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Мочекаменная болезнь и беременность 
Определение

Мочекаменная болезнь (МКБ) — это хроническое за­
болевание, характеризующееся нарушением обменных 
процессов в организме и местными изменениями в моче­
вой системе, приводящими к образованию камней в ча­
шечно-лоханочной системе почек и мочевыводящих пу­
тях. Синоним МКБ — уролитиаз.

Эпидемиология
Распространенность МКБ в мире составляет 0 ,5 -5 ,3  %. 

Выявляемость МКБ в России среди других заболеваний 
мочевыводящей системы составляет 38,2 % . Выделяют 
эндемичные по МКБ регионы — на юге преобладает моче­
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кислый нефролитиаз, в Москве и области — оксалатный. 
МКБ чаще встречается у мужчин, но у женщин она имеет 
более тяжелое течение (коралловидный нефролитиаз).

Этиология и патогенез
МКБ относится к полиэтиологическим заболеваниям.
Как правило, образование камней в почках и мочевы­

водящих путях обусловлено несколькими причинами. 
Выделяют экзогенные и эндогенные факторы МКБ [3].
■ Экзогенные:

—  особенности питания (потребление большого коли­
чества белка, алкоголя, уменьшение потребления 
жидкости, дефицит витаминов А  и В6, гиперви- 
таминоз D, прием щелочных минеральных вод 
и т. д.);

—  особенности жизни современного человека (гиподи­
намия, изменение климата, экологии и пр.).

■ Эндогенные:
—  инфекции мочевых путей;
—  эндокринопатии (гиперпаратиреоз, альдостеро- 

низм, синдром Кушинга), заболевания внутренних 
органов;

—  анатомические изменения в верхних и нижних 
мочевых путях, вызывающие нарушения уроди­
намики (нефроптоз, стриктура уретры и др. врож­
денные аномалии мочевыводящих путей);

—  генетические факторы (цистинурия, дефицит 
гипоксант — гуанин — фосфорибозилтрансферазы 
и т. д.);

—  онкологические заболевания;
—  лекарства и витамины, способствующие камнеоб- 

разованию (сульфаниламиды, витамины A, D, С).
Среди специфических факторов камнеобразования 

наибольшее значение имеют гиперкальциурия, гиперу- 
рикозурия, гипоцитратурия.

К доминирующим патогенетическим факторам МКБ 
при беременности относят изменение водно-солевого об­
мена, нарушение уродинамики, инфекцию мочевыводя­
щих путей, причем, латентно протекающий пиелонефрит 
занимает ведущее место.
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Классификация

В настоящее время общепризнана морфологическая 
классификация мочевых камней.

Преобладают мочевые камни из неорганических со­
единений кальция — кальциевый уролитиаз (оксалат- 
ный и фосфатный) (6 0 -8 0 % ), реже встречаются камни, 
состоящие из мочевой кислоты и солей мочевой кислоты 
(уратный уролитиаз) (7-15 %), магний-содержащие камни 
(струвитный уролитиаз) (7-10 %), наиболее редкими явля­
ются белковые камни (цистиновый уролитиаз) (1 -3  %).

Камни могут локализоваться в различных отделах 
мочевыделительной системы.
■ Конкременты почек (нефролитиаз).
■ Камни чашечек обычно бессимптомные, часто выявля­

ются случайно, могут служить источником инфекции, 
персистирующей гематурии, болей, большие камни 
могут вызвать обструкцию шейки чашечки.

н Камни почечной лоханки — небольшие камни, также 
бессимптомные, которые могут обтурировать лоханоч­
но-мочеточниковый сегмент или мочеточник.

■ Камни чашечно-лоханочной системы, так называе­
мые коралловидные камни, которые в последние годы 
выделены в самостоятельную нозологическую еди­
ницу и выявляются у 6 -25  % пациенток. Это наибо­
лее тяжелая форма МКБ. Образование большинства 
коралловидных камней обусловлено хроническим 
ощелачиванием мочи вследствие нахождения в ней 
уреазообразую щ их микроорганизмов. По своему 
составу эти камни могут быть струвитными, фос­
фатными, цистиновыми или уратными. Минералы, 
составляющие основу камня, преципитируют на мат­
ричную форму чашечно-лоханочной системы, имею­
щую коралловидную конфигурацию. Отличительной 
особенностью этого вида камней является их нахож­
дение в чашечно-лоханочной системе, своеобразная 
конфигурация и большие размеры. Все это нарушает 
уродинамику и гемодинамику почки и способствует 
быстрому возникновению и прогрессированию пиело­
нефрита. Присоединившийся воспалительный процесс 
в интерстициальной ткани почки ведет к нарушению 
ее функции и возникновению ХПН.
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ш Конкременты мочеточника (уретеролитиаз). Первичное 
образование камней в мочеточниках встречается редко 
и является следствием их аномалий развития или но­
вообразований.

■ Конкременты мочевого пузыря (цистолитиаз) встреча­
ются у женщин очень редко в силу их анатомических 
особенностей: короткая и широкая уретра способству­
ет их спонтанному отхождению.

■ Камни уретры (уретролитиаз).

Клиническая картина
Клинические проявления МКБ разнообразны — 

от единичного в жизни эпизода до затяжного хроничес­
кого течения с повторными рецидивами, приводящего 
к инвалидизации и даже смерти [5, 12].

В определенный период времени МКБ может проте­
кать бессимптомно (латентная форма хронического те­
чения МКБ). Длительность данной стадии болезни оп­
ределяется не формой и размерами камня, а в основном 
его локализацией, отсутствием нарушений уродинамики 
и признаков инфекции. В таких случаях камни диагнос­
тируются случайно при рентгенологическом исследова­
нии или УЗИ.
■ Основными симптомами клинически выраженного 

уролитиаза являются боль, гематурия, пиурия, редко 
анурия (обтурационная).

■ Наиболее характерным симптомом является почечная 
колика — приступ острой, чаще односторонней боли 
в поясничной области или подреберье, иррадиирую- 
щей по ходу мочеточника. Локализация и иррадиация 
болей зависят от размеров и местонахождения камня. 
Поскольку нервные сплетения почки связаны с мезен- 
телиальным и солнечным сплетениями, при почечной 
колике отмечается соответствующая иррадиация болей. 
При локализации камня в почке или верхней половине 
мочеточника боль иррадиирует в паховую область. При 
нахождении конкремента в нижнем сегменте мочеточ­
ника или его интрамуральном отделе боли могут лока­
лизоваться в подвздошной области, внизу живота и ир- 
радиировать в область больших половых губ, клитора 
и по внутренней поверхности бедра. Почечная колика
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возникает, как правило, внезапно в любое время суток, 
во время или после физического напряжения, ходьбы, 
обильного приема жидкости. Интенсивная боль застав­
ляет больных непрерывно менять положение. Боли 
могут сопровождаться тошнотой, рвотой, дизурией, 
парезом кишечника, метеоризмом, напряжением перед­
ней брюшной стенки. Почечная колика развивается 
в результате окклюзии мочевыводящих путей камнем 
и внезапного прекращения оттока мочи, вследствие 
чего происходит повышение внутрилоханочного дав­
ления с последующим нарушением микроциркуля­
ции в почке, приводящей к гипоксии почечной ткани. 
Резкое повышение внутрилоханочного давления и ве­
нозный застой в почке вызывают раздражение нервов 
ворот и фибринозной капсулы почки. Вследствие реф­
лекторного раздражения задней париетальной брюши­
ны, прилежащей к передней поверхности жировой кап­
сулы почки, а также из-за имеющейся связи нервных 
сплетений почки и органов брюшной полости возможно 
нарушение их функции. Из этих компонентов склады­
вается синдром «почечной колики».
При резко увеличивающемся внутрилоханочном дав­
лении возможно развитие пиеловенозного рефлюкса, 
проявлением которого является потрясающий озноб, 
а в последующем макрогематурия.
Почечную колику часто сопровождают симптомы 
интоксикации: слабость, сухость во рту, головная боль, 
повышение температуры тела. Иногда отмечается ану­
рия, связанная с двусторонней окклюзией камнями 
почки или с рефлекторными изменениями в здоровой 
почке. Олиго- и анурия также могут наблюдаться у па­
циенток с единственной функционирующей почкой. 
Почечная колика обычно вызывается мелкими камня­
ми, попадающими в мочеточник («маленький камень 
дает большую клинику», т. к. он подвижен). Крупные 
конкременты, расположенные в лоханке,'особенно 
коралловидные камни, вызывают тупые боли в пояс­
ничной области. Из-за большой величины они не могут 
перемещаться в полом пространстве мочевых путей. 
Коралловидные камни редко сопровождаются почеч­
ными коликами, но часто — упорным хроническим
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пиелонефритом, плохо поддающимся терапии. При 
двустороннем поражении развивается хроническая 
почечная недостаточность. При развитии острого 
обструктивного пиелонефрита имеют место гипертер­
мия с ознобом, лейкоцитурия и пиурия. Гематурия 
при почечной колике может быть микроскопической 
и встречается у 92 % больных уролитиазом, реже воз­
никает макрогематурия.
После приступа почечной колики обычно имеет место 

отхождение камней.
Осложнения МКБ подразделяются на острые и хро­

нические.
Острыми осложнениями являются:

■ острый обструктивный пиелонефрит — одно из наибо­
лее частых и опасных осложнений. Диагноз ставится 
при появлении на высоте почечной колики выражен­
ной лихорадки с потрясающим ознобом, выявлением 
пиурии, бактериурии, характерными воспалительны­
ми изменениями клинического анализа крови;

■ острая почечная недостаточность — более редкое 
осложнение, связанное с двухсторонней окклюзией 
мочеточников или с нефролитиазом единственной 
почки, проявляется анурией.
Хроническими осложнениями нефролитиаза явля­

ются:
■ гидронефроз;
■ пионефроз;
■ хронический пиелонефрит (выявляемый у 6 0 -8 0  % 

больных);
■ артериальная гипертензия;
■ хроническая почечная недостаточность [3]. 

Беременность сопровождается повышением колло­
идной активности мочи, предотвращающей развитие 
нефролитиаза. МКБ обычно не возникает во время бе­
ременности, но ее клинические признаки могут стать 
отчетливо выраженными, если ранее заболевание про­
текало латентно [5, 9 ,12]. Расширение мочеточников, на­
рушение уродинамики, свойственное всем беременным, 
создает благоприятные условия для переноса камня в мо­
четочник и присоединения инфекции. Поэтому во время 
беременности приступы почечной колики и гематурия
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наблюдаются чаще, чем до беременности. Перемещением 
камней из лоханки в мочеточники объясняется большая 
частота диагностики уролитиаза во время беременности, 
чем до нее [9 ,12 ]. Во время беременности часто происхо­
дит спонтанное отхождение камней. Интенсивность бо­
лей и гематурия у беременных менее выражены. После 
34 нед спонтанное выделение камней происходит редко, 
что может быть объяснено затруднением продвижения 
конкрементов по мочеточникам, вследствие сдавления 
их беременной маткой. Колики отмечаются главным 
образом в первые 4 месяца беременности и в последние 
4 нед. В послеродовом периоде сдавление мочеточников 
исчезает и повышается их тонус. В связи с этим вновь 
учащается спонтанное выделение камней.

Особенности клинической картины МКБ при 
беременности

Современные данные свидетельствуют, что беремен­
ность мало влияет на течение МКБ. Тем не менее, выде­
ляют ряд особенностей клинической картины МКБ у бе­
ременных женщин:
ш частое отсутствие типичного проявления МКБ — почеч­

ной колики: более характерны тупые, ноющие боли 
в поясничной области, которые требуется дифферен­
цировать с клинической картиной «острого живота», 
а в конце беременности с началом родовых схваток;

■ частое сочетание МКБ с инфекцией мочевыводящих 
путей;

■ течение МКБ под маской гестационного пиелонефрита; 
наличие же конкрементов в почках диагностируется 
после родов.

Диагностика
Основное место в диагностике МКБ занимают визуа­

лизирующие методы исследования: УЗИ почек и моче­
вого пузыря, экскреторная урография, компьютерная 
томограмма почек, ретроградная уретеропиелография, 
обзорная рентгенография почек. Также большое значе­
ние имеют исследование мочи (мочевой осадок, стериль­
ность, наличие гематурии, суточная экскреция мочевой 
кислоты, кальция, оксалатов) и исследование крови.
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Особенности диагностики МКБ при беременности

Для беременных женщин основным визуализирую­
щим методом является УЗИ почек и мочевого пузыря. 
В ряде случаев по показаниям может быть выполнена 
цистоскопия. Лабораторное исследование мочи и био­
химический анализ крови, пробы Реберга, Зимницкого 
дают ценную информацию по определению функцио­
нальной способности почек.

Особенности течения беременности
МКБ не оказывает существенного влияния на течение 

беременности и состояние плода, если она не осложнена 
инфекцией или присоединением позднего гестоза [9 ,12]. 

Осложнения беременности при уролитиазе.
■ Обострение МКБ (30-40 %).
■ Обострение вторичного хронического калькулезного 

пиелонефрита (80 %) [9].
■ Угроза прерывания беременности, преждевременные 

роды (15-19 %).
■ В случае наличия сопутствующего калькулезного пие­

лонефрита это осложнение наблюдается у 25 % [6, 17].
■ Присоединение гестоза (15 %) [6].
■ Хроническая внутриутробная гипоксия, гипотрофия 

плода, СЗРП, внутриутробное инфицирование (18-22 %), 
фетоплацентарная недостаточность (5-20 %) [10].

Тактика ведения беременных
Наблюдение за беременными, страдающими МКБ, осу­

ществляется акушером-гинекологом в условиях женской 
консультации совместно с урологом. В случаях нефроли- 
тиаза и особенно при наличии коралловидных камней не­
обходима консультация нефролога. Обязательным явля­
ется скрининговое обследование всех беременных с МКБ 
в I триместре на наличие бессимптомной бактериурии, 
при выявлении которой необходимо проведение этио- 
тропной антибактериальной терапии, так как частота 
возникновения острого пиелонефрита у этих пациенток 
колеблется, по различным данным, от 14 до 57 % [9].

В процессе наблюдения необходимо своевременно вы­
являть присоединение или обострение пиелонефрита, 
гестоз, угрозу преждевременных родов. В этих случаях
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показана госпитализация в стационар для лечения ос­
ложнений беременности и профилактики фетоплацен­
тарной недостаточности. По нашим данным, у пациенток 
с МКБ, осложненной пиелонефритом, риск гестацион- 
ных осложнений беременности значительно возрастает: 
среди материнских осложнений чаще всего встречаются 
угроза прерывания беременности (25 %), тяжелые фор­
мы гестоза (10 ,7% ), анемия (62% ); среди осложнений 
со стороны плода — развитие фетоплацентарной недо­
статочности (20-33 %) и внутриутробное инфицирование 
(1 7 ,6 -2 1 ,8 % ) [10].

Если диагноз заболевания ясен и мочекаменная бо­
лезнь протекает при минимальных симптомах, а раз­
витие плода не нарушается, амбулаторное наблюдение 
может продолжаться вплоть до родов. Беременность при 
МКБ единственной почки противопоказана. Во время бе­
ременности предпочтительнее консервативное лечение 
МКБ, хотя в некоторых случаях без хирургического вме­
шательства не удается обойтись. Прогрессирование арте­
риальной гипертензии, нарастание азотемии у пациенток 
с МКБ могут являться показаниями к родоразрешению 
или прерыванию беременности на любых сроках [13], 
а выявление окклюзии мочеточников с развитием острой 
почечной недостаточности является показанием к опе­
рации на мочевых путях, однако в каждом конкретном 
случае этот вопрос решается строго индивидуально.

Большое внимание должно уделяться диете пациен­
тов, которая зависит от характера нарушений обмена 
веществ [6, 7, 11, 12],

При нарушении пуринового обмена и уратных камнях 
(pH мочи <6,5) исключают продукты с высоким содержа­
нием пуриновых соединений, являющихся источником 
образования в организме мочевой кислоты. В диете долж­
ны преобладать молочные и растительные продукты, это 
обеспечивает увеличение pH мочи. При уратном уролити- 
азе не рекомендуется употреблять: мед, кофе, шоколад, 
виноград и продукты из него, бульоны, сырокопченые 
продукты, субпродукты из внутренних органов, бобовые, 
кремовые торты, пирожные, молоко цельное, щавель, 
салат, редьку, редиску, жареную рыбу, свинину и про­
дукты из нее, продукты с консервантами, цветную ка­
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пусту. Можно ограниченно: варено-копченые продукты, 
кофейные напитки, помидоры (2 -3  штуки в день), зеле­
ный лук, петрушку, сливу, сало, джин, водку, сливочное 
масло, молоко в кашах, чае. Необходимо употреблять: 
картофель (только чищенный), крупы, макаронные изде­
лия, мясо, рыбу, птицу (отварную, запеченную в фольге), 
зеленые яблоки, морковь, свеклу, огурцы, тыкву, сме­
тану, творог, кефир, арбузы, лимоны, капусту белоко­
чанную, лук, чеснок (ежедневно), укроп, хлеб (ржаной, 
пшеничный), яйца (3 штуки в неделю), зеленый чай, 
сосиски, колбасу вареную, масло растительное (оливко­
вое). Беременной следует рекомендовать обильное питье 
до 2 ,0 -2 ,5  л в сутки (при условии отсутствия склонности 
к задержке жидкости). Рекомендуется употребление ще­
лочных минеральных вод: Ессентуки-20, Славяновская, 
Смирновская, Нафтуси. Во время прегравидарной подго­
товки возможен прием цитросоды: 2 кг желтых лимонов 
залить кипятком на 5 минут, разрезать пополам, пропус­
тить через мясорубку, смешать с 2 кг сахара и поместить 
в стеклянные банки (на 1 стакан воды — одна чайная 
ложка смеси с добавлением на кончике чайной ложки 
соды питьевой).

Диета при кальций-фосфатном нефролитиазе предус­
матривает ограничение потребления продуктов, богатых 
неорганическим фосфором: рыбы, сыра (твердых сортов), 
молочных продуктов, орехов, грибов. Рекомендуется 
обильное питье 1 ,5 -2 ,0 -2 ,5  л в сутки.

При кальций-оксалатном нефролитиазе ограничи­
вается прием продуктов с повышенным содержанием 
кальция, аскорбиновой кислоты и оксалатов и также ре­
комендуется обильное питье. Категорически нельзя упот­
реблять продукты с высоким содержанием оксалатов: 
фрукты (мандарины, грейпфрут, лимонная цедра, бана­
ны, антоновские яблоки, слива, виноград, шиповник, 
малина, голубика, черника, крыжовник, вишня, зем­
ляника, черная смородина, брусника), листовую зелень 
(шпинат, щавель, сельдерей, ревень, петрушка, салат, 
зеленый лук); овощи (огурцы, свекла, кабачки, зеленая 
фасоль, горох, помидоры, редис). Кроме того не рекомен­
дуется употреблять кофе, чай, какао, шоколад, орехи, 
проросшую пшеницу, высушенные бобы, соленья, при­
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правы, маринады, пряности, бульоны (мясные, рыбные, 
грибные), колбасные изделия, полуфабрикаты, чипсы, 
сухарики, желатин (студни, заливное, желе), сливочное 
масло, рис. Можно ограниченно употреблять продукты 
с низким содержанием оксалатов: некислые яблоки, 
абрикосы, дыню, арбуз, кизил, изюм, персики, тыкву, 
груши, айву, капусту, картофель, морковь, репу, кура­
гу, некрепкие чай и кофе. Рекомендуются продукты, 
богатые магнием (овсянка, гречка, пшено, сухофрукты, 
хлеб из муки грубого помола, пшеничные отруби). Пот­
ребление жидкости должно составлять 2л в день, боль­
ше во второй половине дня. Можно употреблять компоты 
из сухофруктов, соки (не кислые) и минеральные воды: 
Боржоми, Смирновская, Славянская. В качестве прегра- 
видарной подготовки рекомендуется принимать Донат- 
Mg (1 /2  стакана 3 раза в день в теплом виде за 30 мин 
до еды; 10 дней в месяц — 6 -1 2  мес), раствор для питья: 
цитрат натрия 98 г с добавлением 140 г лимонной кислоты 
и 1 л воды, Цитросоду (1 лимон+1 чайная ложка соды+1 л 
воды (10 мл 2 -3  раза в день 1 мес ежеквартально). Также 
полезно употреблять фитосборы: трава спорыша, семена 
укропа, лист земляники — поровну; трава хвоща поле­
вого, лист земляники, семена укропа — поровну; лист 
мяты, кукурузные рыльца, золотая розга — поровну; 
1 столовую ложку смеси трав заливают 400 мл кипятка, 
настаивают ночь в термосе, процеживают, принимают 
по 1—3 столовых ложки за 30 мин до еды. Продолжитель­
ность лечения составляет 6 месяцев. Каждые 10 дней со­
став сбора меняют.

