопровождающей, 
почти как правило, гипертоническую энцефалопатию.
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Р А ЗН Ы Е  СО СУДИ СТЫ Е ЗА Б О Л Е В А Н И Я  
И  БЕРЕМ ЕННОСТЬ

Т ЕЧ ЕН ИЕ  БЕР ЕМ ЕН НОС ТИ И Р О Д О В  ПРИ ГИПО ТОН ИИ

Канд. мед. наук О. А . К а л м а н о в а

В литературе много внимания уделено особенностям течения 
беременности и родов у женщин, страдающих гипертонией р аз
ного происхождения (поздний токсикоз, хронический нефрит, 
гипертоническая болезнь). В то же время почти нет исследова
ний, касающихся течения беременности и родов при гипотонии. 
Между тем, как справедливо указывает С. Д. Астринский, гипо
тонии в области акушерства следовало бы уделить не меньше 
внимания, чем гипертонии. Это тем более уместно, если учесть то 
большое клиническое значение, которое придают гипотонии 
врачи-терапевты (JI. И. Фланчик, А. С. Кобызев, И. Д. Климен
ко, М. А. Д ю ма и др.).

В доступной нам литературе мы нашли весьма ограниченные 
сведения о гипотонии при беременности (С. Д. Астринский, 
В. К. Пророкова, JI. Э. Вайсман). Отчасти это можно объяснить 
тем, что затронутый вопрос представляет для изучения известные 
трудности.

Так, например, до сих пор нет твердо установившегося поня
тия о гипотонии вообще и об ее этиологии, о непосредственном 
механизме ее возникновения, о критериях ее диагностики и т. д.

Течение беременности и родов у женщин, страдающих гипо
тонией, изучала Л. Э. Вайсман. Она установила, что эти лица 
склонны к недонашиванию беременности, заболеванию пиелитом, 
ранним токсикозом, нарушению обмена веществ и гипохромной 
анемии. В родах часто наблюдается слабость родовой деятель
ности, несвоевременное отхождение околоплодных вод, угрожаю 
щ ая внутриутробная асфиксия плода, последовое и послеродовое 
кровотечение. Работа Л. Э. Вайсман представляет несомненный 
интерес, однако она не дает полного ответа на ряд вопросов. 
К женщинам, страдающим гипотонией, автор отнесла лишь тех 
лиц, которые имели пониженное артериальное давление (не пре
вышающее 100/60 мм H g) не на протяжении всей беременности, 
а на каком-то ее отрезке. Л. Э. Вайсман, например, указывает,
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что она иногда наблю дала переход гипотонии в гипертонию 
и обратно. Гипотонию, по ее мнению, в ряде случаев следует 
рассматривать как одно из проявлений токсемии беременных.

При изучении вопроса о гипотонии при беременности надо 
учесть два следующих важных обстоятельства: отсутствие, как 
правило, сведений о высоте артериального давления до беремен
ности и возможность депрессорного влияния беременности на 
артериальное давление. Последнее при гипертонии было устано
влено рядом авторов в клинике и в эксперименте (П. Д. Гори
зонтов и Е. И. Андреева, А. X. Коган, С. М. Беккер и др.).

Нами были взяты под наблюдение 100 беременных женщин, 
которые имели пониженное артериальное давление в течение 
всей беременности, причем верхней границей артериального 
давления мы считали 100 мм и нижней — 60 мм Hg. Большин
ство наблюдаемых рожениц не имело сопутствующих заболева
ний, которые могли бы повлиять на высоту артериального д ав 
ления. Лишь у 6 беременных женщин был комбинированный 
порок сердца в стадии компенсации и у 10 — миокардиодистро- 
фия без нарушения кровообращения. Чтобы получить хотя бы 
относительное представление о высоте артериального давления 
у этих женщин вне беременности, мы у части из них (35) обсле
довали артериальное давление через 1—2 года после родов, 
допуская возможность, что полученные при этом цифры могли 
являться и следствием перенесенной беременности.

Беременные в возрасте 20—29 лет среди наших женщин 
встречались наиболее часто — 59, до 20 лет — 3 и после 30 лет — 
38.

Среди беременных преобладали служащие (70% ).
Первобеременных было 51, повторнобеременных — 49. П о

вторнобеременные в прошлом имели 76 беременностей, исход 
которых был следующим (табл. 1).

Таблица 1

Исход предш ествовавш их беременностей

Всего Аборт Аборт само Срочные П реждевременные
беременностей искусственный произвольный роды роды

76 24 10 40 2

И з табл. 1 видно, что 12 (15,8%) беременностей закончились 
недонашиванием (самопроизвольным абортом и преждевремен
ными родами).

Д инам ика артериального давления по срокам беременности 
у рассматриваемых нами женщин показана в табл. 2.
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Таблица 2
Динамика артериального давления в разные сроки беременности

Число беременностей

Артериальное давление (в мм Hg)
в первой половине 

беременности
во второй половине 

беременности

90/60 95/60 100/50 90/60 95/50 100/50

100 10 25 65 7 22 71

Данные табл. 2 показывают, что существенного изменения 
артериального давления во второй половине беременности по 
сравнению с первой половиной не происходит. Лиш ь у небольшой 
части беременных женщин имелась тенденция к повышению 
максимального артериального давления во вторую половину 
беременности.

У наших беременных мы наблюдали такж е за изменением 
артериального давления в родах.

Таблица 3
Динамика артериального давления в родах

Артериальное давление (в мм Hg)

Всего
рожениц

не измени
лось 

(100/50)

повысилось
понизилось при пато

логической крово
потере

понизилось при физио
логической крово

потере

110/60 115-60 80/60 90/50 90/60 95/60

100 54 12 4 2 5 5 18

Из табл. 3 видно, что у половины рожениц (54%) артериаль
ное давление не изменялось, повысилось у 16 (16%) и понизи
лось у 30 (30% ), причем у 7 оно упало в связи с патологической 
кровопотерей (свыше 500 мл), а у 23 — при кровопотере физио
логической (не свыше 150— 200 мл).