Медикаментозное лечение беременных, страдающих 
МКБ, направлено на купирование болевого синдрома, 
ликвидацию инфекции мочевыводящих путей. Для ку­
пирования болей показано проведение спазмолитической 
терапии: 2 % раствор папаверина гидрохлорида 2 мл под­
кожно, раствор но-шпы* 2 мл подкожно. Применяются
0,2 % раствор платифиллина гидротартрата 1 -2  мл под­
кожно, баралгин* 5 мл внутривенно струйно или внут­
римышечно, а также атропин, который, как считается, 
обладает более выраженным спазмолитическим действи­
ем на гладкую мускулатуру мочеточников, чем вышеука­
занные препараты. Если с помощью спазмолитических
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средств приступ почечной колики купировать не удается, 
прибегают к наркотическим анальгетикам: раствор 1 -2  % 
промедола 1 мл подкожно или внутримышечно; 1 мл 1 % 
раствора морфина гидрохлорида подкожно. В некоторых 
случаях хороший эффект получается от приема спазмо­
литических средств, избирательно расслабляющих мус­
кулатуру мочеточников: цистенал* по 20 капель на кусок 
сахара под язык, а далее по 10 капель 3 раза в день после 
еды; ависан* по 2 таблетки 3 -4  раза в день после еды. Цис­
тенал* и ависан* обладают не только спазмолитическим, 
но и противовоспалительным действием. Прием жидкос­
ти следует увеличить до 2л в сутки. Если спазмолити­
ческие и наркотические средства не купируют приступ 
почечной колики, производят катетеризацию мочеточ­
ника или установку внутреннего стента. Катетеризация 
мочеточника (после предварительной хромоцистоскопии) 
восстанавливает нарушенный отток мочи, и приступ ко­
лики прекращается. Эти манипуляции производятся уро­
логом [8]. Если уролитиаз сочетается с пиелонефритом, 
очень важно начать своевременную антибактериальную 
терапию, подробно описанную в разделе пиелонефрит 
и беременность при условии восстановления нарушенно­
го оттока мочи. При калькулезном пиелонефрите очень 
эффективна катетеризация мочеточника [5]. В некоторых 
случаях, когда катетер не удается провести мимо камня, 
плотно охваченного мочеточником, катетеризация ока­
зывается безуспешной. В таких случаях могут возник­
нуть показания к хирургическому лечению (чрескожная 
пункционная нефростомия или уретеролитотомия, урете- 
ролитоэкстракция) [1, 2, 8].

Операции на мочевыводящих путях показаны при:
■ анурии, вызванной обтурацией мочеточника камнем 

и не поддающейся лечению;
■ возникновении гнойных апостематозных форм пиело­

нефрита;
■ частых повторяющихся приступах почечной колики, 

если отсутствует тенденция к самопроизвольному 
отхождению камней [6, 7, 11, 12].
Хирургическое лечение уролитиаза включает [13]:

■ открытые оперативные вмешательства на почке и мо­
чевыводящих путях;
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■ инструментальные методы удаления камней: цисто- 
литотрипсию, уретеролитотрипсию, контактное уре- 
тероскопическое разрушение камня. К этой группе 
методов также относятся катетеризация мочеточни­
ков, блокада устья мочеточника, рассечение его, меха­
ническая уретеролитотрипсия, электрофизическая 
уретеролитотрипсия, механическая пиелолитотрип- 
сия через нефростому и др.;

■ чрескожное разрушение или удаление камней: чрес­
кожная нефростомия в сочетании с механическим раз­
рушением камня, чрескожное удаление камней почек 
путем экстракции или литотрипсии;

■ дистанционная (бесконтактная) ударно-волновая 
литотрипсия.
В ранние сроки беременности при наличии показаний 

пациенток следует оперировать, не считаясь с состояни­
ем плода, т .к . промедление с урологической операцией 
может представлять угрозу жизни для женщины. В зару­
бежной литературе приводится много данных об успеш­
ности операций при обтурации мочеточника. Как указано 
в публикациях, проведение уретероскопии с последующей 
уретеролитоэкстракцией во время беременности не увели­
чивает числа послеоперационных осложнений, которые 
встречаются с такой же частотой, как у небеременных 
пациенток. Необходимым условием успеха в таких си­
туациях является наличие высококвалифицированных 
специалистов и современной технической оснащеннос­
ти стационара [16, 17]. Имеются работы, описывающие 
проведение лазерной литотрипсии в сроке 22 нед бере­
менности при успешном исходе операции в 91 % случаев 
[19]. Особое значение приобретают операции у пациенток 
с МКБ единственной почки или нефролитиазом почечного 
трансплантата в случае отказа пациенток от прерывания 
беременности. Имеется описание случаев нефростомии по­
чечного трансплантата при МКБ последнего и дальнейше­
го благоприятного исхода беременности [15].

Если показания к операции возникают в позднем 
сроке беременности, целесообразно первоначально про­
извести родоразрешение пациентки, а потом проводить 
операции на почке или мочеточниках.
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Родоразрешение пациенток с МКБ обычно не пред­
ставляет трудностей и производится через естественные 
родовые пути. Некупирующаяся почечная колика в позд­
них сроках беременности может стать показанием к ро- 
доразрешению пациентки, а при неготовности родовых 
путей к родам — показанием к кесареву сечению.

В послеродовом периоде следует проводить профилак­
тический курс антибактериальной терапии, учитывая 
высокий риск инфекционно-воспалительных осложне­
ний [5].

Для лечения МКБ после родов может быть исполь­
зована дистанционная ударно-волновая литотрипсия 
или другие операции на почке и мочевыводящих путях, 
выбор которых зависит прежде всего от конкретной кли­
нической ситуации.

Следует иметь в виду, что хирургическое лечение 
МКБ не является этиотропным, т. к. причина камнеоб- 
разования остается.

Прогноз
МКБ не является противопоказанием для пролонги­

рования беременности, за исключением случаев имею­
щейся почечной недостаточности и, как правило, не ока­
зывает существенного влияния на течение беременности 
и состояние плода. В случае присоединения инфекцион­
ных осложнений риск развития гестоза, прерывания 
беременности, ФПН и перинатальной заболеваемости 
существенно возрастает.
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Гломерулонефрит и беременность 
Определение

Гломерулонефриты (ГН) — это группа заболеваний 
почек с иммуновоспалительным поражением преиму­
щественно клубочков, а также других структур почки.

Код по МКБ-10 
N 00 — N 08 

Эпидемиология
ГН болеют 0 ,1 -0 ,2 %  беременных женщин. Частота 

ГН в популяции среди беременных не увеличивается.

Этиология и патогенез
В этиологии ГН большое значение имеют:

■ инфекционный компонент: бактериальный, вирусный, 
паразитарный (стрептококк, стафилококк, туберку­
лез, малярия, сифилис, гепатиты В и С, цитомегало- 
вирус, ВИЧ);
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■ влияние токсических веществ (органические раство­
рители, алкоголь, наркотики, ртуть, лекарственные 
препараты);

■ аллергены (вакцины, сыворотки);
■ злокачественные новообразования;
■ системные заболевания соединительной ткани и со­

судов, при которых могут развиться так называемые 
«вторичные» гломерулопатии: системная красная 
волчанка — СКВ, узелковый периартериит, склеро­
дермия, геморрагический васкулит, ревматоидный 
артрит, гранулематоз Вегенера, синдром Гудпасчера 
и др. Естественно, что этиологические факторы, вызы­
вающие названные заболевания, являются и причи­
ной возникающего вторичного нефрита. 
Этиологический фактор ГН удается установить у 80-90 %

больных острым гломерулонефритом и у 5-10 % больных 
хроническим гломерулонефритом. У остальных больных 
причина болезни остается неизвестной. В развитии гломе- 
рулонефрита имеет значение не непосредственный контакт 
микроорганизма с тканью почки, а иммуноаллергическая 
реакция организма на инфекцию, токсические вещества, 
аллергены, нарушенные иммунологические реакции орга­
низма. Свойственный гломерулонефриту латентный период 
от воздействия этиологического фактора до появления кли­
нических симптомов нефрита характеризуется снижением 
сопротивляемости организма, изменением его реактивнос­
ти, образованием в крови разнообразных антител, образова­
нием комплексов антиген-антитело, повреждающих ткань 
почки, либо образованием аутоантител (к собственным тка­
ням клубочковой базальной мембраны), ведущих к разви­
тию нефритов [1]. В результате иммунного воздействия за­
пускается цепь воспалительных реакций — активируются 
клеточные тканевые реакции (нейтрофильные лейкоциты, 
тромбоциты, макрофаги, лимфоциты, мезангиальные клет­
ки клубочков, эндотелий) с высвобождением лизосомаль- 
ных ферментов, повреждающих ткани почки. Активиру­
ются также гуморальные воспалительные системы.

Классификация
По длительности течения заболевания:

■ острые (длительностью несколько недель);
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■ подострые или быстропрогрессирующие ГН (БПГН) 
(длительностью несколько недель или месяцев, с быс­
трым исходом в ХПН);

■ хронические (ХГН ) (длительность течения более 
года).
По клиническому течению ХГН:

■ латентный (мочевой синдром: протеинурия менее 
3 г/сут , микрогематурия);

■ гипертонический (сочетание артериальной гиперто­
нии с умеренным мочевым синдромом);

■ нефротический (отеки, протеинурия более 3 г /су т , 
гипопротеинемия, гипоальбуминемия и гиперлипи- 
демия);

■ смешанный (сочетание нефротического синдрома и ар­
териальной гипертонии).

Морфологические классификации
Существует несколько морфологических классифи­

каций ХГН.
По классификации Серова В. В. (1977г.) выделяют 

следующие морфологические варианты ХГН:
■ мезангиопролиферативный, вклю чающ ий в себя 

несколько вариантов (мезангиомембранозный, мезан­
гиопролиферативный, мезангиокапиллярный, лобу- 
лярный);

■ мембранозный (мембранозная нефропатия);
■ минимальные изменения клубочков (липоидный 

нефроз);
■ фибропластический (склерозирующий) гломеруло­

нефрит.
Согласно морфологической классификации, пред­

ставленной в руководстве под редакцией П альце­
ва М. А. (2002 г.), все заболевания почек с поражением 
преимущественно клубочкового аппарата называются 
гломерулопатиями. Гломерулопатии мож но условно 
разделить на первичные (самостоятельные заболевания) 
и вторичные — группа системных заболеваний, при ко­
торых одним из основных компонентов является пора­
жение клубочков почки. Изменения клубочков почки 
могут быть как невоспалительного (невоспалительные 
гломерулопатии), так и воспалительного характера.
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По современной классификации, именно первичные 
гломерулопатии воспалительного характера относятся 
к гломерулонефритам [6]. Ситуацию осложняет факт 
часто меняющейся в последние годы морфологической 
классификации ГН. Вследствие того что некоторые пер­
вичные гломерулопатии невоспалительного характера, 
представленные в этой классификации, в других прохо­
дят под названием гломерулонефрит, мы сочли целесооб­
разным привести последнюю морфологическую класси­
фикацию всех первичных гломерулопатий.

Первичные гломерулопатии 
Классификация гломерулопатий
■ Невоспалительные.

—  Минимальные изменения (липоидный нефроз).
—  Фокальный сегментарный гломерулярный скле- 

роз/гиалиноз.
—  Мембранозная гломерулопатия (мембранозный гло­

мерулонефрит).
—  Наследственный нефрит (синдром Олпорта).
—  Доброкачественная семейная гематурия (болезнь 

тонкой базальной мембраны).
■ Воспалительные (гломерулонефриты).

—  Острый постинфекционный гломерулонефрит (ост­
рый диффузный пролиферативный).

— Мезангиокапиллярный (мембранозно-пролифера­
тивный) гломерулонефрит:

о тип 1 (гломерулонефрит с субэндотелиаль- 
ными депозитами); 

о тип 2 (болезнь плотных депозитов);
о тип 3 (гломерулонефрит с субэндотелиаль- 

ными и субэпителиальными депозитами).
— Гломерулонефрит с полулуниями (экстракапилляр- 

ный пролиферативный гломерулонефрит), анти— 
ГБМ—гломерулонефрит (ГБМ — гломерулярная 
базальная мембрана).

Клиническая характеристика различных вариантов 
гломерулонефрита

Острый гломерулонефрит — развивающийся через 
6 -2 0  дней после перенесенной инфекции — протекает
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в двух формах: циклическая форма с характерным ост­
рым началом заболевания, остро развивающейся задерж­
кой жидкости и изменениями в моче. У 1 /3  пациентов 
наблюдается субфебрилитет; для этой формы характер­
ны макрогематурия, умеренная протеинурия, умеренная 
азотемия. После нарастания симптомов заболевания от­
носительно быстро увеличивается диурез (до полиурии), 
уменьшаются отеки, нормализуется артериальное давле­
ние, анализы мочи и крови с наступлением выздоровле­
ния. В настоящее время чаще встречается стертый вари­
ант течения острого гломерулонефрита, так называемая 
ациклическая форма, когда болезнь протекает лишь с из­
менением мочи без характерных жалоб и выраженных 
симптомов болезни, однако именно при этом варианте 
течения чаще наблюдается переход в хронический гло- 
мерулонефрит.

Во время беременности острый гломерулонефрит воз­
никает крайне редко, так как повышение глюкокортико- 
идов, характерное беременности, препятствует развитию 
острого гломерулонефрита.

Быстропрогрессирующий гломерулонефрит (БПГН). 
Главное проявление БПГН — это быстрое снижение по­
чечных функций — стремительное нарастание, в не­
сколько раз превышающее норму, показателей креати- 
нина крови в срок от нескольких дней до трех месяцев. 
Клиническим проявлением БПГН являются нефроти­
ческий синдром и быстропрогрессирующ ая почечная 
недостаточность. БПГН может быть первичным (идио- 
патическим) и вторичным — при системных заболева­
ниях соединительной ткани, сосудов. Морфологическая 
картина характеризуется наличием полулуний. Прогноз 
БПГН определяется распространенностью поражения; 
при наличии полулуний более чем в 50 % клубочков на­
блюдается неблагоприятный исход.

Латентная форма ХГН характеризуется скудными 
изменениями анализов мочи (незначительная протеину­
рия — менее 3 г/сут, микрогематурия). Отеков и гипертен­
зии при этой форме нет. Пациентки длительно работоспо­
собны, хорошо себя чувствуют и могут не знать о болезни. 
Латентная форма может продолжаться 10-20 лет и более 
и перейти либо в гипертоническую, или нефротическую,

383

ak
us

he
r-li

b.r
u



Экстрагенитальная патология и беременность

либо непосредственно в хроническую почечную недоста­
точность. Эта форма хронического диффузного гломеру- 
лонефрита встречается чаще других — у 63 % беремен­
ных с хроническим гломерулонефритом.

Гипертоническая форма ХГН характеризуется повы­
шением артериального давления и небольшими измене­
ниями в моче: протеинурия, цилиндрурия, гематурия не­
велики и непостоянны. Эта форма отличается медленным 
развитием (2 0 -3 0  лет) и встречается у 7 % беременных 
с хроническим гломерулонефритом. Она часто появля­
ется после ациклического латентного острого гломеру- 
лонефрита или в результате перенесенной нефропатии 
беременных. Ведущим в клинике является гипертони­
ческий синдром с гипертрофией левого желудочка, из­
менением глазного дна. Этот вариант гломерулонефрита 
характеризуется вполне удовлетворительной переноси­
мостью артериального давления в течение многих лет, 
что при отсутствии отеков долгое время не дает основа­
ния для обращения к врачу. Течение болезни медленное, 
но неуклонно прогрессирующее, с обязательным исходом 
в хроническую почечную недостаточность.

Нефротическая форма ХГН встречается у 5 % бере­
менных с хроническим гломерулонефритом. Характе­
ризуется тетрадой симптомов: массивные отеки, выра­
женная протеинурия — более 3 г /сут , гипопротеинемия, 
гиперлипидемия. Протеинурия может достигать 30 г /л  
и более. Резко уменьшается диурез. Нефротический син­
дром периодически рецидивирует, реже наблюдается 
персистирование нефротического синдрома с постепен­
ным нарастанием его признаков. Артериальное давление 
остается нормальным. При развитии хронической почеч­
ной недостаточности выраженность нефротического син­
дрома обычно уменьшается, уступая место артериальной 
гипертензии.

Смешанная форма ХГН характеризуется как нали­
чием воспалительно-сосудистых изменений и связанной 
с ними гипертензией, так и наличием нефротического 
синдрома (отеки, гипопротеинемия, протеинурия, ги­
перлипидемия, артериальное давление умеренно повы­
шенное). Отеки небольшие и непостоянные. Встречается 
у 25 % беременных с хроническим гломерулонефритом.
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У одних пациенток могут преобладать признаки, харак­
терные для гипертонического синдрома, у других — не­
фротического.

Клинические характеристики некоторых 
морфологических форм гломерулонефрита 
Диффузный пролиферативный гломерулонефрит

Синоним этого заболевания — острый постинфекцион- 
ный ГН — болезнь, которая является следствием различ­
ных инфекций (стафилококк, пневмококк, спирохеты, 
вирусы), но наиболее часто его вызывает гемолитический 
стрептококк группы А. Это заболевание характеризуется 
клинически внезапным началом с развитием нефрити­
ческого синдрома, а морфологические изменения в поч­
ках представлены диффузным увеличением количества 
клеток в клубочках. Клубочки в патологический процесс 
вовлечены целиком, иногда может быть подчеркнута 
дольчатость клубочка или в отдельных клубочках фор­
мируются полулуния. Изменений гломерулярной базаль­
ной мембраны нет. Тубулоинтерстициальные изменения 
незначительные. Сосуды не изменены. Морфологичес­
кие изменения быстро подвергаются обратному разви­
тию (примерно к 8-й нед с момента начала заболевания), 
но небольшое диффузное накопление мезангиального 
матрикса и незначительная мезангиальная пролифера­
ция могут сохраняться годами (при отсутствии клиничес­
ких и лабораторных проявлений). Тяжелое повреждение 
клубочков встречается редко (появляются полулуния 
в большом количестве), у таких больных быстро прогрес­
сирует почечная недостаточность.

Прогноз благоприятный, процесс отложения иммун­
ных комплексов является кратковременным, почечная 
недостаточность развивается редко.

Экстракапиллярный пролиферативный 
гломерулонефрит

Экстракапиллярный пролиферативный гломеруло­
нефрит (быстропрогрессирующий, подострый, злокачест­
венный, гломерулонефрит с полулуниями) — тяжелая 
форма, при которой большинство клубочков окружают 
скопления клеток в пространстве капсулы почечного
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тельца. Полагают, что первичен разрыв стенки капил­
ляра, через который в полость эпителиальной капсулы 
проникают иммунные комплексы и моноциты, что и яв­
ляется причиной образования полулуний. Полулуния 
могут занимать только отдельные сегменты пространс­
тва капсулы почечного тельца или полностью окружать 
клубочек. Их развитие проходит несколько стадий: 
от клеточных полулуний к фиброзно-клеточным, а затем 
фиброзным. В итоге сегментарные полулуния включа­
ются либо в капсулу клубочков, либо в клубочки (очаги 
сегментарного склероза). Полулуния, полностью окру­
жающие клубочки, вызывают тотальный склероз. На­
блюдаются также отек, инфильтрация и склероз стромы, 
атрофия канальцев.

Постинфекционный гломерулонефрит со злокачест­
венным течением также характеризуется образованием 
полулуний. Гломерулонефрит с полулуниями развивает­
ся также при системных заболеваниях (мезангиокапил- 
лярном гломерулонефрите, IgA -нефропатии, болезни 
Шенляйна— Геноха, СКВ и системном васкулите).

Клиническая картина: быстропрогрессирующий гло­
мерулонефрит (почечная недостаточность, злокачествен­
ная артериальная гипертензия, отеки, протеинурия).

Прогноз — неблагоприятный, формируется вторич- 
но-сморщенная почка, рано развивается почечная недо­
статочность.

Мезангиокапиллярный гломерулонефрит
Мезангиокапиллярный гломерулонефрит (синони­

мы: мембранозно-пролиферативный, диффузный ме­
зангиокапиллярный гломерулонефрит) характеризуют 
утолщение и диффузное удвоение базальной мембраны, 
пролиферация мезангиальных клеток. Заболевание про­
является нефротическим синдромом. Микроскопическая 
картина мембранозно-пролиферативного нефрита одно­
типна. При гистологическом исследовании выявляются 
диффузно увеличенные клубочки, отмечается мезан- 
гиальная пролиферация, особенно центролобулярная, 
что подчеркивают дольчатость клубочка (лобулярный 
гломерулонефрит) и пролиферация эндотелиальных 
клеток. Просветы капилляров при этом резко суж е­
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ны или совсем не определяются. Выявляются субэндо- 
телиальные и мезангиальные отложения, утолщение 
и удвоение контуров базальной мембраны. При этом 
под эндотелием откладывается вещество новой базаль­
ной мембраны. В большинстве случаев этот тип гломеру- 
лонефрита является идиопатическим, у части больных 
ассоциирован с вирусами гепатита В и С.

Клинически развиваются нефротический синдром 
и /или  нефритический синдром (острое или подострое 
снижение скорости клубочковой фильтрации, изменения 
осадка мочи, протеинурия в нефротическом диапазоне). 
У подавляющего большинства пациентов мезангиока- 
пиллярный гломерулонефрит прогрессирует и приводит 
к развитию ХПН, несмотря на проводимую терапию.

Прогноз — неблагоприятный, у большинства больных 
процесс прогрессирует.

Исход — вторично сморщенная почка и ХПН.

Диффузный фибропластический (склерозирующий) 
гломерулонефрит

Диффузный фибропластический (терминальный) гло­
мерулонефрит (диффузный склероз почки) — последняя 
стадия развития многих форм, ее характеризуют полный 
склероз большинства клубочков (за счет резкого увеличе­
ния мезангиального матрикса) и гиалиноз (за счет гипер­
продукции материала базальной мембраны). В меньшей 
степени он зависит от разрастания фибрилл коллагена. 
Наблюдается также интерстициальный фиброз. Среди 
вариантов фибропластических ГН выделяют фокальный 
сегментарный гломерулосклероз, имеющий наиболее не­
благоприятное влияние на исход заболевания.

Клиническая картина: признаки протеинурии и ХПН.
Прогноз неблагоприятный.

Мезангиопролиферативный гломерулонефрит
Может быть проявлением наследственных гломеру- 

лопатий (синдрома Олпорта или болезни тонкой гломе­
рулярной мембраны), остаточных явлений после пере­
несенного острого гломерулонефрита, других первичных 
(болезнь Берже, IgM-нефропатия) или вторичных (СКВ, 
болезнь Шенляйна—Геноха) гломерулонефритов.
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Патоморфологические изменения: пролиферация ме- 
зангиальных клеток и матрикса.

Клиническая картина: признаки хронического вос­
паления клубочков (протеинурия, гематурия, артери­
альная гипертензия, изменение скорости клубочковой 
фильтрации).

Очаговый сегментарный мезангиопролиферативный 
гломерулонефрит

Патоморфологические изменения — сегментарные 
участки пролиферации и некроза занимают менее 50 % 
клубочков, иногда с образованием полулуний.

Клиническая картина: слабо или умеренно выражен­
ные признаки воспаления клубочков (изменения осадка 
мочи и снижение скорости клубочковой фильтрации раз­
личной степени).

Как видно из представленных данных, морфологи­
ческий диагноз наиболее точно определяет прогноз тече­
ния болезни, который тем хуже, чем больше выявляется 
частота склерозирующих, некротических изменений по­
чечной ткани и обнаружения специфических полулуний 
в материале биоптата.

Такие формы, как мембранопролиферативный гломе­
рулонефрит, фокально-сегментарный гломерулосклероз, 
мембранозный гломерулонефрит, сопровождаются боль­
шим числом осложнений и имеют плохой прогноз.

Вторичные гломерулопатии
Вторичные гломерулопатии возникают при систем­

ных заболеваниях, при которых поражение почек явля­
ется ничем другим, как возможным проявлением их сис­
темности, диффузными изменениями соединительной 
ткани и /и л и  васкулитами. Разнообразие и специфич­
ность поражения почек обусловлены особенностями па­
тогенеза системных патологических процессов. В поч­
ках возникают не какие-то особые процессы, а те же, 
что и в других органах. Примером таких заболеваний 
является системная красная волчанка (СКВ). Волча- 
ночный нефрит — это особая форма гломерулонефрита, 
в основе которой лежит системная прогрессирующая 
дезорганизация соединительной ткани, поражение со­
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судов микроциркуляторного русла и резко выраженные 
нарушения иммунологического гомеостаза. Морфоло­
гические изменения в почках в ряде вариантов течения 
СКВ могут и не обнаруживаться, но в случае вовлечения 
почек в процесс при биопсии выявляются: диффузный 
пролиферативный либо очаговый сегментарный гломе­
рулонефрит, у части больных — мембранозный гломеру­
лонефрит, мембранозный в сочетании с мезангиальным, 
а также может выявляться прогрессирующий склерози 
рующий гломерулонефрит.

Влияние беременности на пациенток с поражением 
почек при СКВ оценивать трудно из-за особенностей тече­
ния самого заболевания [4]. Хорошо известно, что как са­
ма беременность, так и ее прерывание могут являться 
провоцирующими факторами развития заболевания de 
novo или его обострения. При этом дебют СКВ или ее 
обострение в период беременности иногда ошибочно при­
нимается за пиелонефрит беременных или нефропатию 
беременных. Проведение дифференциального диагно­
за затруднено, однако впервые возникшая тяжелая АГ 
и повышение печеночных ферментов считаются более 
характерными для гестозов, а нефротический синдром 
без выраженной АГ в сочетании с гипокомплементемией 
свидетельствует в пользу активности СКВ.

Диагноз СКВ с высокой степенью активности являет­
ся противопоказанием к вынашиванию беременности.

Беременность у женщин, страдающих узелковым пе- 
риартериитом и системной склеродермией с поражением 
почек, как правило, протекает катастрофично, главным 
образом вследствие АГ, приобретающей злокачествен­
ный характер. Морфологическая картина при узелковом 
периартериите — пролиферативно-мембранозный гло­
мерулонефрит с участками очагового фибриноидного 
некроза почечной ткани — это тяжелая форма гломеру­
лонефрита, имеющая неблагоприятный прогноз.

Диагностика гломерулонефрита
Лабораторные показатели при гломерулонефрите. 

в Протеинурия различной степени — в 84 % наблюде­
ний.

■ Гематурия — в 46 %.
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■ Цилиндрурия — в 57 ■%>
■ Снижение фильтрационной и концентрационной функ­

ции почек — в 13 %.
■ А зотемия — у единичных больных в случае ХПН 

или обострения.
■ П реобладание гем атурии  над пиурией в пробе 

Нечипоренко — у 65 % пациенток.
■ Анемия — у 26 % пациенток.
■ Гипопротеинемия — у 16 %.
■ Гиперлипидемия — у 19 % женщин.
■ Повышение уровня антистрептококковых антител, 

снижение С3 комплемента на 50 % , повышение уров­
ня гамма- и криоглобулинов при остром гломеруло- 
нефрите.

■ Гистологическое исследование почечного биоптата, 
подтверждающее один из морфологических типов 
гломерулонефрита.

Особенности течения беременности у пациенток 
с различными формами гломерулонефрита

Осложнения беременности у пациенток с ХГН.
■ Обострение ХГН.
■ Присоединение гестоза.
■ Анемия.
в Присоединение инфекции мочевыводящих путей.
■ Фетоплацентарная недостаточность, перинатальные 

потери.
■ Невынашивание, угроза прерывания беременности, 

преждевременные роды.
■ Присоединение антифосфолипидного синдрома (АФС).
■ Ухудшение функции почек, почечная недостаточность.
■ Материнская смертность.

Обострение хронического гломерулонефрита во вре­
мя беременности отмечается редко. Во время обострения 
усиливается выраженность основных проявлений забо­
левания: нарастают отеки, увеличивается протеинурия 
или гематурия, повышается артериальное давление, 
может выявляться азотемия. Выявлено, что при некото­
рых морфологических формах гломерулонефрита, таких 
как мембранопролиферативный гломерулонефрит, фо­
кально-сегментарный гломерулосклероз, в связи с осо­
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бенностями поражения почечной ткани, беременность 
может чаще провоцировать обострения и сопровождаться 
большим числом осложнений, причем при фокально-сег­
ментарном гломерулосклерозе высока вероятность необ­
ратимого ухудшения почечной функции и развития арте­
риальной гипертензии. Вот почему в тех случаях, когда 
имеет место внезапное и необъяснимое ухудшение функ­
ции почек в II триместре беременности, а также при нали­
чии нефротического синдрома в этом сроке беременности, 
по мнению Захаровой Е. В. (2008 г.), должна производить­
ся чрескожная пункционная биопсия почки. При умерен­
ной протеинурии, не сопровождающейся артериальной 
гипертензией и нарушением почечной функции, а так­
же при изолированной микрогематурии, целесообразно 
отложить проведение биопсии на послеродовый период. 
При сроке беременности более 30 нед проведение биопсии 
почки противопоказано, поскольку при таких сроках при 
развитии нефротического синдрома и /или прогрессиру­
ющем снижении почечной функции решение о родораз- 
решении должно быть принято как можно быстрее и ба­
зироваться на клинических данных.

В табл. 5.3 представлены данные ретроспективного 
анализа осложнений беременности у женщин с основны­
ми морфологическими формами хронического гломеру- 
лонефрита.

Гестоз — одно из наиболее частых осложнений бере­
менности у пациенток с хроническим гломерулонефри­
том — диагностируется более чем у половины беремен­
ных с этой патологией. Из симптомов гестоза наиболее 
неблагоприятными для матери и плода следует считать 
АГ и нарушение функции почек. По данным Шехтма- 
наМ .М . (2008 г.), неблагоприятный прогноз для мате­
ри и плода определяют именно гипертензия и азотемия, 
а не величина протеинурии (даже при значительных ее 
показателях). Наличие гипертензии и протеинурии у бе­
ременных с гломерулонефритом не могут быть надеж­
ными ориентирами по определению степени тяжести 
гестоза, так как часто имеют место при этом заболева­
нии и до беременности. Диагноз тяжелого гестоза следу­
ет ставить лишь при быстром нарастании протеинурии 
до высокого уровня и стойкой артериальной гипертензии,
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392 Таблица 5.3.

Исходы беременности у женщин с разными морфологическими формами хронического 
гломерулонефрита (по Е. Imbasciatini и С. Ponticelli)

Осложнения 
беременности, %

Фокально
сегментарный
гломерулосклероз

Мембранозный
гломерулонефрит

Мембранопро­
лиферативный
гломерулонефрит

Мезангиальный
гломерулонефрит

Мезангиопро-
лиферативный
гломерулонефрит

Спонтанные
аборты

3 12 17 5 5

Перинатальные
потери

23 4 8 15 12

Преждевремен­
ные роды

32 35 19 21 9

Обратимые нару­
шения функции 
почек

13 3 6 12 2

Прогрессирую­
щая гипертензия

5 2 3 2 3

Стабильная
гипертензия

10 3 12 12 7

Количество
наблюдений

85 110 165 268 278ak
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а также при развитии предвестников эклампсии (чувство 
страха, тревоги, головная боль, нарушение зрения, боль 
в эпигастрии, гиперрефлексии), при HELLP-синдроме, 
острой почечной недостаточности, ДВС-синдроме, внут­
риутробной гибели плода. При диагностике более легких 
форм гестоза у пациенток с ХГН значимыми также явля­
ются: признаки тяжелой гипертензии, фетоплацентарной 
недостаточности и предстоящие первые роды [7]. Захаро­
ва Е.В. (2008 г.) в помощь к дифференциальной диагнос­
тике тяжелых форм гестозов от обострения хронического 
гломерулонефрита у беременных, ранее не обращавшихся 
за медицинской помощью, рекомендует обращать внима­
ние на тщательный сбор анамнеза и динамику клинико­
лабораторных проявлений, отмечая, что стремительное 
нарастание протеинурии до высокого уровня с присоеди­
нением тяжелой артериальной гипертензии характерно 
для преэклампсии. При обострении хронического гломе­
рулонефрита протеинурия чаще нарастает постепенно, 
а затем стабилизируется. Особенно угрожаемы пациент­
ки с гипертонической и смешанной формами гломеруло­
нефрита, у которых гестоз возникает в 43 -52  % случаев. 
Осложнения со стороны фетоплацентарной системы при 
данных формах ХГН возникают почти у каждой больной. 
Как правило, также дети рождаются с гипотрофией, хро­
нической внутриутробной гипоксией, часто — с патоло­
гией почек. При этих формах гломерулонефрита во время 
беременности возникает риск материнской смертности.

Анемия также является частым осложнением течения 
беременности при почечной патологии. При болезнях по­
чек развивается своеобразный порочный круг: наруше­
ние эритропоэтической функции почек ведет к развитию 
анемии, снижение уровня гемоглобина и гипоксия тка­
ней почки сопровождаются нарушением деятельности 
канальцев, что усугубляет течение основного заболева­
ния и выявляется в 40%  случаев. Такие осложнения 
как невынашивание, угроза преждевременных родов, 
преждевременные роды, ФПН находятся в прямой за­
висимости от формы хронического гломерулонефрита 
и максимальны при гипертонической и смешанной фор­
мах [2, 7]. В основном они обусловлены гипертензией, ги- 
попротеинемией, иногда азотемией, как следствие -  раз­
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витием фетоплацентарной недостаточности, приводящей 
к высокой перинатальной смертности.

У беременных с ХГН часто выявляются разнообраз­
ные инфекции мочевых путей [10]. К этому предраспола­
гает роль инфекционного агента в этиологии ХГН, ранее 
перенесенные инвазивные процедуры при обследовании 
функции почек, вероятность реализации госпитальной 
инфекции в случаях длительного или частого пребы­
вания в стационаре, специфические морфологические 
изменения структуры почек, обуславливающие изме­
нения ее микроциркуляции, последствия или влияние 
глюкокортикоидной терапии, особенности иммунной 
системы таких пациенток. В структуре возбудителей 
доминируют грамотрицательные бактерии семейства 
Enterobacteriaceae, как и при других заболеваниях МВП. 
Наиболее часто среди них отмечается рост Е. Coli. На фоне 
присоединения инфекций мочевых путей могут прогрес­
сировать гипертензия, протеинурия и/или почечная не­
достаточность. Вот почему требуются ежемесячные иссле­
дования посевов мочи с идентификацией уропатогенов, 
определение их чувствительности к антибактериальным 
препаратам и в случае их выявления — обязательное ле­
чение выделенных инфекций антибиотиками, разрешен­
ными к применению при беременности. Присоединивша­
яся или имеющая место хроническая инфекция мочевых 
путей также может играть важную роль в развитии ФПН, 
перинатальной заболеваемости и смертности новорож­
денных. Именно инфекция порой потенцирует угрозу 
прерывания беременности, а также всегда является этио­
логическим фактором внутриутробного инфицирования 
и инфекционно-воспалительной заболеваемости ново­
рожденных. Важно отметить, что гипертензия для плода 
более опасна, чем азотемия или выраженная протеину­
рия. Пациентки с ХГН и хронической почечной недоста­
точностью (ХПН) могут доносить беременность, если нет 
гипертензии, однако при азотемии очень высока частота 
мертворождений. Перинатальная смертность в этих слу­
чаях высока и составляет 100-300% о. В среднем, пери­
натальные потери составляют 13 %, преждевременные 
роды — 19%  (2, 3 ,8 , 9, 11). Особенно высоки эти пока­
затели при фокально-сегментарном гломерулонефрите.
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Более подробно осложнения беременности и тактика ве­
дения беременности при ХПН освещены в специальном 
разделе «беременность при ХП Н ».

Тактика ведения беременности
Пациентки с острым гломерулонефритом в ряде слу­

чаев могут доносить беременность, однако очень часто 
возникает прерывание беременности или перинатальные 
потери. В то же время, это заболевание требует длительно­
го, интенсивного лечения препаратами, влияние которых 
на развитие плода негативно или изучено недостаточно. 
Неполноценное же лечение способствует переходу болезни 
в хроническое состояние, вот почему, по мнению Шехт- 
мана М .М ., острый гломерулонефрит и обострение хро­
нического являются противопоказанием к беременности 
и требуют ее прерывания. При хроническом гломеруло- 
нефрите, по мнению Захаровой Е. В. (2008г.), досрочное 
родоразрешение показано лишь в случаях некорриги- 
руемого гестационного обострения хронического гломе­
рулонефрита или быстрого прогрессирования болезни 
со снижением почечной функции и нарастанием тяжести 
артериальной гипертензии (развивается в 10-20%  случа­
ев). При этом любые проявления хронического гломеруло­
нефрита, будь то протеинурия, гематурия, почечная недо­
статочность или артериальная гипертензия сами по себе 
еще не являются основанием для прерывания беремен­
ности. Значение имеет динамика этих показателей: лишь 
нарастание изменений, не поддающихся коррекции, мо­
жет послужить причиной для досрочного родоразрешения 
беременной с хроническим гломерулонефритом. Причем, 
если в I триместре в таких случаях оправдано прерывание 
беременности с последующим проведением активной пато­
генетической терапии, то во II—III триместре принять пра­
вильное решение достаточно сложно, оправдана попытка 
сохранения беременности и симптоматического, а в ряде 
случаев иммуносупрессивного лечения после получения 
результатов почечной биопсии. После 34-й недели бере­
менности рекомендуется досрочное родоразрешение.

Хотелось бы подчеркнуть исключительную важность 
диагностики морфологических изменений, определя­
ющей тактику лечебных мероприятий: выраженный
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воспалительный компонент требует активной патогене­
тической терапии, многочисленные тромбозы — анти- 
коагулянтной. В то же время обширные склеротические 
изменения являются ограничением для применения глю- 
кокортикоидов.