Таблица 4

Динамика артериального давления в послеродовом периоде

Артериальное давление (в мм Hg)

Число
родильниц

не из
мени
лось

повысилось
понизилось при пато

логической крово
потере

понизилось при физио
логической крово

потере

110/50 110/60 115/60 120/60 90/40 95/50 90)50 £5/50

100 47 12 4 2 3 5 8 19
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В послеродовом периоде артериальное давление осталось 
в пределах 100/50 мм H g  почти у половины родильниц (табл. 4). 
Незначительное повышение артериального давления выше этого 
уровня имело место у 18 родильниц, понижение — у 27 женщин, 
ммезших в родах физиологическую кровопотерю, и у 8, имевших 
кровопотерю патологическую. При этом понижение артериаль
ного давления как  в родах, так  и после родов, имело место не 
у всех женщин, имевших патологическую кровопотерю.

Часть наших женщин (35) была обследована через 1—2 года 
после родов.

Таблица 5
У ровень артериального давления через 1—2 года после родов

Артериальное давление (в мм Hg)

Прослежено
женщин

не изменилось повысилось понизилось

100/50 90/50 110/50 115/60 120/70 90/60 95/60

35 15 2 5 1 5 5 2

Данные табл. 5 показывают, что среди прослеженных нами 
женщин гипотония через 1—2 года после родов оказалась 
у 24 из 35 женщин, что дает основание для предположения, что 
у большинства из них гипотония была и до беременности.

У женщин с наличием гипотонии во время беременности 
встретились следующие осложнения.

Таблица 6
О слож нения во время беременности при гипотонии

Предлежание
плаценты

Отслойка 
нормально рас

положенной 
плаценты

Недонашивание
беременности

Перенашивание
беременности

По данным автора (на 
100 беременных) . . . 2 (2%) 3 (3%) 2 (2%) 4 (4%)

По средним данным 
клиники ......................... 1% 0,95 % 10% 2,2%

К ак  видно из табл. 6, частота осложнения беременности 
перенашиванием, предлежанием плаценты и отслойкой нормаль
но расположенной плаценты оказалась  в 2—3 раза  большей при 
наличии гипотонии, чем по средним данным клиники. Недонаши
вание беременности, наоборот, встретилось в 5 раз реже. П о
следнее стоит в противоречии с частотой недонашивания при
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предшествовавших беременностях у повторнобеременных, где эта 
патология, поданны м  анамнеза, наблюдалась в 15,8%. Причина 
этого не ясна. Можно допустить, что при предшествовавших 
беременностях гипотонии не было, или подвергнуть сомнению 
данные, полученные путем опроса. Во всяком случае окончатель
ных выводов в отношении частоты недонашивания при беремен
ности у женщин, имевших гипотонию, сделать нельзя, хотя сле
дует указать, что низкий процент недонашивания у этого кон
тингента беременных наблюдала такж е и В. К. Пророкова.

Важно отметить, что ни у одной из наших беременных мы 
не наблюдали ни раннего, ни позднего токсикоза.

Осложнения в родах при гипотонии показаны в табл. 7.

Таблица 7
Осложнения в родах при гипотонии

Характер осложнения в родах

слабость родо
вой деятель

ности

несвоевремен
ное отхождение 

вод

угрожающая
асфиксия

плода последовое 
и раннее по
слеродовое 

кровотечениепервич
ная

вто
ричная

пре
ж девре

менное
раннее

при
целых
водах

при
ото

шедших
водах

По данным автора 5 10 7 10 -2 14 12 (12%) из
(на 100 рожениц) . 15(15%) 17(17%) 16(16%) них в связи 

с задерж
А кой частей

По средним данным 
клиники ................. 6,6% 15,8% 5,3%

плаценты 
У ^

5,4—6,4 %

Анализируя данные табл. 7, мы видим, что частота осложне
ний в родах при гипотонии значительно большая по сравнению 
со средними данными клиники за го же время. Примерно в 2 ра
за чаще наблюдалась слабость родовой деятельности и кровоте
чение в последовом и раннем послеродовом периоде, почти 
в 3 раза чаще была угрожаю щ ая асфиксия плода. Н а большую 
частоту асфиксии в родах при гипотонии указывает также 
В. К. Пророкова. Что касается кровопотери в родах, то средняя 
цифра ее составляла 220 мл. У 4 кровопотеря достигала 
900— 1000 мл, а у 8 — от 500 до 700 мл.

В связи с большим числом осложнений в родах оказался 
большим и процент оперативных вмешательств (табл. 8).

Кесарево сечение было произведено в 3 случаях по поводу 
клинического несоответствия размеров головки и таза , в 1 слу
ч а е — в связи с предлежанием плаценты, и в 1 — показанием 
явилась ретроцервикальная фибромиома матки, исключающая 
возможность родов естественным путем.
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О перативное вм еш ательство в p o ja x  при гипотонии
Таблица 8

Х арактер оперативного вмешательства

Всего рожениц
щипцы

кесарево
сечение

ручное отделе
ние последа

инструменталь
ное обследова

ние полости 
матки

перинеотомия

100 7 (796) 5 (596) 4 (4°/о) 6 (6%) 23 (23%)

При гипотонии продолжительность родового акта (табл. 9) 
как  у первородящих, так и у повторнородящих в части случаев 
была большой, что подтверждается такж е и данными Л. Э. 
Вайсман.