Тактика и объем лечения больных хроническим гло­
мерулонефритом определяются его этиологией, клини­
ческим вариантом, выраженностью симптомов, степенью 
активности, длительностью существования болезни, со­
стоянием функции почек и осложнениями беременности. 
Терапия должна быть строго индивидуальной, схема­
тический подход неприемлем. Женщины, страдающие 
хроническим гломерулонефритом, должны быть обсле­
дованы в первые 12 нед беременности для уточнения 
формы заболевания и решения вопроса о возможности 
пролонгирования беременности в специализированном 
нефрологическом стационаре.

Особое внимание следует уделять симптомам присо­
единения гестоза и развития фетоплацентарной недоста­
точности, при выявлении которых требуется незамедли­
тельная госпитализация в стационар, уточнение степени 
выраженности этих симптомов и лечение. Вследствие 
высокого риска присоединения гестоза и развития фе­
топлацентарной недостаточности пациентки с нефро- 
патической, смешанной и гипертонической формами 
гломерулонефрита должны быть госпитализированы 
столько раз и находиться в стационаре столько времени, 
сколько требует их состояние. При тщательном обследо­
вании пациенток и состояния плода должны проводиться 
стандартные схемы лечения, профилактики фетоплацен­
тарной недостаточности, гипотензивная, антигипокси- 
ческая, антианемическая терапия. Поскольку важная 
роль осложнений беременности у больных с хроническим 
гломерулонефритом отводится эндотелиально-эритро- 
цитарной гиперактивности, с профилактической целью 
используются аспирин* и гепарин (аспирин* курсами 
в 1 2 -1 9  нед, 2 3 -3 8  нед в дозировке 6 0 -1 0 0 м г /с у т , 
гепарин — 20000 Ед в сутки в /в  или путем ингаляций), 
а также антиагрегант курантил* (150-225 м г/сут с II три­
местра беременности). По наблюдениям Захаровой Е.В., 
вопрос о применении иммуносупрессивной терапии хро­
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нического гломерулонефрита во время беременности 
изучен недостаточно, описаны немногочисленные слу­
чаи лечения кортикостероидами беременных пациенток 
с фокально-сегментарным гломерулосклерозом, проте­
кавшим с нефротическим синдромом. Эффективность 
терапии не отличалось от таковой при лечении обостре­
ний, не связанных с беременностью. Побочные эффекты 
не зарегистрированы ни у женщин, ни у новорожденных. 
Однако, по мнению Шехтмана М. М ., в случае необхо­
димости лечения кортикостероидными гормонами дозы 
преднизолона не должны превышать 20 м г/су т  в I три­
местре и ЗОмг/сут со II триместра. Среди осложнений 
стероидной терапии следует учитывать возникновение 
язв желудочно-кишечного тракта и инфекцию мочевы­
водящих путей, требующую применения антибиотиков 
с учетом их нефротоксичности. Лекарственное лечение 
почечной симптоматической гипертензии проводится 
антагонистами кальциевых каналов, р-адреноблокато- 
рами, а-адреноблокаторами. Снижение артериального 
давления должно быть постепенным и плавным, во избе­
жание отрицательного влияния возникшей гипотензии 
на гемодинамику плода и не отличается от стандартов ле­
чения артериальной гипертензии во время беременности, 
описанной при лечении гестозов.

Большинство больных с СКВ в настоящее время по­
лучают иммуносупрессивную терапию, и течение забо­
левания не может рассматриваться вне связи с ее резуль­
татами [2, 3, 4]. У пациенток, находящихся в ремиссии 
и не имеющих почечной недостаточности, беременность 
в большинстве случаев протекает благополучно или со­
провождается лишь незначительным и обратимым на­
рушением почечной функции. Лишь приблизительно 
в 10%  случаев беременность может вызвать прогрес­
сирование процесса в почках. Усиление кортикостеро­
идной терапии с профилактической целью у больных 
СКВ в период беременности не оправдано, активное ле­
чение проводится только при обострениях или впервые 
возникшем заболевании. Имеются сведения об успеш ­
ном и безопасном применении циклоспорина А  у па­
циенток с поражением почек при СКВ, протекающем 
с нефротическим синдромом, в период беременности.
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Трансплацентарная передача материнских аутоанти­
тел ассоциируется с повышенной частотой спонтанных 
абортов, некоторые из антицитоплазматических антител 
вызывают неонатальный люпус-синдром [2 -4 ]. Особую 
проблему представляет антифосфолипидный синдром, 
являющийся причиной спонтанных абортов, злокачест­
венной АГ и разных тромботических нарушений у паци­
енток с СКВ. В связи с этим женщинам с СКВ и наличием 
циркулирующих антител к фосфолипидам в случае на­
ступления беременности показано назначение аспирина* 
в дозе 80-325 м г/сут. Применение комбинации гепарина 
с аспирином рекомендуется для пациенток с высокими 
титрами антител или с наличием тромботических эпизо­
дов или привычных выкидышей в анамнезе.

Большая роль в лечении гломерулонефрита отводится 
диете. Только при нефротической и смешанной формах 
количество поваренной соли сокращают до 4 -5  г /су т , 
объем жидкости до 800-1000 мл; при гипертонической 
форме ограничивают прием поваренной соли до 5 г в сут­
ки, при латентной форме такое ограничение не требуется. 
При нефротической форме гломерулонефрита, сопровож­
дающейся большой потерей белка с мочой и гипопротеи- 
немией, показана диета, содержащая повышенное коли­
чество белка (120-160 г в сутки). При гипертонической 
и смешанной формах гломерулонефрита рекомендуется 
диета со средним содержанием белка (70 г в сут). При 
большой потере белка дефицит компенсируется паренте­
ральным введением белково-содержащих жидкостей.

В связи с высоким риском нарастания степени тя­
жести гестоза в родах у пациенток с выявленным тесто­
вом во время родоразрешения в качестве обезболивания 
целесообразно применять длительную перидуральную 
аналгезию, при показаниях в ряде случаев в родах при­
меняется управляемая нормотония. Оперативное ро­
доразрешение проводится по акушерским показаниям 
или при наличии гипертензионного синдрома, плохо кор­
ригируемого медикаментозно, азотемии в случае выявле­
ния тяжелых форм гестоза, требующих родоразрешения 
при неготовности родовых путей.

В послеродовом периоде пациентки должны нахо­
диться на диспансерном учете у нефролога, проводить
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Глава 5. Заболевания почек и беременность

обследование функции почек, курсы антианемической 
и антиагрегантной терапии. Лица, страдающие латен­
тной формой хронического гломерулонефрита, должны 
проходить амбулаторное обследование 1 -2  раза в квар­
тал с обязательным исследованием общего анализа мочи 
и крови, пробы Зимницкого. Один раз в 6 мес необходи­
мо определять общий белок и его фракции, креатинин 
и мочевину в сыворотке крови, СКФ при проведении 
пробы Реберга, электролиты крови. При других фор­
мах хронического гломерулонефрита тактика остается 
той же, однако указанные обследования проводятся 1 раз 
в 4 месяца.

Прогноз
При установлении латентной формы гломерулонефри­

та или его нефротической формы прогноз для матери 
и плода в основном благоприятен. Течение гломеруло­
нефрита при этих формах во время беременности не про­
грессирует и не обостряется, скорее, наоборот, во время 
беременности происходит некоторое улучшение состоя­
ние пациенток, по-видимому, под влиянием эндогенных 
оксикортикостероидов. Усиление отеков и увеличение 
протеинурии могут быть скорригированы терапевтичес­
кими мероприятиями.

Гипертоническая и смешанная формы ХГН опасны 
с точки зрения присоединения тяжелых форм гестоза, 
высоких перинатальных потерь, материнской смертнос­
ти, вследствие чего вынашивание беременности при них 
опасно и нежелательно.

Способность к благополучному вынашиванию бере­
менности у пациенток с ХГН зависит от наличия арте­
риальной гипертензии и нарушения функции почек. 
Женщинам с нормальным или хорошо контролируемым 
уровнем артериального давления и незначительной по­
чечной дисфункцией беременность не противопоказана, 
но они должны находиться под постоянным наблюдени­
ем специалистов, должны быть тщательно обследованы, 
а также предупреждены о риске ухудшения почечной 
функции или присоединении тяжелых форм гестоза, при 
возникновении которых может встать вопрос о досроч­
ном родоразрешении.
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Экстрагенитальная патология и беременность

Редко, лишь при определенных нозологических фор­
мах определенную роль в прогнозе осложнений беремен­
ности играет сам характер заболевания почек. К этим 
заболеваниям относятся : системная склеродермия, 
узелковый периартериит, системная красная волчанка 
с высокой степенью активности, тяжелые формы хро­
нического гломерулонефрита (фокально-сегментарный 
гломерулосклероз, мембранопролиферативный и мем­
бранозный гломерулонефрит). При этих формах вына­
шивание беременности противопоказано. Досрочное 
родоразрешение показано в случаях некорригируемого 
гестационного обострения ХГН или быстрого прогрес­
сирования болезни со снижением почечной функции 
и /или нарастания тяжести гестоза.

Беременность может провоцировать развитие обостре­
ний ХГН, симптомы которого трудно дифференцировать 
с клиникой гестоза. При внезапном и/или необъяснимом 
ухудшении функции почек, а также присоединении не­
фротического синдрома во II триместре беременности по­
казана чрескожная пункционная биопсия почки, которая 
помогает в решении вопроса о целесообразности иммуно- 
супрессивной терапии при быстропрогрессирующих мор­
фологических формах хронического гломерулонефрита 
и дифференциальной диагностике определенных форм 
ГН с гестозом беременных [2, 3]. После 30 нед проведение 
биопсии нецелесообразно.
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Хроническая почечная недостаточность 
и беременность
Определение

Хроническая почечная недостаточность (ХПН) — кли- 
нико-лабораторный симптомокомплекс, развивающийся 
вследствие постепенной гибели нефронов в исходе мно­
гих хронических болезней почек. Основной особенностью 
ХПН является исчерпанность компенсаторных возмож­
ностей почек и невозможность регенерации паренхимы.
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Эпидемиология

Данные о распространенности ХПН являются основа­
нием для планирования специализированной помощи — 
числа диализных мест и объема трансплантации почки.

Встречаемость ХПН (число больных на 1 млн взрос­
лого населения) составляет примерно 150-600 случаев, 
с ежегодным увеличением на 10-15 % [8], отражает в оп­
ределенной степени уровень обеспеченности методами 
заместительной почечной терапии.

Классификация
Согласно классификации Лопаткина И. А. (2002 г.), 

выделяют четыре стадии ХПН.
■ I стадия — доклиническая (латентная) почечная недо­

статочность — характеризуется снижением скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) до 5 0 -60  м л / мин. 
Клинических проявлений может не быть. Иногда 
выявляются минимальные клинические симптомы 
в виде слабости, быстрой утомляемости, сухости во рту, 
снижения аппетита, нарушении сна, иногда жажды. 
Показатели азотистого обмена в пределах нормы. При 
функциональных пробах можно обнаружить сниже­
ние секреторной активности канальцев, изменение 
фосфорно-кальциевого обмена, периодическую про- 
теинурию, увеличение экскреции сахаров, дизамино- 
ацидурию. При проведении пробы Зимницкого имеет 
место гипоизостенурия (относительная плотность 
мочи меньше 1018).

■ II стадия — компенсированная, при которой СКФ 
снижается до 30-49 мл /  мин. Описанные выше симп­
томы носят более стойкий характер. Показатели 
азотемии — нормальные или находятся на верхней 
границе нормы. Суточное количество мочи увеличива­
ется до 2,0-2,5 л в результате нарушения канальцевой 
реабсорбции, осмолярность мочи снижена, возможны 
умеренно выраженные электролитные нарушения 
за счет повышения экскреции натрия, изменения 
фосфорно-кальциевого обмена с развитием признаков 
остеодистрофии. Отмечается умеренно выраженная 
нормохромная анемия, тромбоцитопения, лейкоцитоз 
со сдвигом влево, повышение СОЭ.
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■ III стадия — интермиттирующая, наблюдается при 
СКФ до 15-29 м л / мин. При этом имеют место стой­
кая азотемия (повышение уровней мочевины до 8-29 
ммоль/л и креатинина до 0 ,2-0 ,5  ммоль/л), выражен­
ные нарушения электролитного и кислотно-основного 
состояния. Для этой стадии характерна более выра­
женная клиническая картина с вышеописанными 
жалобами. Отмечаются периоды ухудшения состоя­
ния, связанные с обострением основного заболевания, 
перенесенными интеркуррентными заболеваниями, 
оперативными вмешательствами и др., а также улуч­
шения после проведенной адекватной терапии.

■ IV  стадия — терминальная, обусловленная дальней­
шим прогрессированием гибели паренхимы почек, 
СКФ сниж ается до 5 -14 м л / мин и ниже, харак­
теризуется необратимостью изменений в почках. 
Клиническая картина соответствует уремической 
интоксикации, наступившей независимо от этиоло­
гического фактора.

Этиология
Наиболее частые причины ХПН перечислены ниже.

■ Заболевания, протекающ ие с преимущественным 
поражением клубочков почек, — хронический гломе­
рулонефрит (ХГН), подострый гломерулонефрит.

■ Заболевания, протекающие с преимущественным пора­
жением почечных канальцев и интерстиция, — хрони­
ческий пиелонефрит, интерстициальный нефрит.

■ Диффузные болезни соединительной ткани — систем­
ная красная волчанка, системная склеродермия, узел­
ковый полиартериит, геморрагический васкулит.

■ Болезни обмена веществ — сахарный диабет, амилои- 
доз, подагра, нарушение кальциевого обмена (гипер- 
кал ьциемия).

■ Врожденные заболевания почек: поликистоз, гипопла­
зия почек, синдром Фанкони, синдром Альпорта и др.

■ Первичные поражения сосудов — злокачественная 
гипертония, стеноз почечных артерий, гипертоничес­
кая болезнь (эссенциальная гипертония).

■ Обструктивные нефропатии — мочекаменная болезнь, 
гидронефроз, опухоли мочеполовой системы.
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Самой частой причиной развития терминальной ХПН 
являются сахарный диабет II типа и гипертонический не- 
фросклероз, III и IV место среди причин — поликистоз 
почек и врожденные аномалии развития мочевыводящих 
путей. На последнем месте стоят приобретенные заболе­
вания почек — хронический гломерулонефрит, а также 
хронические гломерулонефриты при системных заболе­
ваниях.

Патогенез
Несмотря на многообразие этиологических факторов, 

морфологические изменения в почках при выраженной 
ХПН однотипны и сводятся к преобладанию фиброплас­
тических процессов с замещением функционирующих 
нефронов соединительной тканью и формированием не- 
фросклероза.

Резкое снижение массы действующих нефронов при 
ХПН проявляется нарушением всех функций почек:
■ регуляторной (поддержание нормального водно-элек- 

тролитного, осмотического и кислотно-щелочного 
гомеостаза);

■ депурационной (выведение продуктов азотистого мета­
болизма);

■ эндокринной (сниж ение синтеза кальцитриола, 
эритропоэтина и т. д.).
В начальных стадиях ХПН адаптационным механиз­

мом поддержания СКФ на необходимом уровне является 
повышение нагрузки на оставшиеся нефроны, которые 
гипертрофируются. В последних развивается гипер­
фильтрация, еще больше усугубляющая их структурные 
изменения. Уже на ранних стадиях ХПН (СКФ менее 
60 м л /ч ) нарушается концентрационная способность по­
чек, что сопровождается поли- и никтурией, снижением 
относительной плотности мочи.

Выделение электролитов, в частности, натрия, может 
быть повышенным или пониженным. При преимущес­
твенно канальцевой ХПН происходит снижение реаб­
сорбции натрия до 80%  и повышение его экскреции, 
что проявляется снижением натрия в крови. При пре­
имущественном поражении клубочков, особенно при 
сохранении функции канальцев, отмечается задержка
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натрия в организме, что приводит к накоплению жидкос­
ти, отекам и артериальной гипертензии.

Выделение калия происходит в результате его секре­
ции в дистальном отделе канальцев. В норме до 95 % ка­
лия выводится почками. При ХПН основную функцию 
по выведению калия берет на себя кишечник, поэтому 
гиперкалиемия возникает при СКФ менее 15 мл /  мин 
в термальной стадии ХПН.

Уже на ранних стадиях ХПН развиваются гипер- 
хлоремический ацидоз, гиперфосфатемия, умеренное 
повышение содержания магния в сыворотке крови и ги- 
покальциемия. По мере снижения СКФ нарушается ката­
болизм многих белков, что приводит к задержке продук­
тов белкового обмена: мочевины, креатинина, мочевой 
кислоты, индола и т. д.

По мере прогрессирования почечной недостаточности 
гипокальциемия, развивающаяся как следствие нару­
шения образования активной формы витамина D3 и сни­
жения всасывания кальция в кишечнике, становится 
все более выраженной. Гипокальциемия стимулирует 
продукцию паратгормона, в отдельных случаях компен­
саторная геперпродукция паратгормона приводит к ги­
перплазии паращитовидных желез, к развитию вторич­
ного гиперпаратиреоза с повышением уровня кальция 
в крови.

Помимо снижения образования активных метаболи­
тов витамина D, в патогенезе уремии имеет значение сни­
жение и других эндокринных функций почки — умень­
шение продукции эритропоэтина, изменение почечной 
прессорно-депрессорной системы (ренин-простагланди- 
ны), задержка в крови пролактина.

Клиническая картина
Говоря о клинической картине ХПН, правильнее ос­

ветить ее синдромально, по стадиям.
I стадия ХПН начинается при гибели около 50 % функ­

ционирующих нефронов и характеризуется отсутстви­
ем явных симптомов. Начальный период ХПН обычно 
беден клиническими симптомами (если нет тяжелой ги­
пертензии и ее осложнений). Больные могут жаловаться 
на слабость, утомляемость, сонливость, апатию, может
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отмечаться снижение аппетита. Ранними признаками 
являются полиурия и никтурия. Довольно рано разви­
вается гипопластическая анемия, связанная со сниже­
нием образования в почках эритропоэтина. В целом эта 
стадия характеризуется малыми симптомами, часто 
почечными [1, 10, 25].

В II и III стадиях ХПН (условно III, IV по классифи­
кации хронической болезни почек K/DOQI) имеются от­
четливые нарушения функций почек вследствие гибели 
до 90 % функционирующих нефронов. Клинически эти 
стадии характеризуются экстраренальными признака­
ми почечной недостаточности. Появляются изменения 
сердца, легких, функций печени, желудочно-кишечно­
го тракта, т .е . проявляются поражения всех органов, 
но без значительного нарушения их функций. Опре­
деляется выраженная анемия. Усиливаются слабость, 
сонливость, утомляемость, апатия (уремическая энцефа­
лопатия), мышечная слабость, мышечные подергивания, 
связанные с электролитными расстройствами, в первую 
очередь с гипокальциемией. Развиваются разнообразные 
поражения костной системы, связанные с нарушением 
фосфорно-кальциевого обмена: остеомаляция (с болью 
в костях, часто с проксимальной миопатией, повышени­
ем уровня щелочной фосфатазы сыворотки), почечный 
фиброзирующий остеит (при гиперпаратиреозе — с повы­
шением содержания кальция в крови, субпериостальны- 
ми эрозиями фаланг, метастатическими кальцификата- 
ми в периферических артериях конечностей и в мягких 
тканях), остеопороз. С задержкой «уремических токси­
нов» связаны кожный зуд (иногда мучительный), парес­
тезии, кровоточивость (носовые кровотечения, подкож­
ные геморрагии). При длительной задержке мочевой 
кислоты может развиться «уремическая подагра», с ха­
рактерной болью в суставах. Ярким признаком уремии 
является диспепсический синдром — тошнота, рвота, 
икота, потеря аппетита вплоть до отвращения к пище, 
понос (реже — запор), стоматит, глоссит, хейлит. Рво­
та может быть мучительной, приводит к дегидратации, 
электролитным сдвигам, похуданию. При осмотре боль­
ного выявляют бледно-желтоватый цвет лица (сочетание 
анемии и задержки урохромов), «синяки» на руках и но­
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гах. Кожа сухая, со следами расчесов, язык сухой, корич­
неватый. При выраженной уремии изо рта ощущается 
запах мочи. Моча очень светлая (низкой концентрации 
и к тому же лишенная урохромов). У 80 % больных за­
держка натрия приводит к гипертензии, часто с чертами 
злокачественности, с ретинопатией, сердечной астмой, 
ритмом галопа. Развитие гипертензии ускоряет про­
грессирование почечной недостаточности. Гипертензия, 
анемия, а также электролитные сдвиги ведут к разви­
тию тяжелого поражения сердца. Поражению миокарда 
способствуют также гиперлипидемия с атеросклерозом, 
дефицит витаминов и микроэлементов в пище, гиперпа- 
ратиреоз. По мере прогрессирования уремии нарастает 
неврологическая симптоматика, появляются судорож ­
ные подергивания, усиливается энцефалопатия. Харак­
терны множественные эндокринные нарушения, в том 
числе аменорея, связанная с задержкой пролактина.

IV стадия — функционирующих нефронов менее 10% , 
и это уже декомпенсация не только почек, но и всех сис­
тем организма, вовлеченных в патологический процесс. 
В терминальной стадии ХПН (условно V стадия по класси­
фикации хронической болезни почек K/DOQI) полиурия 
сменяется олигурией и анурией. У пациенток диагности­
руются выраженные анемия, сердечная недостаточность, 
может быть развитие перикардита, уремический отек 
легких. Иногда развивается тяжелая миопатия, когда 
больные не могут подняться на ступеньки, стоять в верти­
кальном положении. Прогрессирует анемия, развивается 
лейкоцитоз и тромбоцитопения, способствующая крово­
точивости. В терминальной стадии ХПН вышеперечис­
ленные симптомы уремии проявляются у пациентов при 
разных значениях креатинина плазмы, без прямой кор­
реляции с показателями азотовыделительной функцией 
почек, но, тем не менее, порой именно они (например, 
перикардит), а не лабораторные параметры, являются 
определяющими в переходе на диализное лечение [22].
В связи со стойким изменением гормонального статуса 
при нарастании степеней ХПН у пациентов появляются 
множественные эндокринные нарушения, в том числе — 
аменорея, связанная с задержкой пролактина. Вследствие 
этого, пациентки, имеющие уровень креатинина плазмы
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З м г/дл  или выше (более 270 мкм оль/л), как правило, 
не беременеют [18, 20, 11, 4]. Однако описание измене­
ний, происходящих буквально во всех органах и системах 
организма, характерных для терминальной стадии ХПН, 
очень важно с точки зрения характеристики здоровья 
этих пациенток, попадающих в дальнейшем на диализное 
лечение или трансплантацию почки, т. к. при проведении 
этого лечения вновь наступает возможность возникнове­
ния и вынашивания беременности.

Диагностика
Решающее значение в диагностике ХПН принадлежит 

лабораторным методам [1, 11].
При обычном приеме пищи и жидкости (1 ,5 -2 ,0  л) от­

носительная плотность мочи у здорового человека в пробе 
по Зимницкому колеблется между 1010-1025, при выра­
женной ХПН плотность мочи не превышает 1004-1001.

Надежный показатель функциональной способности 
почек — СКФ. Для диагностики ХПН следует принимать 
показатель СКФ.

В норме величина СКФ составляет 80 -130  мл /  мин, 
концентрация креатинина в сыворотке крови 0 ,0 5 8 - 
0,096 ммоль/л (58 -96  мкмоль/л или 0 ,6 6 -1 ,0 9 мг/дл). 
Нормальные показатели мочевины в сыворотке крови 
соответствуют 1 ,7 -8 ,3  ммоль/л (10 ,2 -49 ,8 м г/д л ). При 
ХПН повышаются креатинин и мочевина в крови и сни­
жается СКФ менее 60 мл /  мин.

Установить наличие почечной недостаточности можно 
уже при первом контакте с больным на основании тща­
тельного сбора анамнеза (активное выявление никтурии, 
полиурии, жалоб на кожный зуд, кровоточивость, дис­
пепсии) и осмотра (цвет кожи, ее сухость, расчесы, «синя­
ки» , шум трения перикарда, характерный запах изо рта). 
Выявление анемии и низкой относительной плотности 
мочи подтверждает диагноз, так же как и обнаружение 
азотемии. Значительное уменьшение размеров почек 
(обзорный снимок, томограмма, УЗИ) свидетельствует 
о терминальной почечной недостаточности.

Нормальные размеры почек при нарастающей ХПН 
позволяют думать об обострении патологического про­
цесса в почках, при настойчивом лечении которого
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еще можно добиться улучшения почечной функции. При 
ХПН на фоне амилоидоза и поликистоза почек уменьше­
ния размеров, как правило, не бывает, в отличие от гло­
мерулонефрита и пиелонефрита.

Установление диагноза ХПН у больного без анамнести­
ческих указаний на заболевание почек иногда значитель­
но запаздывает. Это бывает в тех случаях, когда заболева­
ние почек протекает длительно бессимптомно, и больной 
обращается впервые к врачу лишь при появлении уреми­
ческой интоксикации, по поводу диспепсий, гипертензии, 
боли в суставах, кровотечений. Основная задача врача 
в этой ситуации — подумать о возможности ХПН.

Особенности течения беременности
Осложнения беременности варьируют в зависимости 

от стадии ХПН, а также от наличия или присоединения 
артериальной гипертензии.
■ Присоединение гестоза [5,6], который имеет раннее нача­

ло и, как правило, тяжелое течение и проявляется:
— присоединением или усугублением гипертензии;
— ухудшением функции почек;
— трудностью дифференциальной диагностики между 

проявлениями почечной патологии с наличием гес­
тоза [6].

■ Угроза выкидыша, невынашивание, преждевремен­
ные роды [9, 14].

■ Фетоплацентарная недостаточность и, как следствие, 
высокая перинатальная смертность [13].

■ Анемия [1, 4, 6, 7, 11].
■ Развитие инфекционных осложнений, как правило, 

со скудной клинической симптоматикой [11, 7]. 
Выявляемость этих осложнений варьирует в широких

пределах в зависимости от стадии ХПН.
Успешность родоразрешения пациенток определяется 

именно отсутствием или сведением к минимуму перечис­
ленных выше осложнений, вероятность возникновения 
которых четко коррелирует с показателями артери­
ального давления и функцией почек. Доклиническая 
стадия ХПН при обследовании беременных пациенток 
с хроническим пиелонефритом, с латентным хроничес­
ким гломерулонефритом, с аномалиями развития почек,
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диагностируется не так редко. Однако даже при этой ста­
дии ХПН могут развиваться тяжелые осложнения бере­
менности. Так, при обследовании и родоразрешении 24 
пациенток с латентной стадией ХПН на фоне хроничес­
кого пиелонефрита присоединение тяжелых форм гесто­
за выявлялось нами в 33 % случаев, угроза прерывания 
беременности — в 60% , преждевременные роды в 12%, 
анемия диагностировалась в 70 % случаев, рождение ма­
ловесных детей с признаками гипотрофии наблюдалось 
у каждой третьей пациентки [7].

Обобщив опыт наблюдения за беременными с хрони­
ческой болезнью почек (ХБП, классификация K/DOQI), 
Е. В. Захарова (2008 г.) выделяет три категории беремен­
ных с ХБП:
■ I — пациентки с сохранной функцией почек или ее 

легким нарушением:
—  креатинин плазмы крови <1,4мг/дл (133 мкмоль/л);

■ II — пациентки с умеренной почечной недостаточнос­
тью:
—  креатинин плазмы крови 1 ,5 -З м г /д л  (1 3 4 - 

170 мкмоль/л);
■ III — пациентки с тяжелым нарушением функции 

почек:
—  креатинин плазмы крови более 3 мг/дл (171 мкмоль/л 

и более).
Осложнения беременности в I группе наблюдаются 

в 25 % случаев, благополучный акушерский исход на­
блюдается в 96 %. Однако в случае присоединения гестоза 
до 28 недель беременности благополучный акушерский 
исход выявляется в 85% . Ухудшение функции почек 
впоследствии определяется у 9 %.

У пациенток с ХБП и умеренной почечной недостаточ­
ностью осложнения беременности выявляются в 47 %. 
Благополучный акушерский исход наблюдается в 90 % 
случаев, однако при присоединении гестоза до 28 недель 
у этих пациенток благополучный акушерский исход от­
мечен лишь у 59 % пациенток. После родоразрешения 
ухудшение почечной функции выявляется у каждой 4-й, 
а если эти осложнения присоединились до 28 недель бе­
ременности, ухудшение почечной функции после родов 
наблюдается в 71 %.
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У пациенток III группы с ХБП и тяжелой почечной 
недостаточностью беременность осложняется в 86 % слу­
чаев. Благополучный акушерский исход наблюдается 
менее чем у половины больных (47 %). Если осложнения 
беременности возникают до 28 недель, вероятность благо­
получного акушерского исхода снижается до 8 %. У 53 % 
таких пациенток отмечается ухудшение функции почек 
в послеродовом периоде [6]. Очень важным прогностичес­
ким фактором с точки зрения благополучного завершения 
беременности является уровень артериального давления 
и характер артериальной гипертензии. Способность к зача­
тию и благополучному вынашиванию беременности зави­
сит главным образом от наличия артериальной гипертензии 
и нарушения функции почек, а не от характера исходного 
хронического заболевания почек [13]. Лишь при отдельных 
нозологических формах ХБП определенную роль в прогно­
зе осложнений беременности играет сам характер заболе­
вания. К таким заболеваниям относятся: системная скле­
родермия, узелковый полиартериит, системная красная 
волчанка с высокой степенью активности, тяжелые формы 
хронического гломерулонефрита (фокально-сегментарный 
гломерулосклероз, мембранопролиферативный гломеру­
лонефрит). Этой категории больных, так же как и пациент­
кам с умеренной и тяжелой почечной недостаточностью 
любой этиологии и/или неконтролируемой артериальной 
гипертензией, беременность противопоказана [5].

Лечение
Лечение больных с признаками почечной недоста­

точности в том случае, если они отказались от аборта 
или прерывания беременности в более поздние сроки, 
заключается в создании режима, назначении диеты 
и проведении медикаментозной терапии. Такие пациент­
ки, особенно имеющие нарушение азотовыделительной 
функции почек, обязательно должны пребывать в стаци­
онаре преимущественно всю беременность.

Основные задачи лечения:
■ поддержание гомеостаза;
■ замедление прогрессирования поражения почек;
■ профилактика ФПН;
■ лечение осложнений беременности.
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Очень важным является соблюдение правильной диеты. 
Избыток белка явно нарушает функции почек. Беремен­
ным пациентам с ХПН рекомендуется ограничение белка 
до 80-100 г в сутки, наряду с введением достаточного ко­
личества аминокислот, с увеличенным содержанием угле­
водов и жиров. Калорийность пищи не должна быть ниже 
1200-2200 ккал/сут. Пациентки могут без ограничения 
употреблять овощи и фрукты, соки, хлеб, каши. Очень по­
лезны продукты, содержащие полиненасыщенные жирные 
кислоты (растительные масла, морепродукты) или их таб- 
летированные заменители [1, 11]. Дефицит аминокислот 
может восполняться назначением кетостерила.

При выраженном отечном синдроме или гипертен­
зии следует ограничить поступление в организм натрия 
и фосфора. Если у пациентки нет полиурии или призна­
ков гестоза, то можно воспользоваться формулой подсче­
та водной нагрузки: 500 мл + количество мочи, выделен­
ной за предыдущий день.

Патогенетическая терапия проводится пациенткам 
при:
■ системных заболеваниях;
■ обострении хронического гломерулонефрита;
■ хроническом пиелонефрите, который в период ХПН 

часто протекает бессимптомно, при этом антибиотики 
и другие антибактериальные препараты необходимо 
дозировать с учетом сниженной функции почек;

■ обструкции мочевых путей, требующей оперативного 
вмешательства [6].
М едикаментозное лечение долж но проводиться 

под обязательным контролем электролитов крови. При 
гипокальциемии применяют 10% раствор кальция глю- 
коната или хлорида по 50 мл в сутки внутривенно, а так­
же препараты кальция перорально.

Устранение гиперкалиемии может быть проведено 
путем:
■ применения антагонистов калия — глюконат кальция 

или хлорид кальция в суточной дозе 30-50 мл на 5 % 
растворе глюкозы в /в  капельно или пероральный 
прием препаратов кальция;

■ стимуляцией поступления калия в клетку — натрия 
оксибутират 20%  — 10,0 в /в  2 -3  раза в сутки;
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■ связыванием калия в печени путем стимуляции глю- 
конеогенеза (введение в течение часа 500 мл 20 % рас­
твора глюкозы с инсулином, затем инфузия 50 мл 5 % 
раствора глюкозы);

■ выведением калия из организма: для выведения калия 
почками возможно применение лазикса, для усиления 
выведения калия через желудочно-кишечный тракт 
возможно назначение слабительных и сорбентов [8]. 
Лечение метаболического ацидоза осуществляется пу­

тем введения ощелачивающих растворов (натрия гидро­
карбонат, натрия лактат, трисамин).

Существенно улучшает течение ХПН рациональное 
использование диеты в сочетании с сорбентами. В качес­
тве сорбентов чаще всего используют энтеродез трижды 
в день через два часа после еды, иногда применяют крах­
мал в сочетании с активированным углем.

Очень важным прогностическим фактором при всех 
ХБП является уровень артериального давления. При 
отсутствии артериальной гипертензии естественное те­
чение большинства известных заболеваний почечной 
паренхимы под влиянием беременности существенно 
не меняется, хотя частота тяжелых гестозов у этих па­
циенток выше, чем у здоровых. Пациенткам с хорош о 
контролируемым уровнем АД и незначительной почеч­
ной дисфункцией беременность не противопоказана, 
но такие пациентки требуют тщательного наблюдения 
и должны быть предупреждены, что может возникнуть 
необходимость прерывания беременности в случае ухуд­
шения функции почек или развития неконтролируемой 
артериальной гипертензии [4, 13]. Женщинам с артери­
альной гипертензией и /и л и  умеренными и тяжелыми 
нарушениями функции почек следует рекомендовать 
избегать беременности, поскольку при ее наступлении 
в 40 % случаев развивается или усугубляется артериаль­
ная гипертензия или наступают необратимые нарушения 
функции почек [11]. Лечение артериальной гипертен­
зии во время беременности включает: адренергические 
средства, не снижающие почечного кровотока (допегит* 
и клофелин*), p-адреноблокаторы (анаприлин*); перифе­
рические вазадилататоры (нифедипин). Указанные выше 
средства можно комбинировать между собой, действуя
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на различные патогенетические звенья гипертензии. 
Доза допегита* в связи с замедленным его выведением 
должна быть уменьшена в 1 ,5 -2  раза. Хороший эффект 
может быть получен комбинацией периферических ар- 
териолодилататоров (миноксидин*, гидралазин*) с ка- 
лий-сберегающ ими салуретиками и малыми дозами 
(5-блокаторов. Антогонисты кальция, не вызывающие 
задержку воды и снижение почечного кровотока, могут 
быть также использованы (амлодипин). Введение магния 
сульфата должно проводиться с осторожностью, под кон­
тролем его уровня во избежание передозировки [1].

Большое внимание должно быть уделено лечению 
или профилактике анемии. Для борьбы с анемией применя­
ют препараты железа под контролем уровня сывороточного 
ферритина. Применяются пероральные препараты желе­
за: сорбифер*, ферлатум* и т. д. или в /в  введение: венофер* 
100 мл на 150 мл физиологического раствора два раза в не­
делю и вит. В12. Необходимо корригировать дозы фолиевой 
кислоты. Для коррекции анемии может быть применен 
эритропоэтин, применение которого может сопровождать­
ся гипертензией, что должно быть учтено в группе пациен­
ток с артериальной гипертензией или гестозами. Лечение 
или профилактика фетоплацентарной недостаточности 
осуществляется путем назначения витаминов, антигипок- 
сантов, спазмолитиков. Лечение угрозы прерывания бере­
менности осуществляется по стандартным схемам с учетом 
нефротоксичности препаратов. Для лечения хронического 
ДВС-синдрома применяют фраксипарин*, препараты нико­
тиновой кислоты. При СКФ 20 мл/ мин и ниже назначают 
фосфоросвязывающие препараты: карбонат кальция и цит­
рат натрия под контролем содержания фосфатов в крови. 
Для угнетения продукции паратиреоидного гормона ис­
пользуют кальцитриол (0,25-0,5 мкг/сут).

В случае выявления бактериурии или обострения 
хронических инфекций мочевыводящ их путей пока­
зана антибактериальная терапия. Антибактериальные 
препараты можно применять в обычных или снижен­
ных дозах: пенициллин — в полной дозе, защищенные 
пенициллины — в половинной, аминогликозиды в связи 
с их нефротоксичностью у данной категории пациенток 
не применяются [1].
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В случае снижения СКФ менее 10-15 м л / мин, чему, 
как правило, соответствует повышение уровня креа- 
тинина в сыворотке крови до 1000-1200 мкм оль/л  (IV 
стадия ХПН, условно V стадия ХБП по классификации 
K/DOQI), наблюдается уменьшение суточного диуреза 
ниже 800 мл, возможности консервативной терапии ис­
черпываются, и встает вопрос о проведении заместитель­
ного лечения [11]. На сегодняшний день существует два 
метода заместительной почечной терапии: это диализ 
и трансплантация почки.

Из диализной терапии выделяются два направления: 
перитонеальный диализ и гемодиализ.

Особенности состояния здоровья пациенток, находя­
щихся на диализном лечении:
■ значительные нарушения не только выделительной, 

но и других систем организма: сердечно-сосудистой, 
нервной, гормональной, костно-мышечной, кроветвор­
ной и т.д.;

■ снижение иммунной реактивности, предрасположен­
ность к инфекционным заболеваниям со стертой кли­
никой инфекционного процесса вследствие дефицита 
как Т-, так и В-лимфоцитов;

■ наличие множ ественных, связанных с диализом, 
вирусных заболеваний (гепатиты С и В, цитомегало- 
вирусная инфекция и т. д.);

■ хроническая анемия и тромбоцитарная дисфункция 
с нарушением тромбообразования и коагуляции, 
и как следствие, высокий риск кровотечения.

Перитонеальный диализ
Перитонеальный диализ (ПД) основан на свойствах 

брюшины выполнять роль полупроницаемой мембра­
ны между естественно циркулирующей кровью и искус­
ственно вводимым в полость брюшины диализирующим 
раствором. С 1978 г. метод перитонеального диализа был 
широко признан и стал называться постоянным амбула­
торным перитонеальным диализом (ПАПД). Эффектив­
ность ПАПД во многом зависит от функции перитонеаль­
ного катетера, методики его имплантации, надежности 
фиксации катетера в полости малого таза, послеопера­
ционного ухода за катетером и от состояния брюшины.
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В настоящее время широкое распространение получил 
катетер Тенкхоффа. Из разновидностей перитонеально­
го диализа выделяют варианты автоматического диали­
за — постоянный циклический перитонеальный диализ 
(ПЦПД), ночной перитонеальный диализ (НПД) [18]. Пе­
ритонеальный диализ осуществляется путем введения 
в полость брюшины от 1 до Зл декстрозосодержашего 
солевого раствора. Вследствие диффузии и ультрафиль­
трации токсичные метаболиты проникают в диализиру- 
ющий раствор из окружающ их тканей, а потом удаля­
ются из организма. Один цикл обмена диализирующего 
раствора состоит из следующих этапов:
■ инфузии (вливания диализирующего раствора);
■ экспозиции (выдержки);
■ эксфузии (дренирования).