Таблица 9
П родолж ительность родов при гипотонии

Продолжительность родов (в часах)

Группа Число
рожениц до 6 6-12 1 2 -1 8 18-24 24 и более

Первородящие . . 51 — 21 13 10 7

Повторнородящие 49 8 18 12 6 5

Что касается веса, длины и развития новорожденного, то 
особых отклонений от нормы не было обнаружено. В послеродо
вом периоде у женщин с наличием гипотонии в 2'/г раза  чаще 
наблю далась субинволюция матки.

В ы в о д ы

1. У женщин, имеющих гипотонию в течение всей беремен
ности, чаще наблюдается ее перенашивание, предлежание пла
центы и преждевременная отслойка нормально расположенной 
плаценты, а роды чаще осложняются слабостью родовой дея
тельности, угрожающей внутриутробной асфиксией плода и по
следовым и ранним послеродовым кровотечением. У женщин, 
имеющих гипотонию, отсутствовало заболевание токсикозом как 
ранним, так и поздним.

2. В отличие от беременных женщин с нормотонией, у кото
рых во вторую половину беременности и в родах имеется тенден
ция к повышению артериального давления, при гипотонии в те
чение всей беременности давление существенно не изменяется, 
а в родах у значительной части из них еще более понижается.
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Х АРА К Т Е РИ С Т И К А  СОСУДИСТОГО ТОНУСА  
ПРИ П О С Л Е Р О Д О В Ы Х  З А Б О Л Е В А Н И Я Х  У Ж Е Н Щ И Н ,  

С Т Р А Д А Ю Щ И Х  Г ИП Е РТ О Н И Ч Е С К О Й  Б О Л Е ЗН Ь Ю ,  
ГИП ОТ ОНИ ЕЙ  И П Е Р Е Н Е С Ш И Х  ТО К СИКО З  

ВТОРОЙ П О Л О В И Н Ы  БЕРЕМ ЕН Н О СТИ

Канд. мед. наук А .  А .  П о л я к о в а

Вопрос о состоянии сосудистого тонуса при послеродовых 
заболеваниях у женщин с сосудистыми расстройствами при бере
менности и в родах специально не изучался. М ежду тем, клини
ческие наблюдения показывают, что такие родильницы хуже 
справляются д аж е с нетяжелыми послеродовыми осложнениями. 
Поэтому выявление особенностей сосудистого тонуса у таких лиц 
может иметь значение для правильного их лечения.

Нами было изучено состояние сосудистого тонуса у 52 жен
щин, которые имели при беременности поздний токсикоз, гипер
тоническую болезнь или гипотонию. При этом была использована 
методика Н. И. Аринчина, даю щ ая возможность, благодаря ком
бинированию сфигмоманометрии с записью объемных изменений 
конечностей (методика «прямой плетизмографии»), бескровно 
и одновременно определять тонус сосудов и изменения венозного 
и артериального давления. При этом тонус сосудов вы раж ался 
в миллиметрах притекающей к конечности крови при прекраще
нии ее оттока. В дополнение к характеристике тонуса сосудов 
определялся приток крови за одну систолу и кровоснабжение 
конечности за одну минуту.

Из взятых для исследования 52 родильниц 12 имели нормаль
ное течение послеродового периода, а у 40 были послеродовые 
заболевания (табл. 1). 50 женщин было в возрасте от 20 до 
34 лет, 1—42 и 1—44 лет.

Таблица 1
Характеристика послеродовых заболеваний

Характер заболевания Число больных

Тромбофлебит бедренных вен , ..................................................... 2
Тромбофлебит тазовых в е н ......................................................... 6
Подострое воспаление придатков матки ..................................... 4
Э н дочетри т.................... ......................................................................... 3
Резорбционная лихорадка .................................................................. 1
Субинволюция м а т к и .......................................................................... 24

И т о г о ................. 40
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Исследования у родильниц с нормальным течением послеро
дового периода мы начинали производить с 1—2-го дня после 
родов, а при наличии осложнений — с 4— 5-го дня.

При беременности обследуемые больные имели следующие 
осложнения: у 26 была нефропатия, у 5 — эклампсия, у 4 — ги
пертония в родах, у 5 — гипотония (систолическое давление не 
более 100 мм H g  и диастолическое — не выше 60—65 мм H g );  
12 женщин страдали гипертонической болезнью 1 стадии. Все 
родильницы обследовались повторно (2— 3 раза) по вышеука
занной методике. Им произведено 462 измерения артериального 
и столько же — венозного давления, с учетом состояния сосуди
стого тонуса. Результаты исследования венозного и артериаль
ного давления представлены на табл. 2.

Таблица 2
С остояние артериального и венозного давления у родильниц 

при разном характере ослож нений у них во время беременности
и в родах

Осложнения при беремен
ности, в родах

Число
родиль

ниц

Артериальное давление Венозное давление

по
вы

ш
ен

о 
, 

(в
ыш

е 
130

 
1 

мм
 

H
g)

но
рм

ал
ь
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е 

(1
10

—
 

125
 

мм
 

H
g)

по
ни

ж
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о 
(10

0 
мм

 
H

g 
и 
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ж

е)
по

вы
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(16
 

-2
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мм
 

1 
Hg
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ш
е)

1 
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! 
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е 
(от

 
6 

до 
15 

мм
 

H
g)

по
ни

ж
ен

о 
(н

иж
е 

6 
мм

 
Hg

)

Эклампсия и нефропатия . 31 2 28 1 27 4 __

Гипертония в родах . . . 4 — 4 — 4 — —

Гипертоническая болезнь . 12 8 3 1 9 2 1

Гипотония ............................. 5 — — 5 — 5 —

И т о г о .  . 52 10 35 7 40 11 1

Анализируя данные табл. 2, мы могли отметить следующее: 
у большинства родильниц, имевших при беременности гипертони
ческий токсикоз (эклампсию и нефропатию), артериальное д ав 
ление нормализовалось (у 28 из 31), в то время как венозное 
оказалось повышенным (у 27 из 31). Ту же картину мы видим 
у лиц, имевших гипертонию в родах.