Диффузия является основным механизмом перитоне­
ального диализа, в котором брюшина выступает как полу­
проницаемая мембрана, через которую проходит диффузия 
мочевины, креатинина и витамина В12 в диализирующий 
раствор. Для процедуры ПАПД пациентке до беременнос­
ти или на любом сроке беременности в брюшную полость 
устанавливают перитонеальный катетер. В качестве диа­
лизирующего раствора употребляют разнообразные стан­
дартные растворы с различной концентрацией декстро­
зы и солевых составляющих. Диализирующие растворы 
находятся в специальных мешках-контейнерах. При со­
единении мешка-контейнера с брюшным катетером (в по­
ложении мешка выше соединения с катетером), раствор 
под действием силы тяжести через брюшной катетер вли­
вается в брюшную полость. Экспозиция диализирующего 
раствора в брюшной полости составляет 4 -8  ч. После это­
го пустой мешок-контейнер устанавливается ниже уровня 
брюшного катетера, и под действием силы тяжести раствор 
из брюшной полости перемещается в этот контейнер. Све­
жий диализирующий раствор вновь заливают в брюшную 
полость. Процедура замены повторяется 4 -5  раз в сутки. 
Раствор остается в брюшной полости ночью. Метод ПЦПД 
проводится во время сна с помощью специального аппара­
та — циклера. Метод проведения: в течение дня диализи­
рующий раствор находится в брюшной полости, замену 
его не проводят. Перед сном соединяют перитонеальный
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катетер с аппаратом — циклером, устанавливают режим 
работы. За 8 -9  ч сна циклер автоматически 4 -5  раз прово­
дит обмен диализирующего раствора объемом Юл, а утром 
заливают в брюшную полость новый диализирующий рас­
твор. Основным способом выведения из организма избыт­
ка жидкости во время перитонеального диализа является 
осмотическая ультрафильтрация. Осмотический эффект 
декстрозы является преходящим и снижается по мере того, 
как глюкоза абсорбируется из перитонеального диализи­
рующего раствора. Если концентрации декстрозы в крови 
и диализирующем растворе равны, осмотическая ультра­
фильтрация прекращается. Максимальный эффект осмо­
тической ультрафильтрации достигается примерно на 3 -5  
часу выдержки. Объем ультрафильтрации рассчитывается 
как разность между объемами инфузии и эксфузии. В от­
личие от гемодиализа, когда можно точно установить и да­
же программировать ультрафильтрацию, при ПАПД этот 
процесс менее управляем. А  если сильно запоздать с нача­
лом эксфузии, можно получить эффект абсорбции раство­
ра и, как следствие, отсутствие диализирующего раствора 
в брюшной полости. Добавление глюкозы в качестве осмо­
тического агента в диализирующий раствор абсолютно не­
обходимо даже у тех больных, которые не имеют избытка 
жидкости, т. к. при отсутствии осмотического агента рас­
твор абсорбируется больным, что приводит к перегрузке 
жидкостью. Абсорбция глюкозы из диализирующего рас­
твора зависит от состояния брюшины: при воспалении брю­
шины абсорбция глюкозы сильно замедляется [20].

Основные побочные действия и недостатки перитоне­
ального диализа:
■ инфекционные осложнения вплоть до перитонитов 

или, как минимум, изменение состояния брюшины 
(утолщение, изменение микроциркуляции и прони­
цаемости) и т. д.;

■ потеря собственных белков в диализирующий раствор, 
что требует усиленного белкового питания этих паци­
енток;

■ возможность развития анорексии как следствие нали­
чия глюкозы в диализирующем растворе;

■ сложность в определении объема инфузии и времени 
экспозиции в случае возникновений воспалительных

417

ak
us

he
r-li

b.r
u



Экстрагенитальная патология и беременность

изменений в брюшине, подбор объема инфузии в отли­
чие от гемодиализа очень вариабелен;

■ требует определенного уровня навыков от пациенток 
и их окружения;

■ возможно подтекание, нарушение проходимости пери­
тонеального катетера;

■ возможно повреждение маточной вены кончиком кате­
тера.
Преимущества перитонеального диализа:

■ долго поддерживает остаточную функцию почек;
■ прост в употреблении;
■ материальная экономичность;
■ обеспечивает более мягкое очищение, так как осущест­

вляется ежедневно (при условии отсутствия воспале­
ния и нормальной микроциркуляции брюшины);

■ перитонеальный катетер может быть установлен в лю­
бом сроке беременности

Гемодиализ
Гемодиализ (ГД) — процедура, при которой кровь 

пациентки и диализирующий раствор прокачиваются 
с разных сторон полупроницаемой мембраны навстречу 
друг другу. При этом продукты метаболизма проходят 
сквозь мембрану — из крови в раствор — и уносятся 
им. Избыточная жидкость из организма пациента так­
же проходит сквозь мембрану под действием разности 
давлений, создаваемой диализным аппаратом, который 
автоматически управляет процедурой и обеспечивает 
ее безопасность. Пациентки получают лечение антико­
агулянтами. Для проведения гемодиализа необходимы 
хороший сосудистый доступ и система для перекачки 
крови и диализирующего раствора. Система гемодиа­
лиза работает в автоматическом режиме и обеспечивает 
заданные величины потока крови, введение антикоагу­
лянта, поддержание требуемого состава диализирующе­
го раствора и давления в устройстве. В его конструкции 
предусмотрено наличие датчиков для слежения за утеч­
кой крови или попадания внутрь воздуха, нарушением 
целостности соединительных трубок, изменением дав­
ления или температуры внутри контура. За несколько 
месяцев до начала проведения первой процедуры гемо­

418

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 5. Заболевания почек и беременность

диализа пациентке требуется установление артерио-ве- 
нозной фистулы [3, 12].

Осложнения гемодиализа:
■ временная гипотония;
■ повышение свертывания крови;
■ венозный тромбоз, кровотечение;
■ присоединение инфекционных осложнений.

У пациенток с ХПН, находящихся на диализной тера­
пии, вероятность беременности составляет 0 ,75 -1 ,5  % [2,
16, 17, 18, 20]. Первые сообщения об успешной беремен­
ности у пациентки, проходящей гемодиализ, относятся 
к 1971 г. В связи с совершенствованием методов диализа 
и улучшением уровня жизни таких пациенток, а также 
обобщением тактики ведения беременности при столь 
сложном клиническом сочетании, количество сообщений 
о возникновении беременности и успешном ее завершении 
при этой патологии растет. В отечественной литературе 
публикации о родоразрешении беременных, находящих­
ся на диализной терапии, — редкость [8, 9]. Успешное за­
вершение беременности при этой патологии до 1990г. со­
ставляло 4 0 -5 0 % , с 1992 г. — 52%  [9, 8, 12, 15, 17, 18, 
25]. Возникновение врожденных аномалий у таких детей 
не превышает общепопуляционных значений. Обращает 
на себя внимание факт описания большого числа наблюде­
ний за беременными пациентками, проходящими диализ­
ное лечение, в зарубежной литературе, которые превы­
шают десятки тысяч, однако показатели перинатальных 
потерь примерно одинаковы в разных странах. Так, при 
обследовании 1472 беременных с этой патологией в Бель­
гии и 6230 человек в США были сделаны приблизительно 
одинаковые заключения: успешно беременности завер­
шаются в 48 -50%  случаев [25, 16]. По мере усовершенс­
твования методов анализа и обобщения опыта ведения 
беременности Romao с соавт. отмечают улучшение пери­
натальных исходов и описывают детскую выживаемость 
в 70,6%  [25], Nakobayashi с соавт. показали, что 73,3%  
беременностей при проведении гемодиализа завершались 
рождением живых детей [22]. Согласно Okundaye с соавт., 
беременность чаще наступает у женщин на гемодиализе, 
чем на перитонеальном диализе (2,4 % против 1,1 % ), тог­
да как вероятность успешного завершения беременности
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выше на перитонеальном диализе (наличие более высокой 
остаточной функции почек увеличивает шансы на успеш­
ное завершение беременности, а ПАПД имеет тенденцию 
поддерживать остаточную функцию почек в течение бо­
лее длительного периода). Кроме того, постоянное и мяг­
кое удаление токсических метаболитов и их стабильный 
уровень в крови при ПАПД (при условии отсутствия изме­
нений брюшины) лучше способствует поддержанию нор­
мального метаболизма в полости матки [24]. Осложнения 
беременности при диализном лечении следующие [22].
ш Самопроизвольные выкидыши, преждевременные 

роды.
■ Мертворождения.
■ Неонатальная смертность.
■ Многоводие.
■ Присоединение инфекционных осложнений.
■ Развитие поздних гестозов; прогрессирование неуп­

равляемой артериальной гипертензии, ухудшение 
функции почек.

■ Фетоплацентарная недостаточность.
■ Анемия.
■ Нарушение гомеостаза (алкалоз, нарушение содержа­

ния в крови кальция, фосфора).
И сходы  беременности у ж енщ ин, переведенных 

на диализное лечение уже после наступления беремен­
ности, несколько лучше: рождение живого ребенка про­
исходит более чем в 70 % случаев (табл. 5.4).

Таблица 5.4.

Исходы беременности в зависимости от вида 
диализа у пациенток, получавших диализное лечение 
до наступления беременности [18]

Исходы Перитонеальный
диализ

Гемодиализ

Рождение живых детей 50% 43%
Ранняя неонатальная смертность 3% 10%

Мертворождения 3% 6%

Выкидыши во II триместре 30% 12%

Выкидыши в 1 триместре 10% 25%
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Алгоритм ведения беременности у пациенток с тер­
мальной ХПН, находящихся на заместительной диализ­
ной терапии, представлен ниже.
■ Необходимость пребывания пациенток в многопро­

фильных медицинских центрах, имеющих в своей 
структуре отделения акушерства, неонатологии, нефро­
логии и диализа. Совместное наблюдение и лечение 
пациенток акушерами-гинекологами и нефрологом, 
назначения которого (коррекция электролитного дисба­
ланса, определение режимов диализной терапии) могут 
считаться координирующими и определяющими.

■ Незамедлительная коррекция режимов ГД или ПД 
при установлении факта беременности и принятии 
решения пациенткой о ее пролонгировании:
—  переход на ежедневный ГД, длительностью более 20 ч 

в неделю, в случае лечения ГД до беременности;
—  увеличение суточного объема диализирующего рас­

твора при ПД с последующим переводом на автома­
тизированный ночной диализ с прогрессированием 
беременности.

■ Еженедельные скрининговые исследования показате­
лей электролитов (калий, натрий, кальций, фосфор, 
магний), азотистого метаболизма (креатинин, моче­
вина), белкового обмена (общий белок, альбумины, С- 
реактивный белок), состояния свертывающей системы 
крови и гемоглобина. В случае появления осложнений 
(гипертермия, усугубление артериальной гипертензии, 
прогрессирование фетоплацентарной недостаточнос­
ти, присоединение тяжелых форм гестоза) кратность 
обследований учащается.

■ Проведение ультразвуковых исследований плода каж­
дые 10-14 дней для подтверждения соответствия его 
размеров срокам гестации, оценки состояния плодовой 
гемодинамики, плаценты, объема околоплодных вод.

■ Ежедневный мониторинг КТГ плода, начиная с 26 нед 
и до родоразрешения. Необходимость мониторинга КТГ 
плода до, во время и после каждой процедуры ГД.

■ Проведение дифференциальной диагностики прибавки 
веса пациентки, обусловленной прогрессированием бере­
менности от прибавки веса, связанной с гипергидратаци­
ей в случае неадекватного подбора диализного режима.
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■ Выявление и лечение ФПН. Профилактика ФПН 
за счет своевременной коррекции гемостаза, лечение 
анемии, инфекций мочевыводящих путей, артериаль­
ной гипертензии (целевое А Д <140/85-90м м  рт. ст.), 
угрозы прерывания беременности.

■ Обследование пациенток на выявление вирусных 
инфекций: гепатитов С и В, хронической герпетичес­
кой инфекции.

■ Своевременное родоразрешение пациенток в случаях 
присоединения тяжелых форм поздних гестозов, неуп­
равляемой артериальной гипертензии, декомпенсации 
ФПН. При относительно удовлетворительном состоя­
нии беременной и плода возможно пролонгирование 
беременности до сроков, максимально приближенных 
к доношенным.
Правильно подобранный режим диализной терапии 

во многом определяет успешное завершение беременности, 
значительно уменьшая частоту ее осложнений. Основной 
фактор, значительно улучшающий исход беременности 
на ГД, — увеличение длительности диализного времени 
более 20 часов в неделю и переход к частому ГД (6 -7  раз 
в неделю). Надо стремиться как можно к более плановому 
уменьшению уровня уремических токсических метаболи­
тов в крови матери и уменьшению скорости перемещения 
электролитов. Ежедневный диализ более функциональ­
ный, при нем снижается риск гипотензии. Беременным 
показано проведение гемодиализа длительностью более 
20 ч в неделю за счет увеличения его частоты с регуляр­
ной переоценкой величины «сухого» веса и прироста веса 
у женщин согласно изменениям предполагаемой массы 
плода. Во II и III триместрах рекомендуемая прибавка веса 
должна составлять в среднем 300-500 г в нед. Такой режим 
диализа улучшает исход у пациенток с имеющейся оста­
точной функцией почек, уменьшает риск развития много- 
водия, позволяет пациентке расширять пищевой рацион, 
а также способствует предупреждению стойкой артери­
альной гипертензии, гарантирует отсутствие уремических 
метаболических токсинов в окружающей среде эмбриона, 
уменьшает амплитуду изменений объема крови и переме­
щений электролитов, снижает риск развития гипотензии 
в конце процедуры [16 -18 ]. Интенсификация диализа
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влияет на выживаемость новорожденных: при продолжи­
тельности гемодиализа менее 15 ч в неделю выживаемость 
новорожденных составляет 43 % по сравнению с 80 % при 
продолжительности гемодиализа более 20 ч в неделю. При 
ПД также возникает необходимость изменения режима 
диализа. Рост плода вынуждает уменьшать объем вво­
димого диализирующего раствора, понижая тем самым 
эффективность самого диализа. В этой ситуации очень 
важен подбор режима и объема диализа. Чтобы повысить 
эффективность диализа, следует увеличить либо частоту 
обменов, либо суточный объем диализа, перейдя с ПАПД 
на ПЦПД на циклере. Суточный объем диализированного 
раствора может быть увеличен до 19-20 л [20]. Как гемо­
диализ, так и перитонеальный диализ увеличивают риск 
инфекционных осложнений беременности и внутриутроб­
ного инфицирования плода, что должно служить поводом 
для проведения специфических обследований, а при вы­
явлении патогенной флоры — для проведения своевре­
менной патогенетической терапии с учетом выявленных 
инфектов. Пациентки, проходящие гемодиализ, в 70% 
случаев имеют гепатит С, а 13%  — гепатит В, а также 
частую выявляемость других хронических вирусных ин­
фекций (герпес, цитомегаловирус), все это должно быть 
учтено при обследовании трансаминаз печени пациенток, 
а также при обследовании их новорожденных с проведени­
ем новорожденным при наличии гепатитов у их матерей 
профилактики гепатитов в раннем неонатальном периоде, 
а также в возрасте 1 ,2 , 12 мес (иммунизация вакциной, 
при необходимости — совместная активная и пассивная 
иммунизация вакциной и гиперактивным гамма-глобу­
лином сразу после рождения, а также в 3- и 6-месячном 
возрасте). При проведении перитонеального диализа 
риск инфекционных осложнений особенно высок, вплоть 
до развития перитонита. В литературе описаны 3 случая 
развития перитонита у пациенток с ПД во время беремен­
ности: 2 из них завершились преждевременными родами, 
1 — гибелью плода [20]. Важно отметить малосимптом- 
ность клинических проявлений многих инфекционных 
осложнений у таких пациенток. В случае необходимости 
назначения антибактериальных препаратов их дозы долж­
ны учитывать терминальную ХПН пациенток. Дозирова­
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ние антимикробных препаратов должно быть снижено 
и соответствовать данным, указанным в табл. 5.5.

Таблица 5.5.

Антимикробные препараты. Дозирование у больных 
с терминальной почечной недостаточностью [12]

Препарат Категория
FDA

Максимальная 
разовая доза, г

Интервал между 
дозами, ч

Азтреонам В 1 12
Амикацин с 0,125 24-36
Амоксициллин в 0,250 12
Ампициллин в 0,5 12
Ванкомицин с 0,1 24
Гентамицин с 0,02 24
Доксициклин D обычная доза 24
Имипенем с 0,5 12
Канамицин D не рекомендуется -
Карбенициллин В 2 8
Левофлоксацин с 0,25 24
Линкомицин в 1 12
Меропенем в 0,5 12
Метронидазол в 0,5 12
Нитрофурантоин в не рекомендуется -
Оксациллин в 2 6
Офлоксацин с 0,1 12
Пенициллин в 3 млн Ед 12
Спирамицин в обычная доза 12
Цефадроксил в 0,5 36
Цефазолин в 0,5 24
Цефаклор в обычная доза 8
Цефалексин в 0,5 24
Цефамандол в 1 12
Цефепим в 1 24
Цефметазол в 2 48
Цефоперазон в обычная доза 12
Цефотаксим в 2 24
Цефтазидим в 1 24
Цефтриаксон в 1 24
Цефуроксим в 0,75 24
Ципрофлоксацин в 0,5 12
Эритромицин в обычная доза 6
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Назначение препаратов беременным должно основы­
ваться на принципах отсутствия тератогенного влияния 
на плод, однако по жизненным показаниям возможно при­
менение препаратов категории С или D (классификация 
FDA), ожидаемая польза от применения которых повыша­
ет потенциальное отрицательное влияние на внутриутроб­
ное состояние плода. Из осложнений, связанных только 
с перитонеальным диализом, следует отметить нарушение 
проходимости перитонеального катетера и грозное ослож­
нение — повреждение кончиком катетера маточной вены, 
которое встречается крайне редко. Учитывая тяжелейшие 
последствия этого осложнения, следует предупреждать па­
циенток о необходимости срочной консультации хирур­
га и госпитализации в случае кровеносного отделяемого 
из катетера [27]. Одним из наиболее часто встречающих­
ся осложнений беременности у пациенток, находящихся 
на диализной терапии по поводу ХПН, является многово- 
дие. Многоводие плода выявляется как при ГД, так и при 
ПД, но при ПД его выявляемость ниже. Многоводие при 
гемодиализе объясняют скачкообразностью уровня азо­
тистых соединений крови до и после процедуры: высокий 
уровень мочевины перед сеансом может вызвать осмоти­
ческий диурез у плода, что приводит к увеличению про­
дукции амниотической жидкости. Многоводие же, в свою 
очередь, значительно увеличивает количество прежде­
временных родов. Лечение или предупреждение развития 
этого осложнения осуществляется правильным режимом 
гемодиализной терапии: увеличением гемодиализного 
времени [16-18]. Эпизоды гипотонии — осложнения ге­
модиализа, особенно его последнего часа, повышают риск 
задержки роста плода, формирование ФПН, а также риск 
преждевременных родов. Это служит поводом к тщатель­
ному контролю артериального давления матери до, в тече­
ние и после каждой процедуры ГД. Необходимо рекомен­
довать непрерывное мониторирование сердцебиения плода 
к концу и вскоре после окончания каждой процедуры ГД 
для своевременной коррекции возможного страдания 
плода. В случае наличия артериальной гипертензии у бе­
ременной, находящейся на диализной терапии, следует 
придерживаться оптимальных цифр АД 140/90 мм рт. ст. 
и применять те же гипотензивные средства, что и вне диа­
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лизного лечения. Инфузии сернокислой магнезии следует 
применять с большой осторожностью под контролем пока­
зателей магния крови, с определением магния до и после 
процедуры ГД. Присоединение тяжелых гестозов с неуп­
равляемой артериальной гипертензией является показа­
нием к родоразрешению. Лечение анемии проводится те­
ми же методами, как и вне диализа. Уровень гемоглобина 
предпочтительно поддерживать в пределах 100-110 г /л  
под контролем гематокрита. Обязательным является ис­
пользование эритропоэтина, препаратов железа, а также 
фолиевой кислоты и витамина В12. Следует учитывать ги- 
пертензивный эффект эритропоэтина [11]. В связи с необ­
ходимостью изменения режима гемодиализной терапии 
или ПД, перед врачами обязательно встает вопрос о посто­
янном контроле по поддержанию нормального гомеостаза 
и своевременной коррекции возникающих электролитных 
дисбалансов (коррекция метаболизма натрия, кальция, 
фосфора, борьба с алкалозом). Коррекция гомеостаза осу­
ществляется по стандартным рекомендациям. Единствен­
ным отличием его поддержания в нормальных значениях 
у диализных пациенток от пациенток с ХПН без диализа 
является возможность дополнительной коррекции нару­
шений гомеостаза изменениями состава диализирующих 
растворов. Коррекция метаболизма кальция может быть 
скорригирована путем перорального назначения карбо­
ната кальция при его снижении в крови. Нормализация 
уровня фосфора позволяет корригировать уровень парат- 
гормона, который значительно повышен у таких пациен­
ток и снизить степень вторичного гиперпаратиреоза. Боль­
шое значение в нормализации уровня фосфора отводится 
диете. Пациенткам рекомендуется получать лишь 800мг 
фосфора в сутки. Для снижения содержания фосфора мо­
гут назначаться соли кальция и активные метаболиты 
витамина D. При гиперкальциемии, а также для ощела­
чивания плазмы применяются растворы глюкозы в коли­
честве 300-500 мл. Необходимо подчеркнуть важность 
еженедельного скринингового обследования функции 
почек, а также показателей электролитов крови до и пос­
ле ГД, контроль уровня паратгормона также необходим 
для назначения своевременного корригирующего лече­
ния. Выявление, профилактика и лечение фетоплацен­
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тарной недостаточности (ФПН) являются обязательным 
условием успешного завершения беременности у диализ­
ных пациенток. Для лечения или профилактики ФПН 
возможно применение метаболитов, витаминов, антиги- 
поксантов и других активаторов клеточного метаболизма. 
Хороший эффект достигается при сочетании этих лекарств 
с р-миметиками, которые помимо лечения фетоплацентар­
ной недостаточности применяются при угрозе преждевре­
менных родов, одного из часто выявляемых осложнений 
[18]. В связи с состоянием здоровья пациенток и очень 
высоким риском перинатальных осложнений, в этой ка­
тегории больных высок процент преждевременных ро­
дов. Так, средние сроки гестации при родоразрешении 
подобных пациенток составляют 30,5 нед и происходят 
в большинстве случаев вследствие двух основных ослож­
нений: тяжелых гестозов с неуправляемой артериальной 
гипертензией и прогрессирующей ФПН, а также прежде­
временными родами. Вследствие этого, с целью улучшения 
созревания легких плода и профилактики респираторного 
дистресс-синдрома по стандартным схемам применяется 
дексаметазон. Учитывая тяжесть заболевания пациен­
ток и недоношенные сроки, чаще всего осуществляется 
оперативное родоразрешение путем кесарева сечения. 
Необходимость проведения кесарева сечения у пациен­
ток на ПД выше, чем при гемодиализной терапии. Чтобы 
иметь возможность продолжить ПД в раннем послеопера­
ционном периоде, целесообразно производить экстрапе- 
ритонеальное кесарево сечение во избежание нарушения 
целостности брюшины. Однако необходимость проведе­
ния ПД непосредственно после операции возникает далеко 
не всегда. Иногда во время беременности отмечается явное 
улучшение остаточной функции почек, проявляющееся 
в повышении клубочковой фильтрации, которая остается 
улучшенной в раннем послеродовом периоде. Вследствие 
улучшения остаточной функции почек, потребность в про­
ведении ПД после операции может возникнуть не сразу, 
а спустя 7-14 дней, что является достаточным промежут­
ком времени для формирования условий возобновления 
этой процедуры даже при интраперитонеальном доступе. 
В случае если отмечается улучшение остаточной функции 
почек, хирурги могут использовать интраперитонеальный
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доступ, при котором, после извлечения ребенка и ушива­
ния матки, перитонеальный катетер перемещается об­
ратно внутрибрюшинно, в полость таза. Через некоторое 
время после операции перитонеальный диализ может быть 
возобновлен с постепенным медленным (в течение 2 -3  мес) 
увеличением объема вводимого диализирующего раствора 
до исходных параметров, соответствующих началу бере­
менности [27].

Прогноз
В завершение хотелось бы отметить, что по сравнению 

с беременными, находящимися на диализной терапии, па­
циентки с трансплантированной почкой имеют гораздо 
лучшие перинатальные исходы и больше шансов на ус­
пешное завершение беременности. Это не может не ска­
заться на рекомендациях больным, проходящим диализ­
ную терапию: при настойчивом желании иметь ребенка 
вначале производят трансплантацию почки, после чего 
возвращаются к вопросу о возможности планирования 
беременности. Иностранные коллеги советуют именно 
так. Состояние трансплантологии в России пока не по­
зволяет широко применять такие рекомендации нашим 
соотечественницам. В любом случае, течение беремен­
ности у пациенток, находящихся на диализном лечении 
с терминальной стадией ХПН (V стадия ХБП по классифи­
кации K/DOQI), представляет высочайший риск здоровья 
и жизни матери и плода, однако в настоящее время в слу­
чае возникновения беременности и настойчивого желания 
ее сохранить родоразрешение таких пациенток с перспек­
тивой рождения живых детей становится реальностью.

Список литературы

1. Диагностика и лечение внутренних болезней/Руковод- 
ство для врачей под общей редакцией Комарова Ф. И. — 
М.: Медицина, 1999. — Т. 2. — С. 251-282.

2. Гиатрас И., Леви Д. П., Малок Ф. М., Карлсон Ж. А., 
Юнгерс П. Беременность во время диализа: описание 
случая и рекомендации по ведению//Нефрология и диа­
лиз. — 2001. — №3 (2). — С. 285-291.

428

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 5. Заболевания почек и беременность

3. Даугирдас Д. Г., Блейк П. Д., Инг Т. С. Руководство по диа­
лизу. Перевод с английского/Под ред. А. Ю. Денисова 
и В. Ю. Шило. — Тверь: «Триада X», 2003. — С. 669-696.

4. Захарова Е. В. Нефрологические аспекты беременнос­
ти (диагностика, тактика, прогноз)//Гинекология. — 
2008. — № 6. — Т. 10.

5. Захарова Е. В., Игнатьева Е. И., Тареева Е. И. и др. 
Особенности течения и прогностические факторы небла­
гоприятных исходов системной красной волчанки и сис­
темных васкулитов с поражением почек//Нефрология 
и диализ. — 2006. — № 2. — С. 128-140.

6. Захарова Е. В. Течение хронических заболеваний почек 
при беременности//Consilium medicum. — 2007. — Т. 9 
(6). — С. 47-53.

7. Никольская И. Г., Тареева Т. Г., Микаелян А. В. и др. 
Пиелонефрит и беременность, клиническая картина, 
перинатальные осложнения//Росс, вестник акушера- 
гинеколога. — 2003. — №2. — С. 34-36.

8. Орджоникидзе Н. В., Емельянова А. И., Панов В. О., 
Кесова М. И., Потапов С. Ю. Беременность и роды при 
заболеваниях мочевыводящих органов. — М., 2009. — 
431 с.

9. Хатшуков А .Х ., Османов А .Х ., МамхеговаТ. Р. Ведение 
беременности у пациенток на диализе//Нефрология 
и диализ. — 2005. — Т. 7 (2). — С. 177-180.

10. Черникова Т. В. Беременность и роды у пациентки, полу­
чавшей лечение гемодиализом более 10 лет//Нефроло­
гия и диализ. — 2008. — Т. 10 (2). — С. 166-168.

11. Шехтман М. М. Руководство по экстрагенитальной пато­
логии у беременных, IV издание. — М.: Издательство 
«Триада-Х», 2008. — С. 515-545.

12. Яковлев С. В., Яковлев В. П. Современная антимикроб­
ная терапия в таблицах//Consilium medicum. — 2001. — 
Т. 3 (1). — С. 3-38.

13. AugustP.,LindheimerM. D. The patient with Kidney disease 
and hypertension in pregnancy. In «Manual of Nephrology», 
6-th edition/Ed. by R. W. Schrier; Philadelphia: lippincot 
Williams and Wilkins. — 2005. — P. 214-242.

14. Barri Y. M, Al-Furayh O., GunibiW . Y., Rahman F. 
Pregnancy in women on regular hemodialysis /  /  Dial Trans 
plant. — 1991. — №20. — P. 652-656.

429

ak
us

he
r-li

b.r
u



Экстрагенитальная патология и беременность

15. Fisher М. S., L ehnerzC .D ,, Herbert S. R ., Parikh 
C.R. Kidney disease is an independent risk factor for 
adverse fetal and maternal outcomes in pregnancy//Am. 
J. Kidney Dis. — 2004. — P. 43-415.

16. Hou S. Modification of dialysis regimens for pregnan- 
cy//Tnt. I. A rtif Organs. — 2002. — №25. — P. 825.

17. Hou S. Pregnancy in dialysis patients: where do we go from 
here?//Semin Daik. — 2003. — № 16. — P. 376.

18. Hou S. Pregnancy in women on haemodialysis and perito­
neal dialysis//Clin obstet et gynecol. — 1994. — №8. — 
P. 481-500.

19. Hou S. H. Pregnancy in chronic renal insufficiency and 
end stage renal disease//Am . J Kidney Dis. — 1999. — 
№33. — P. 235-252.

20. Hou S. Conception and pregnancy in peritoneal dialysis 
patient//Pent Dialysis Int. — 2001. — №21 (supp. 3).

21. Imbasciati E., Iregorimni I., Cabiddu I. et al. Pregnancy 
in CKD stages 3 to 5: Fetal and maternal outcomes//Am
I. Kidney Dis. — 2007. — №49. — 753 p.

22. Nakabyashi М., Adachi Т., Itoh S., Kobyashi М., Mishima 
J., Nishida H. Perinatal and infant outcome of pregnant 
patients under going chronic hemiodialysis/ /Nephron. — 
1999. — №82. — P. 27-31.

23. National Kidney Foundation: K/DOQI clinical practice 
guidelines for chronic kidnes disease: evaluation, classi­
fication an stratification//Am J. Kidney Dis. — 2002. — 
№ 39. — P. 1-226.

24. Okundaye L., Abrinko P., Hou S. Registry of pregnanus in 
dialysis patients//Am J. Kidney Dis. — 1998. — №31. — 
P. 766-773

25. Romao J. E., Luders C., Kahhal S. Pregnancy in women 
on chronic dialysis: a signal-center experience with 17 
caces//Nephron. — 1998. — №78. — P. 416-422.

26. Stedclone S., Ashman N., Chesser A ., Cunningham
S. (editors). Pregnancy and the Kidney. In: Oxford 
Handbook of Nephrology and Hypertension. Oxford 
University Press. — 2006. — P. 65-91.

27. Smith W.T., Darbaris, Kwan М., O'Relly-Yreen C., Devita 
М. V. Pregnancy in peritoneal dialysis: a case report and out­
comes//Urol. Nephrol. — 2005. — №37. — P. 145-151.

430

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 5. Заболевания почек и беременность

Беременность у женщин с трансплантированной 
почкой
История вопроса

Ежегодно в мире возрастает число людей с хроничес­
кими заболеваниями почек с исходом в ХПН. По дан­
ным многочисленных эпидемиологических исследова­
ний, проводимых как в нашей стране, так и за рубежом, 
частота вновь выявленных случаев ХПН составляет 
150-600 случаев на 1 млн населения в год [5]. Ежегод­
но на земном шаре у 500000 людей формируется ХПН. 
К известным на сегодняшний день методам лечения ХПН 
в терминальной стадии относятся программный гемоди­
ализ, перитонеальный диализ и трансплантация почки. 
На практике каждый из этих методов сохраняет жизнь 
больного и в той или иной степени замещает утраченную 
функцию собственных почек в течение многих лет. На­
иболее перспективным методом лечения больных, стра­
дающих почечной недостаточностью, является аллотран­
сплантация почки (АТП). Общепризнано, что успешная 
трансплантация почки наилучшим образом восстанав­
ливает качество жизни пациентов, наиболее полно обес­
печивает их медицинскую и социальную реабилитацию. 
Почку имплантируют внебрюшинно в правую или левую 
подвздошную ямку, соединяя между собой мочевые пути 
и сосуды пересаженной почки и реципиента. Однолетняя 
выживаемость при пересадке трупной почки — 87% , при 
пересадке почки от родственника — 98 % [1]. Важным по­
казателем реабилитации пациентов после транспланта­
ции является восстановление репродуктивной функции 
и способность к рождению здоровых детей. Наступление 
беременности происходит у 5 -12  % женщин детородно­
го возраста. Беременность завершается благоприятными 
исходами в 65 -92  % случаев [3, 12, 16, 21]. Восстанов­
ление способности к деторождению снижено у женщин, 
перенесших трансплантацию в конце детородного воз­
раста. Первое успешное родоразрешение произошло у ре- 
ципиентки с пересаженной почкой от сестры-близнеца 
в 1958 г. С этого времени произведены сотни успешных 
родоразрешений у пациенток с данной патологией [19].
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Особенности наблюдения и лечения во время 
беременности

Основной отличительной особенностью беременности 
у пациенток с пересаженной почкой является их анам­
нез, а именно: имевшая место терминальная стадия 
ХПН, требовавшая проведения перитонеального диализа 
или гемодиализа длительностью от нескольких месяцев 
до нескольких лет до операции трансплантации (в связи 
с этим высокий процент инфицирования вирусами гепа­
титов и другими вирусными инфекциями), наличие соче­
танных изменений в сердечно-сосудистой, эндокринной, 
кроветворной, иммунной, костно-мышечной и других 
системах, а также длительная иммуносупрессивная те­
рапия, на фоне которой наступает и развивается беремен­
ность. Применение многих иммуносупрессоров оказы­
вает отрицательное влияние на материнский организм, 
вызывая высокий риск развития у таких беременных 
и родильниц инфекционных осложнений, возникнове­
ние или потенцирование гипертензии, остеопороза, ги­
пергликемии, анемии [17]. Влияние иммуносупрессоров 
на плод — риск развития различных внутриутробных 
аномалий и хромосомных аберраций (3 -7 % ), высокий 
риск дисфункции иммунной системы, возникновения 
надпочечниковых кризов и очень высокий риск разви­
тия инфекционных осложнений, как внутриутробно, так 
и в неонатальном периоде [20]. По версии FDA (Food and 
Drag Adm inistration — управление СШ А по контролю 
за пищевыми продуктами и лекарственными средства­
ми), все препараты, которые могут быть использованы 
у беременных женщин, разделены на группы А, В, С, D, 
X  (табл. 5.6). Во время беременности безвредным для пло­
да может считаться применение препаратов категории 
А  или В. Большинство применяемых жизненно необхо­
димых иммуносупрессоров, используемых у почечных 
реципиентов, относятся к препаратам с возможным тера­
тогенным влиянием на плод, но прием этих препаратов 
не может быть прекращен по жизненным показаниям.

Из иммуносупрессивных препаратов наиболее тера­
тогенным является азатиоприн, прием которого следует 
отменить сразу после установления факта беременности, 
с последующим восстановлением приема после родораз-
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решения. Дозы лекарств зависят от функции трансплан­
тата и сроков после трансплантации. Чаще всего упот­
ребляются комбинированные схемы, состоящие из 2 -3  
лекарств. Учитывая снижение концентрации некоторых 
иммуносупрессоров в крови с прогрессированием бере­
менности, дозы препаратов (например, циклоспорина) 
устанавливаются после определения его концентрации 
в крови, и, как правило, увеличиваются с прогрессиро­
ванием беременности [2, 3, 4, 17].

Таблица 5.6.

Иммуносупрессивные препараты, используемые 
у реципиентов солидных органов во время 
беременности

Тип
препарата

Препарат Категория Специфическое
действие

Иммуно-
супрессанты

Преднизолон В В небольших дозах 
не фетотоксичен

Циклоспорин А с Спонтанные аборты, 
гипотрофия плода

Азатиоприн д Хромосомные аберра­
ции, лейкопения, тром- 
боцитопения у плода

Такролимус с Спонтанные аборты, 
гипотрофия плода

Селл се пт с В/у аномалии

Зенапакс с В/у аномалии

Симулект в Не токсичен

Рапамицин с Спонтанные аборты, 
хромосомные абер­
рации

ОКТ- 3 с Эмбриотоксичен

Атгам с Эмбриотоксичен

Рекомендуемые дозы иммуносупрессоров перед наступ­
лением беременности: прием преднизолона 15м г/сутки 
или менее; циклоспорина — 4 м г /к г /су т  или менее, аза- 
тиоприна 2 м г /к г /су т  или менее. Правильно подобранная 
иммуносупрессивная терапия очень важна, т. к. она в ко­
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нечном счете определяет успешность функционирования 
трансплантата [2, 9 ,10].

Функция трансплантата во время беременности
Выявлено, что в результате гормональной пере­

стройки, обусловленной беременностью, у пациенток 
с трансплантированной почкой в трансплантате проис­
ходят изменения кровотока, аналогичные изменени­
ям гемодинамики в почке здоровых беременных. При 
анализе данных, полученных при допплеросонографии 
(ДСГ) трансплантата беременных выявлено увеличение 
интенсивности почечной гемодинамики. Этот процесс 
наиболее выражен с 13-й по 16-ю нед гестации. Парал­
лельно с возрастанием кровотока повышается скорость 
клубочковой фильтрации (СКФ) и отмечается некоторое 
снижение показателей мочевины и креатинина плазмы 
вплоть до середины II триместра. К концу III триместра, 
непосредственно перед родами, выявлено повышение 
периферического сопротивления в сосудах трансплан­
тата. Скорость кровотока, а вслед за ним и СКФ снижа­
ется, что, по-видимому, ведет к повышению креатинина 
плазмы в среднем на 15 %, которое сохраняется в течение 
нескольких недель после родов, затем приходя в норму 
[2]. Исходя из этого можно предположить, что ухудше­
ния функции трансплантата в конце III триместра бере­
менности и после родов носят функциональный характер 
и оказываются преходящими. Многочисленные исследо­
вания американских ученых свидетельствуют, что функ­
ция трансплантата не страдает во время беременности 
и родов, при условии стабильной функции пересаженно­
го органа перед беременностью. Когда функция транс­
плантата стабильна, то можно надеяться на хороший ис­
ход беременности [8, 11, 17]. Однако достаточно трудно 
дифференцировать специфические маркеры осложнений 
беременности от предикторов ухудшения функции транс­
плантата. Функция трансплантата может ухудшаться не­
ожиданно и непредсказуемо вне зависимости от наличия 
в пересаженном органе хронического осложнения. Так, 
по данным разных авторов, ухудшение функции транс­
плантированной почки при беременности встречается 
у 9 -1 5  % пациенток, к 6 мес после родов — у 20 % [22],
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в течение 2 лет после родов у 26 % пациенток. При этом 
риск отторжения трансплантата достигает 11 ,8 -18%  [3,
10.20.22]. Для дифференциального диагноза острой дис­
функции трансплантата от присоединения позднего гес­
тоза или обострения пиелонефрита трансплантата, име­
ющих сходные клинические и лабораторные признаки 
(появление или усугубление гипертонии, протеинурия, 
падение скорости клубочковой фильтрации и повышение 
уровня креатинина и мочевины плазмы и, наконец, воз­
растание периферического сосудистого сопротивления 
по данным УЗИ), может возникнуть необходимость при­
менения биопсии трансплантата, так как общеклиничес­
кие методы исследования не всегда позволяют диагнос­
тировать патологические процессы, которые возникают 
в трансплантате при беременности [7]. В подобной ситу­
ации только микроскопическое исследование биоптата 
может помочь установить правильный диагноз и имеет 
прогностическое значение в отношении функции транс­
плантата [2, 7]. Биопсия проводится в сроках до 30 нед 
гестации.