У женщин, страдавших гипертонической болезнью, такж е 
в большинстве случаев после родов венозное давление оказалось 
повышенным (у 9 из 12). Что касается артериального давления, 
то оно снизилось лишь у 4 из 12, надо полагать временно, в связи 
с физиологической кровопотерей в родах.

У женщин, имевших гипотонию, в послеродовом периоде 
венозное давление установилось нормальным при пониженном, 
к ак  и до родов, артериальном давлении.
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Естественно, возникает вопрос, с чем связаны наблюдаемые 
нами у родильниц особенности динамики артериального и веноз
ного давления: с бывшими при беременности и в родах заболе
ваниями или с характером послеродового осложнения?

Д л я  решения этого вопроса был проведен соответствующий 
анализ (табл. 3).

Таблица 3
Состояние артериального и венозного давления у рояильниц 

при разном характере послеродовых заболеваний
Артериальное давление Венозное давление

Течение послеродового 
периода

Число
родиль

ниц

по
вы

ш
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6 
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Н

#)

Нормальное течение после
родового периода . . . 12 2 10 10 2

Осложненное течение по
слеродового периода . . 40 8 25 7 30 9 1

В том числе:
тромбофлебит бедренных 

в е н ................................. 2 _ 1 1 1 1 _
тромбофлебит тазовых 

в е н ................................. 6 --- 4 2 4 2 —

подострое воспаление 
придатков матки . . . . 4 -- 2 2 2 2 —
эндометрит ......................... 3 2 1 — 3 — —
резорбционная лихорад

ка ..................................... 1 1 _ _ 1 _ —
субинволюция матки . . 24 5 17 2 19 4 1

При рассмотрении данных табл. 3 оказалось следующее: по
вышение венозного давления и нормализация артериального 
имела место у большинства родильниц не только с патологиче
ским течением послеродового периода, но и у лиц с нормальным 
течением пуэрперия. Почти во всех группах больных частота 
нормализации артериального и повышения венозного давления 
была примерно одинакова.

Сопоставление данных табл. 2 и 3 позволило сделать пред
положение, что наблюдавшиеся нами изменения артериального 
и венозного давления связаны в основном не с характером по
слеродовых заболеваний, а с теми осложнениями, которые были 
при беременности. Это подтверждается такж е нашими предше
ствующими наблюдениями, согласно которым у родильниц с нор
мальным течением беременности и послеродового периода веноз^
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ное давление до 8—9-го дня было нормальным и у части из 
них — даж е пониженным.

Тонус сосудов определялся нами по методике Аринчина пря
мым способом. Результаты определения тонуса сосудов сведены 
в табл. 4.

Таблица 4
Характеристика тонуса сосудов при различных осложнениях 

беременности и родов
Тонус сосудов

Осложнения при беременности 
(или в родах)

ЧИСЛО
родиль

ниц
п о в ы ш е н  ( п р и 

т о к  И ОТТОК 
к р о в и  о т  1,2 

д о  4 ,9  м л )

нормальный 
(приток и отток 

крови от 5 до 
9 мл)

понижен (при
ток и отток 
крови от 9,1 
до 22,5 мл)

Эклампсия и нефропатия . . . 31 12 9 10
Гипертония в  родах ................. 4 — 3 1
Гипертоническая болезнь . . 12 4 2 6
Гипотония ..................................... 5 1 4 —

И т о г о  . . . . 52 17 18 17

К ак видно из табл. 4, характер изменения сосудистого тонуса 
у разных больных оказался неодинаковым, при этом почти 
в равном числе случаев он оказался повышенным, нормальным 
или пониженным. Конечно, при небольшом числе наблюдений 
трудно говорить об этом с определенностью.

П редставляло интерес сопоставление данных табл. 2 и 4. О ка
залось, что параллелизма между характером изменений артери
ального и венозного давления, с одной стороны, сосудистого 
тонуса, с другой — нет. Так, в группе родильниц, имевших не
фропатию и эклампсию, повышение тонуса сосудов было у 12 из 
31, в то время как повышение венозного давления — у 27 из 31 
и артериального у 2 из 31. Примерно такая  ж е диспропорция 
наблю далась и в других группах родильниц.

Это свидетельствует о каких-то нарушениях нормального 
кровообращения у родильниц, перенесших поздний токсикоз бе
ременности, или имевших гипертоническую болезнь.

Д ля  иллюстрации полученных результатов исследования 
приводим несколько примеров.

1. Гр-ка Щ. (история болезни № 5856), 23 лет, беременность первая, 
осложнена эклампсией. Имела максимальное артериальное давление 
180— 170 мм Hg, белка в моче 33% о. До родов получила i 12 г сухого вещества 
сернокислой магнезии, глюкозу, люминал, бром и кофеин. Послеродовой 
период осложнился тазовым тромбофлебитом. Больная первый раз обследо
вана на 4-й день после родов, до того как развилось послеродовое забо
левание.
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Рис. 1. Динамика кровяного давления и сосудистого тонуса у больной Щ. на 4-й день после родов.
Обозначения на рисунке (сверху вниз): кривая дыхания: плетизмограмма; венозное давление (I. I V )  и артериальное (II,  I I I ) — компрессионное и деком-

прессиэнное; отметка времени (в секундах).
До начала исследования на плетизмограмме видно количество систол и кровоснабжение конечности за систолу. Таким образом определяется кро

воснабжение конечности за минуту. Остальные цифры на рисунке объяснены в тексте.
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На рис. 1 представлены данные при цвух измерениях кровяного давления 
у этой больной.

Систолическое давление у нее оставалось повышенным до 138 мм Hg, 
венозное было неустойчивым: вначале 25 мм Hg, при повторных измере
ниях— до !3 мм Hg. Пульс— 106 ударов в минуту. Имеется неравномерное 
кровоснабжение конечности в минуту: вначале оно недостаточное, равняется 
10,6 мл, при последующих измерениях увеличивалось до 26,0 мл. Сосудистый 
тонус понижен (приток крови при сжатии вен был 5,6—6,5 мл, отток 
7,3—!0 мл). Кровенаполнение конечности неравномерное. Плетизмограмма на 
всем протяжении неустойчивая.

Все эти данные указывают на нарушения кровообращения. Больная была 
вялая. Произведена электрокардиография на 10-й день после родов, обнару
жены умеренные мышечные изменения сердца.

Рис. 2. Динамика кровяного давления и сосудистого тонуса у боль
ной 1Д. на 5-й день после родов.

Обозначения те ж е, что на рис. 1.

0

Следующее исследование у этой больной произведено на 5-й день после 
родов, в этот период она получала адонизид. На рис. 2 видно, что у нее 
начинает нормализоваться венозное и артериальное давление (сдвиг в сто
рону понижения), улучшился тонус сосудов, но оставалось низким кровоснаб
жение конечности (10,4 мл в минуту) и частый пульс (104 удара в минуту). 
Плетизмограмма по-прежнему была неустойчивой. Обследование этой больной 
на 17-й день после родов (рис. 3) показывает, что плетизмограмма стала 
более равномерной, артериальное давление нормальным, но еще высоким 
оставалось венозное давление (25 мм Hg).

Что касается сосудистого тонуса, то по притоку крови при перетяжке 
вен и оттоку (1,9—3,1 мл) он повысился, но оставалось низкое, т. е. недоста
точное, кровоснабжение конечности (в минуту 9,2 мл), указывающее на об
щее недостаточное кровообращение.

Таким образом, вышеизложенные результаты исследования в послеродо
вом периоде у этой больной, перенесшей тяжелую форму нефропатии 
и эклампсию в родах, показывают серьезные нарушения нормального крово
обращения, выразившиеся в несоответствии между изменениями артериально
го и венозного давления, тонусом сосудов и кровоснабжением конечности.

Исследования при послеродовых заболеваниях у больных, 
страдающих гипертонической болезнью, могут быть иллюстри
рованы следующим примером.

л .

62 сек.
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Гр-ка А. (история б о л е з н и '№ 3451), 33 года, не работает, перенесла бло
каду в Ленинграде, страдает несколько лет гипертонической болезнью, при 
беременности присоединилась нефропатия. Беременность вторая, роды сроч
ные, нормальные (вес плода 2600 г, рост 50 см, некоторое отставание в разви
тии). При поступлении для родоразрешения систолическое давление было

Рис. 3. Динамика кровяного давления и сосудистого тонуса у боль
ной Щ. на 17-й день после родов.

Обозначения те ж е, что на рис. 1.

V сек.

Рас. 4. Динамика крозяного давления и сосудистого тонуса 
у больной А. на 5-й день после родов.

Обозначения те  ж е, что на рис. 1.

220 мм, диастолическое— 130 мм Hg. Белка в моче было 3,3%0. Во время 
и после родов, в течение 5 дней, получила 60 сухого вещества сульфата 
магния и 160 мл аскорбата магния. Послеродовый период нормальный.

Данные исследования сосудистой системы больной на 5-й день после 
родов представлены на рис. 4.

Как видно, компрессионное венозное давление высокое (28 мм Hg), мак
симальное артериальное— 166 мм Hg, пульс — 72 в минуту, кровоснабжение 
конечности в минуту равно 32,4 мл.

Приток крови в конечность при пережатии вен был увеличен и равнялся 
15 мл, также увеличен отток — 22,5 мл, чего у предыдущей больной не 
наблюдалось.
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Эти данные указывают на значительное понижение сосудистого тонуса 
у этой больной.

Исследование у нее на 12-й день после родов (рис. 5) показало почти те 
же данные, только артериальное давление снизилось до 150 мм Hg.

Причины отсутствия параллелизма между тонусом сосудов 
и артериальным давлением у ряда больных нам не совсем ясны, 
но эти результаты исследования совпадают с данными ряда 
авторов (Н. И. Аринчин, Л. Н. Бахтин и др.).

Все вышеизложенное дает нам основание для следующего 
заключения.

Рис. 5. Динамика кровяного давления и сосудистого тонуса 
у больной А. на 12-й день после родов.

Обозначения те ж е, что на рис. 1.

Бескровный метод Аринчина позволяет у родильниц одновре
менно и повторно регистрировать изменения артериального 
и венозного давления с учетом состояния сосудистого тонуса.

После перенесенной нефропатии и особенно эклампсии 
у большинства больных резко повышено венозное давление при 
снижении артериального. Сосудистый тонус понижен или повы
шен. Н ормализация наступает медленно. При гипертонии в ро
дах и после родов артериальное давление снижается быстро, ве
нозное остается высоким, но тонус сосудов изменяется мало.

При послеродовых заболеваниях у большинства больных, 
страдающих гипертонической болезнью, венозное давление высо
кое, артериальное же — несколько снижается, но тонус сосудов 
у одних очень повышен, у других понижен и часто не соответ
ствует артериальному давлению.

Повторное определение сосудистого тонуса, артериального 
и венозного давления (по бескровному методу) дает возмож
ность наиболее правильно оценить нарушения нормального кро
вообращения в послеродовом периоде и применить соответствую
щее лечение.

78 сек.
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ОПЫТ П Р О Ф И Л А К Т И К И  М Е Р Т В О Р О Ж Д Е Н И Й  
У Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х  Ж Е Н Щ И Н  

С Р Е З У С -О Т Р И Ц А Т Е Л Ь Н О Й  КРОВЬЮ

Л . Ф. Р ож нова

Несовместимость крови матери и плода по резус-фактору 
может быть причиной не только гемолитической болезни ново
рожденных, но и преждевременного прерывания беременности, 
антенатальной и интранатальной гибели плода (А. Е. Киселев 
и Т. Г. Соловьева, Г. А. Бакш т и Н. С. Дробышева, М. И. Ч ер 
ненко и Л. М. Дробышевская, С. А. Фрайман, С. Л. Кейлии, 
А. А. Воронцов, М. А. Петров-Маслаков и J1. И. Кротова, 
Д.  А. Верхратская, Я- Е. Кривицкий и др.).

Вопрос о профилактике этих осложнений беременности 
у женщин с резус-отрицательной кровью еще мало изучен, не
смотря на опубликование за последнее время ряда сообщений.

В настоящее время имеется несколько направлений, по кото
рым идут исследования в поисках действенного метода предупре
ждения различных осложнений при резус-несовместимой крови 
матери и плода.

В основном эти пути следующие:
1. Десенсибилизация беременных женщин. С этой целью Р. Поливанов 

(1955) предложил вводить в организм беременной резус-отрицательную, но 
группово-несовместимую кровь. Бруман (Вгогпап, 1944)— рекомендовал про
изводить инъекции крови мужа, Гиршфельд и Рашке — вводили препарат 
гаптен, ряд авторов — антигистаминовый препарат антистин.

Из средств этой группы заслуживает особого внимания внутривенное 
введение резус-гаптена, представляющего собой должным образом обработан
ную фракцию резус-положительных эритроцитов, обладающую способностью 
нейтрализовать антитела матери.

Благоприятные результаты были получены от этого препарата Картером, 
Вильямсоном; Лангреем и Ингремом (Carter, Williamson, Langhrey a. Ingram, 
1956). С другой стороны, Мональди (Monaldi, 1954) не имел успеха от лечения 
гаптеном.

2. Попытки изъять резус-антитела из организма матери экссангвинаци- 
онным переливанием крови. Однако Винер (Winer), извлекая 500 мл крови 
матери и вливая 500 мл резус-отрицательной крови, добился лишь временного 
снижения титра антител.

3. Принцип конкуренции антигенов, основанный на исследованиях Ланд- 
штейнера, показавшего, что если вводить животному 2 антигена, из которых 
один сильный, а другой слабый, то на последний не образуется антител. Нэ 
этом основании Винер предложил производить контриммунизацию матери 
с помощью тифозной вакцины. Однако проверка этого метода с помощью 
тифозной и коклюшной вакцин, произведенная Мональди (Monaldi), оказалась 
безуспешной.

4. Введение различных медикаментозных средств. Гофман и Эдвардс 
(Hoffman a. Edwards), а также Глиссон, Тиит и Смис (Glisson, Teate 
a. Smith) предложили давать беременным женщинам прогестерон и витамин К, 
которые, по их мнению, понижают проницаемость маточно-плацентарного 
барьера для резус антигена. Исходя из этих же соображений, Бернгам 
(Burnham, 1942) рекомендовал назначать большие дозы витамина С. По мне
нию Поттера (Potter), витамин С предупреждает развитие у ребенка гемо
литической болезни. Леонард (Leonard) советует назначать витамин К, исходя
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из возможности предупредить появление геморрагических симптомов у ново
рожденных.

Дийер, Смис, Дент, Дербс и Давенпорт (Dyer, Smith, Dent, Derbes
a. Davenport, 1955) сделали не совсем удачную попытку лечить беременных 
кортизоном, который якобы препятствует гемолизу эритроцитов. Они потеряли 
28,8% детей и имели в 71,1% заболевание гемолитической болезнью.

Р. С. Мирсагатова в 1953 г. на конференции в Киеве сообщила, а затем 
и опубликовала в 1956 г. свои данные, касающиеся применения с профилак
тической целью витамина Е. Автор считает, что витамин Е обладает десенси
билизирующим действием. Он давался по 10—30 мг ежедневно до 400—2000 мг 
на курс лечения. Если обнаруживалось ухудшение сердцебиения плода, осо
бенно в последние месяцы беременности, назначались кислород и глюкоза. 
В дополнение к этому прописывалась пища, богатая витаминами и пребыва
ние на свежем воздухе. В результате лечения 149 женщин с угрожающим 
прерыванием беременности Мирсагатова наблюдала рождение 122 доношен
ных и 8 недоношенных детей, а в 19 случаях (12,7%)— выкидыши и мертво- 
рождения.

5. Преждевременное прерывание беременности с профилактической целью 
(Поттер, Мональди, Дандон — Potter, Monaldi, Dundon и др.), основанное на 
том факте, что резус-антитела особенно сильно образуются в течение послед
них 1—2 месяцев беременности.

Однако преждевременное родоразрешение путем кесарева сечения себя 
не оправдало, давая большую последующую смертность детей. Наиболее 
целесообразным оказалось вызывание преждевременных родов консерватив
ными способами.

Приведенный нами краткий литературный обзор способов 
профилактики мертворождения и гемолитической болезни ново
рожденных у беременных с резус-отрицательной кровью показы
вает, что этот вопрос является далеко не решенным и требует 
дальнейшего изучения.

Исходя из этого, мы считали целесообразным поделиться 
нашим пятилетним опытом по профилактике мертворождения 
у женщин с резус-Отрицательной кровью.

Под наблюдением клиники находилось 134 беременных 
женщины с резус-отрицательной кровью, которые поступили 
для обследования, лечения и родоразрешения.

Возраст беременных: до 30 лет — 81 человек, старше 30 лет— 
53. Срок беременности при поступлении в стационар: до 12 не
дель беременности — 6 человек, с 13 до 27 недель — 21 человек, 
с 28 до 38 недель — 55 человек, с 38 до 40 недель — 52 человека.

Таким образом, больше половины беременных поступили 
в стационар с недоношенной беременностью (82 из 134).

Из осложнений беременности у 19 наблюдался ранний 
токсикоз, у 11 — поздний токсикоз беременности, у 24 — угро
жающее недонашивание беременности, в том числе у 15 — 
привычное недонашивание.

Несмотря на то что у большинства беременных (95 из 134) 
имелся отягощенный акушерский анамнез, охват этих женщин 
наблюдением женской консультации был недостаточным. Пер
вая явка  в женскую консультацию беременных при раннем 
сроке беременности (до 12 недель) отмечена у 66 женщин, 
т. е. у 49,9%, а 19 женщин совсем не посещали женскую кон
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сультацию. Резус-отрицательная кровь до поступления в ста
ционар была выявлена только у 47 из 134 беременных. 
Первобеременных было 13, повторнобеременных— 121. Повтор
нобеременные в прошлом имели 340 беременностей, исход 
которых показан в табл. 1.

Таблица 1
Сведения об исходе предшествовавших беременностей и родов

Исход беременностей и родов Число %

Срочные роды ................................................................. 143 - 42
Преждевременные роды ............................................. 38)

157 46,1
Самопроизвольный выкидыш ................................. 119J
Искусственный а б о р т ................................................. 36 —
Внематочная беременность ......................................... 3 —
Пузырный зан ос............................................................. 1 —
Всего родилось детей ................................................. 181 —
Антенатальная смерть п лода.....................................
Интранатальная . ............................................

501
20

■70 38,7

Постнатальная , „ ..................................... 10 5,5
Умерло от гемолитической б о л е з н и ..................... 41 22,6
Общая потеря д етей ..................................................... 121 66,8

Из приведенных в табл. 1 данных видно, что у беременных 
с резус-отрицательной кровью в прошлом почти в половине 
случаев имело место преждевременное прерывание беремен
ности (46,1%).

Большой оказалась и общая потеря детей (66,8%), причем 
на первом месте стоит антенатальная смерть детей, а на вто
ром — потеря детей, родившихся живыми и умерших от гемоли
тической болезни.

В своем профилактическом лечении мы исходили из предпо
ложения о возможности повысить сопротивляемость внутри
утробного плода к вредным воздействиям на него резус-антител. 
Целесообразность такого подхода оправдана отсутствием 
вплоть до настоящего времени надежных средств, предупре
ждающих гемолитическое заболевание плода.

С этой целью беременным с резус-отрицательной кровью 
мы применяли введение витаминов С, К, Е, глюкозы и кислоро
да. Все эти средства назначались ежедневно в течение 10— 15 
дней, курс лечения (три начале лечения с ранних сроков 
беременности) повторялся 3 раза. При более позднем поступле
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нии курс лечения проводился один или два раза. Витамин 
К давался  по 0,015 3 раза  в день в виде викасола, глюкоза — по 
20 мл 40% раствора внутривенно вместе с аскорбиновой кисло
той в количестве 300 мг и кислород — по 3—4 подушки в день. 
В случаях привычного или угрожающего недонашивания бере
менности дополнительно применялся прогестерон по 5 мг 
внутримышечно в течение 10 дней или диатермия околопочечной 
области по 0,5—0,6 ампер в течение 20 минут, ежедневно, всего
6— 10 сеансов. Витамин Е назначался по '/г чайной ложки 2 раза  
в день (20—25 м г ) .

Таким методом была лечена 1-я группа-— 93 женщины.
2-я группа берменных охватывает 41 женщину. У них, в от

личие от 1-й группы, прием витамина Е назначался в течение 
месяца при каждом курсе лечения.

Н азначая указанные выше средства, мы исходили из сле
дующих соображений. Глюкоза, аскорбиновая кислота и кисло
род, как известно, входят в состав триады проф. А. П. Нико
лаева, получившей признание как  средство профилактики 
внутриутробной асфиксии плода.

Витамин К имеет распространение как средство, предупре
ждаю щ ее развитие геморрагий у новорожденных.

Что касается витамина Е, то, по данным Иванса, его отсут
ствие в пище вызывает у подопытных животных гибель и резорб
цию внутриутробного плода. Кроме того, назначение витамина 
Е дает хорошие результаты при угрожающем прерывании бере
менности (Е. Б. Деранкова, Р. С. М ирсагатова).

В тех случаях, когда при беременности после 35 недель 
появлялись признаки угрожающей асфиксии плода (ослабле
ние шевеления плода, изменение сердцебиения), применялась 
медикаментозная родостнмуляция с целью преждевременного 
прерывания беременности. Родоразрешение кесаревым сечением 
с целью спасения ребенка производилось в исключительных 
случаях у женщин пожилого возраста, с многократной потерей 
детей в прошлом, при появлении первых признаков угрожающей 
асфиксии.

У всех беременных мы производили рентгенографию плода, 
чтобы получить представление о физическом развитии его (ис
ключить уродство).

В настоящее время исход беременности известен у 117 жен
щин (табл. 2).

Из табл. 2 видно, что полученные результаты профилакти
ческого лечения оказались благоприятными: недонашивание 
беременности имело место в 11,2%. а при редукции 5 случаев, 
где преждевременные роды были вызваны искусственно —- 
в 6,8%, в то время как при предшествовавших беременностях 
оно имело место в 46,1%.
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Таблица 2

Частота и характер осложнений при профилактическом лечении
беременных женщин с резус-отрицательной кровью

Группа При редук
ции 22 Группа

Исход Всего
1-я 2-я

случаев 
с резус-от

рицатель
ной кро

вью п л о д а -  
95 человек

1-я 2-я

Недонашивание 13 и 2 12 10 2
(11,2%) (12,8%) (6,4%) (12,6%) (13,3%) (10%)

Мертворождение 7 6 1 7 6 1
(6 "/о ) (6,4%) (3,3%) (7,3%) (8%) (5%)

Гемолитическая 
болезнь . . . . 52 47 5 51 46 5

(45,2%) (56,5%) (16,6%) (53,6%) (61,3%) (25%)
Умерло от гемо

литической бо
лезни ................ 7 6 1. 7 6 1

(6%) (7,1%) (3,3%) (7,3%) (8%) (5%)
Общая потеря де

тей ..................... 14 12 2 14 12 2
(12%) (14,1%) (6,6%) (14,7%) (16,0%) ( 1 0 ,0 % )

Низкой оказалась  мертворож даемость— 6%случаев, в то 
время как при предшествовавших беременностях она наблю да
лась в 38,7%. Заболеваемость гемолитической болезнью ро
дившихся детей оказалась  высокой — 45,2%. Смертность ж е 
детей от этой патологии составила 6%.

При рассмотрении полученных данных по отдельным груп
пам мы видим, что во 2-й группе они оказались значительно 
лучше в отношении как частоты недонашивания беременности 
(6,4%) и мертворождения (3,3% ), так и заболеваемости детей 
гемолитической болезнью (16,6%) и смерти от нее (3,3% ).

Можно предположить, что под влиянием профилактического 
лечения сопротивляемость родившихся детей к гемолитической 
болезни увеличивается. Не исключается также возможность 
уменьшения проницаемости плаценты для антител и некоторое 
торможение их образования.

После родов в приведенные выше цифры, характеризующие 
результаты нашего лечения, пришлось внести поправку. Про
изведенное исследование крови родившихся детей показало, чго 
у 22 из них кровь была резус-отрицательной. Теоретически у т а 
ких детей не могла наступить гемолитическая болезнь, на самом 
деле один из этих новорожденных ею заболел. Тем не менее, 
мы считали необходимым эти 22 случая редуцировать.
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При рассмотрении результатов лечения после этой редукции 
мы убедились, что они существенно не отличаются от того, что 
имелось до редукции.

Представляет интерес рассмотрение полученных результатов 
при разном способе родоразрешения. Самопроизвольно разре
шилась (при редукции 22 случаев) 61 женщина, родоразреши- 
лись после медикаментозной стимуляции 25 и кесаревым сече
нием — 9.

Таблица 3
Исход родов при разном способе родоразрешения

Исход самопроиз-
вольное

Родоразрешение

после медика
ментозной 

родостиму
ляции

кесаревым
сечением

Мертворождение . . . . . . . . . 5 2 0
Гемолитическая болезнь . . . . 31 14 6
Умерло от гемолитической болезни 4 3 0
Общая потеря д етей ......................... 9 5 0

И з табл. 3 видно, что частота мертворождения, заболевания 
гемолитической болезнью и общей потери детей была примерно 
одинаковой у женщин, родоразрешившихся самопроизвольно 
и путем применения медикаментозной родостимуляции.

Гибель детей от гемолитической болезни была относительно 
выше у женщин, родоразрешившихся после медикаментозной 
родостимуляции. Это можно объяснить тем, что родостимуля- 
ция предпринималась тогда, когда уже были симптомы нару
шения жизнедеятельности плода. -

О бращ ает внимание отсутствие потери детей у женщин, 
родоразрешенных кесаревым сечением, которое было произве
дено по показаниям со стороны ребенка лишь у 2. У остальных 
показанием к операции была различная акушерская патология 
(у 2 — гипертоническая болезнь, у 4 — клинически узкий таз 
и у 1 — острая сердечная недостаточность). Заболеваемость 
детей гемолитической болезнью оказалась  высокой (6 из 9). 
Однако надо подчеркнуть, что различные способы родоразреше
ния не являлись конкурирующими, а были обоснованы различ
ными показаниями, сформулированными выше.

Наши наблюдения над 28 беременными, касающиеся 
результатов лечения и зависимости от изменения титра резус- 
антител в процессе лечения, дают возможность сделать предва
рительный вывод, что понижение титра антител не способство
вало получению лучших результатов в отношении мертворожде-
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ния и потери детей от гемолитической болезни. Частота 
гемолитических заболеваний и потери детей были значительно 
меньше у женщин, получивших 3 курса лечения.

Наш опыт позволяет сделать следующие предварительные 
заключения.

1. Профилактическое лечение беременных женщин, имею
щих отрицательный резус-фактор крови, сочетанным примене
нием витаминов К, С, Е , глюкозой и кислородом позволяет 
заметно снизить частоту недонашивания беременности и мертво
рождения.

2. Основным методом родоразрешения женщин с резус-от
рицательной кровью должны быть самопроизвольные роды.

3. При появлении первых признаков нарушения жизне
деятельности внутриутробного плода рекомендуется медикамен
тозная родостимуляция с целью преждевременного прерывания 
беременности.

Кесарево сечение с целью спасения ребенка следует произ
водить в исключительных случаях у женщин пожилого возраста 
с многократной потерей детей в прошлом и при появлении 
первых признаков угрожающей внутриутробной асфиксии пло
да. При этом обязательна предварительная рентгенография 
плода для исключения возможных пороков его развития.
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