Осложнения беременности, связанные с трансплан­
татом, — отторжение трансплантата (1 1 ,8 -1 8 % ) [3, 10,
20.22]. В материалах многочисленных исследований осо­
бое внимание уделяется факторам риска в формировании 
хронического отторжения. Выявлено, что наличие эпизо­
дов острого отторжения, которые перенес пациент после 
трансплантации, инфекции, женский пол реципиента 
и доза циклоспорина менее 5 м г /к г /с у т  в 1-й год после 
трансплантации являются предикторами формирования 
хронического отторжения почечного трансплантата [9]. 
Особенно угрожаемыми являются пациентки с исходным 
до беременности снижением функции трансплантата. 
В группу риска по этому осложнению выделяют также 
реципиенток с малым интервалом между транспланта­
цией и беременностью, а также неадекватной супрессией 
во время беременности.

Симптомами реакции отторжения являются:
■ повышение температуры тела; 
ш уменьшение диуреза;
■ снижение СКФ и почечного кровотока;
■ уменьшение концентрации натрия в крови;
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■ увеличение концентрации мочевины и креатинина 
в крови;

■ нарастающая протеинурия;
■ ухудшение результатов радиоизотопной ренографии 

и сцинтиграфии почек [1].
Таким образом, течение и исход беременности у реципи- 

енток почечного аллотрансплантата зависят от исходной 
функции трансплантата перед беременностью и адекват­
ности иммуносупрессии в период беременности и родов. 
С точки зрения прогнозирования благоприятного исхода 
беременности большое значение имеет также факт наличия 
артериальной гипертензии до и во время беременности.

Основные критерии оценки функции трансплантата
Критериями нормально функционирующего транс­

плантата служат:
■ показатель уровня креатинина менее 0,15 ммоль/л;
■ мочевина плазмы 6-12 ммоль/л;
■ суточная протеинурия менее 0,5 г /л ;
■ СКФ не ниже 70 м л / мин;
■ нормальные результаты УЗ-исследования трансплан­

тата;
■ отсутствие в анамнезе недавних эпизодов отторжения. 

Специфическими осложнениями у реципиенток с транс­
плантированной почкой (АТП) являются:
■ артериальная гипертензия до беременности — 36 %, 

присоединение артериальной гипертензии во время 
беременности — 4 -50  % [3, 11, 20];

■ гестационный пиелонефрит — 19-40 % [22];
■ анемия — 44 % [2].

Пиелонефрит трансплантата является самым частым 
инфекционным осложнением во время беременности, 
выявляясь в 40 % случаев в сравнении с основной по­
пуляцией беременных женщин, где мочевые инфекции 
встречаются в 10 -3 0 %  случаев. Причина такой распро­
страненности пиелонефрита заключается в нарушении 
уродинамики, происходящ ей в почках, мочеточнике 
и мочевом пузыре: расширение 4JIC, дилятация моче­
точника, снижение амплитуды перистальтической вол­
ны. Подобные изменения встречаются как у здоровых 
беременных, так и после пересадки почки [2].
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К специфическим факторам, повышающим риск воз­
никновения пиелонефрита трансплантата во время бере­
менности, относятся:
■ иммуносупрессирующая терапия, жизненно необхо­

димая пациенткам с АТП;
■ вероятность инфицирования самого трансплантата;
■ наличие пузырно-мочеточникового рефлюкса;
■ повышенная экскреция с мочой глюкозы, фолатов, 

которые являются питательной средой для инфекци­
онных агентов.
Изменения в анализах мочи констатируются практи­

чески у всех таких больных: разной степени выражен­
ности протеинурия — 96% , гематурия — 16% , глюко- 
зурия — 4 %, лейкоцитурия — 40 % [2].

Анализируя причины пиелонефритов у реципиен­
тов почечного аллотрансплантата, следует отметить, 
что чаще всего инфекция мочевыводящих путей во вре­
мя беременности встречается у женщин, причиной ХПН 
у которых был пиелонефрит собственных почек или ког- 
да-то перенесенный пиелонефрит трансплантата. Диаг­
ностическими критериями пиелонефрита являются 
лейкоцитурия, бактериурия, а также бессимптомная 
изолированная бактериурия, при выявлении которой 
пациенткам с АТП необходима госпитализация. Неле- 
ченная истинная бактериурия у таких больных приводит 
к развитию пиелонефрита в 80 % случаев [2]. Пациентки 
должны получать антибактериальную терапию с учетом 
чувствительности к ней выделенных микроорганизмов, 
особенности фармакокинетики антибиотиков и их эмб- 
риотоксического, тератогенного действия, способности 
проникать через плаценту и в амниотическую жидкость, 
а также нефротоксичности.

Препараты, рекомендуемые для лечения пиелонефри­
та, подробно описаны в главе «Пиелонефрит и беремен­
ность». Предпочтения следует отдавать препаратам 
классов А  или В (классификация FDA). Средние терапев­
тические дозы не отличаются от таковых, используемых 
у беременных АТП.

Длительность лечения должна составлять не менее 
двух недель, даже при низких показателях обсемененнос- 
ти мочевых путей [2]. Предпочтение отдается ингибитор-
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защищенным ненидиллинам и цефалоспоринам третьего 
поколения. Случаи обструктивного пиелонефрита, свя­
занного с беременностью, крайне редки. Это объясняется 
топографо-анатомическим расположением беременной 
матки и трансплантированной почки, что практичес­
ки исключает сдавление мочеточников. Беременность 
не противопоказана при пиелонефрите трансплантата, 
который не вызывает нарушения функций последнего. 
Противопоказанием может быть ситуация, когда на фо­
не пиелонефрита возникает обструкция и нарушение 
оттока мочи. Однако в литературе описана судьба трех 
пациенток после пересадки почки, у которых на фоне бе­
ременности возник пиелонефрит, приведший к обструк­
ции в результате отека мочеточника. Пациенткам были 
поставлены нефростомы на 24 -30 -й  неделе гестации, 
которые были удалены после родов [2].

Все реципиентки, перенесшие инфекцию мочевыводя­
щих путей во время беременности, в послеродовом перио­
де получают антибактериальную терапию с продолжени­
ем лечения уросептиками в течение трех месяцев, даже 
при отсутствии лейкоцитурии. При атаке пиелонефрита 
и усилении азотемии для исключения реакции оттор­
жения трансплантата в I, II или в начале III триместра 
может возникнуть необходимость проведения биопсии 
последнего, при этом все выполняемые инвазивные про­
цедуры этим беременным осуществляются на фоне про­
ведения антибактериальной терапии.

Анемия у реципиентов почечного аллотрансплантата 
во время беременности встречается чаще, чем у здоровых 
и выявляется в 44 %. Анемия может быть обусловлена 
железодефицитными состояниями (истощение резервов 
ферритина), недостаточной продукцией эритропоэтина, 
а также низкими показателями фолатов или цианокоба- 
ламина. Анемия, связанная с недостаточной продукци­
ей эритропоэтина, чаще наблюдается при хронической 
трансплантационной нефропатии на фоне хроническо­
го отторжения трансплантата, но может выявляться 
и при удовлетворительной его функции как токсическое 
действие приема иммуносупрессантов. Для коррекции 
анемии рекомендовано назначение препаратов желе­
за, фолиевой кислоты 5 мг в сутки, витамина В12 в дозе
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1 -2  мг в сутки. При анемии, связанной с недостатком 
эндогенного эритропоэтина, рекомендуется назначение 
рекомбинированного эритропоэтина в дозе 2000-6000 Ед 
в неделю (под контролем НЪ).

Частота вирусных инфекций у пациенток с переса­
женной почкой обуславливает высокий риск инфекцион­
ных заболеваний плода или пороков его внутриутробного 
развития, а также спонтанных абортов, неразвивающих - 
ся беременностей, преждевременных родов. Длительное 
посещение гемодиализа до трансплантации, гемотранс­
фузии, и, наконец, сам трансплантат, могут явиться ис­
точниками вирусных осложнений [1, 6, 11]. Цитомега- 
ловирусная (ЦМВ) инфекция является наиболее частой 
причиной вирусных инфекций в посттрансплантацион- 
ном периоде. В первый год после трансплантации почки 
цитомегаловирусная инфекция встречается в 3 0 -5 0  % 
случаев. Мать является главным источником перина­
тальной инфекции, трансмиссия вируса осуществляет­
ся трансплацентарно. При внутриутробном заражении 
плода описаны характерные пороки развития: микроце­
фалия, микрофтальмия, ретинопатия, катаракта, врож­
денная слепота. Эти пороки характерны для первичной 
манифестации ЦМВ инфекции в организме беременной. 
Однако если пациентка будет соблюдать рекомендован­
ные сроки наступления беременности спустя 1 -1 ,5  года 
после трансплантации, первичная ЦМВ инфекция в слу­
чае заражения ей во время трансплантации уже перейдет 
в хроническую, что снижает вероятность высокого тера­
тогенного влияния инфекции на плод [6].

Не менее распространен и вирус простого герпеса 
(ВПГ) у реципиентов после трансплантации. По неко­
торым данным, ВПГ инфицировано 10%  реципиентов 
почечного аллотрансплантата. Путь передачи инфекции 
к плоду — трансплацентарный и восходящий. Если пер­
вичное инфицирование матери произошло до 20-й нед 
гестации, возрастает вероятность спонтанных абортов. 
При внутриутробном поражении плода описаны микро­
фтальмия, микроцефалия, рубцовые поражения кожи. 
Наличие обострений генитального герпеса у матери перед 
родами является показанием к оперативному родоразре- 
шению для минимизации риска возникновения неона­
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тального герпеса. Наибольшую опасность тератогенного 
влияния на плод представляет первичная герпетическая 
инфекция, возникшая у пациентки во время беременнос­
ти, следовательно, пациенткам очень важно придержи­
ваться рекомендаций наступления беременности лишь 
спустя 1—1,5 года после трансплантации. С целью лече­
ния или профилактики манифестации хронической гер­
петической инфекции беременных может быть применен 
ацикловир [6].

Токсоплазмоз относится к широко распространенным 
инфекциям. Чаще всего путь заражения алиментарный. 
Однако описаны случаи заражения как следствие перели­
вания крови и трансплантации органов. Заражение пло­
да происходит, когда женщина во время беременности 
подвергается инвазии токсоплазматической инфекции. 
Острый токсоплазмоз во время беременности может быть 
причиной выкидышей и врожденных пороков развития. 
Дети, инфицированные внутриутробно, могут иметь гид­
роцефалию, поражение глаз и эндокринных желез [2]. 
Первичный токсоплазмоз является противопоказанием 
к вынашиванию беременности.

Инфицированность вирусными гепатитами В и С сре­
ди реципиентов почечного аллотрансплантата высока, 
что связано с предшествующими гемотрансфузиями, 
лечением гемодиализом и иммунодепрессивным состо­
янием, причем больший процент выявления относится 
к гепатиту С, который встречается у 70 % пациенток. Но­
сителями HBsA g являются 6 -1 3  % беременных. Острая 
форма заболевания вирусным гепатитом обычно имеет 
такое же течение, как и у небеременных женщин. Если 
вирусный гепатит В развивается в I и II триместрах бере­
менности, то вероятность передачи его ребенку остается 
очень небольшой. Напротив, если инфицирование про­
изошло в III триместре и беременная становится не толь­
ко HbsAg положительной, но и HbeAg положительной, 
приходится считаться с почти закономерным инфици­
рованием ребенка [2]. Хронизация гепатита В у детей, 
страдающих врожденным гепатитом В, — частое явле­
ние, особенно у мальчиков, что может привести к разви­
тию цирроза печени и гепатоцеллюлярной карциноме. 
Профилактику гепатита В у новорожденных, матери
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которых являются носителями HbsAg или переболели 
гепатитом В в III триместре беременности, осуществляют 
в первые 24 ч после рождения, а также через 1, 2 и 12 мес. 
Если у матери выявляется HbsAg и HbeAg, выполняют 
совместно активную и пассивную иммунизацию вакци­
ной и гипериммунным гамма-глобулином сразу после 
рождения, а также в 3- и 6-месячном возрасте. Это умень­
шает процент хронизации с 90 % до 25 % [6].

Если мать является носителем HCV-PHK, заражение 
плода происходит крайне редко — менее чем в 7 % (если 
нет сопутствующ ей ВИЧ-инфекции). Профилактики 
вирусного гепатита С в настоящее время не сущ еству­
ет. Высокая мутационная способность вируса гепатита 
С затрудняет создание активной вакцины. Однако де­
тям, рожденным от матерей с HCV-PHK, рекомендуется 
вакцинация против гепатита А  и В (вакцина тринрикс), 
что предотвращает развитие фульминантного гепатита, 
в случае суперинфицирования таких детей вторым виру­
сом (например А). По многим данным, течение вирусного 
гепатита С у беременных женщин, без перехода в далеко 
зашедшую стадию, достаточно спокойное. У большинства 
пациенток на фоне беременности происходит нормализа­
ция активности трансаминаз. Таким образом, ни течение 
заболевания у женщин, ни состояние новорожденного 
не дают достаточных оснований убеждать женщин, ин­
фицированных вирусным гепатитом С, отказаться от бе­
ременности [2].

Еще до трансплантации почки пациентки, не пере­
болевшие краснухой и не имеющие к ней иммунитета, 
должны сделать от нее прививку, так как вакцина этого 
вируса противопоказана больным после трансплантации. 
Заболеваемость краснухой во время беременности являет­
ся противопоказанием к ее вынашиванию из-за высокого 
риска развития внутриутробных уродств плода [17].

Ж енщ ины , вынаш ивающ ие беременность после 
трансплантации почки, относятся к группе высокого 
риска по развитию гестоза (8 -3 9  % ) [4], поскольку не­
фропатия трансплантата, в том числе и латентная, име­
ет место практически у всех реципиентов. Типичным 
звеном поражения при гестозе являются почки, они по­
ражаются раньше и чаще других органов. Клинически

441

ak
us

he
r-li

b.r
u



Экстрагенитальная патология и беременность

это выражается снижением клубочковой фильтрации, 
увеличением проницаемости клубочков для белка. По­
мимо протеинурии, проявлением гестоза являются ар­
териальная гипертония и отеки. Однако у реципиентов 
почечного аллотрансплантата наличие артериальной 
гипертензии и протеинурии не может быть надежным 
ориентиром в диагностике гестоза. Причины гипер­
тонии (выявляется у 36 % до беременности) после пе­
ресадки почки разнообразны. Среди них — действие 
кортикостероидов, прессорный эффект собственных 
почек, вазоконстрикция на фоне применения цикло­
спорина А, пересадка почки от донора с наследственной 
предрасположенностью к артериальной гипертензии. 
Кроме того, реакция отторжения, которая встречает­
ся во время беременности у реципиентов почечного 
аллотрансплантата в 1 1 ,8 -1 8 %  случаев, также имеет 
сходные симптомы с гестозом [3, 10, 20, 22]. В подоб­
ной ситуации дифференциальная диагностика между 
гестозом , отторж ением, нефротоксичностью  цикло­
спорина А  и присоединением пиелонефрита крайне 
слож на. Только данные, полученные после биопсии 
трансплантата, могут помочь в установлении точного 
диагноза. Из 4 0 %  гестозов, выявленных у беремен­
ных женщин после трансплантации почки акушерами, 
диагноз подтвержден гистологически лишь в половине 
случаев [7]. Наличие беременности у пациентки после 
трансплантации почки не является противопоказанием 
для проведения биопсии трансплантата. Лишь биопсия 
трансплантата у некоторых пациенток помогает пра­
вильной установке диагноза и назначению адекватного 
лечения. Гестоз у беременных, длительно получающих 
супрессивную терапию, наблюдается реже, чем в попу­
ляции и выявляется в 1 2 -20  % [2] случаев по сравне­
нию с симптомом артериальной гипертензии, которая 
встречается у 36 % пациенток. Из осложнений со сто­
роны плода следует отметить хроническую фетоплацен­
тарную недостаточность с внутриутробной гипотрофией 
или синдромом задержки роста плода (20 -41  %) [3, 22], 
хроническую внутриутробную гипоксию, внутриутроб­
ное инфицирование детей, врожденные уродства плода, 
выявляемые в 3 -7  % (расщепление губы и неба, пороки
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сердца, врожденный гидронефроз, вентральные грыжи, 
гипоплазия легких, полидактилия) [10, 20]. Пример­
но 35 % беременностей самопроизвольно прерываются 
в I триместре [20]. Индекс рождения живых детей со ­
ставляет 68 % ; 46 % имеют низкую массу при рождении; 
54 % — недоношенные. При наблюдении в отдаленном 
периоде задержка умственного развития у таких детей 
выявляется в 16 -30  % [20].

Алгоритм обследования беременных реципиенток по­
чечного аллотрансплантата включает в себя: разверну­
тый анализ крови, биохимическое исследование крови, 
пробы Реберга, Зимницкого, определение концентрации 
циклоспорина в крови, вирусологические исследования 
крови (гепатиты В, С, цитомегаловирус, герпес, токсо- 
плазмоз), исследование резус-фактора, общий анализ 
мочи, суточную экскрецию белка с мочой, бактериоло­
гическое исследование мочи, анализ мочи по Нечипо- 
ренко, УЗИ трансплантата, допплеросонографическое 
исследование сосудов почки, УЗИ матки, плода, ЭКГ, 
офтальмологическое исследование сосудов сетчатки. 
При установке факта беременности на основании про­
веденного обследования заключений нефролога и аку- 
шера-гинеколога принимается решение о возможности 
пролонгирования беременности. Кратность обследований 
зависит от срока беременности. До 28 нед обследования 
проводятся два раза в месяц. После 28 нед — еженедель­
но до срока родоразрешения. Каждый триместр прово­
дится УЗИ исследование трансплантата и его доппле- 
росонография. При УЗИ трансплантата определяются 
размеры почки, а при допплеросонографии — скорость 
кровотока трансплантата и индекс Pourcelot (RI). Вели­
чина RI установлена для нормально функционирующих 
трансплантатов и равна 0,75. Повышение значений RI 
более 0,8 говорит о возможности реакции отторжения, 
ренальной обструкции, пиелонефрите, циклоспориновой 
токсичности или нефропатии, обусловленной беремен­
ностью [2]. УЗИ плода дает возможность динамического 
наблюдения за его состоянием, оценивает локализацию 
и структуру плаценты, выявляет возможные пороки раз­
вития, признаки внутриутробной инфекции, оценивает 
его гемодинамику.
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Алгоритм ведения беременности и родов у женщин 
с трансплантированной почкой.
■ Иммуносупрессивная терапия на протяжении всей

беременности:
—  отмена азатиоприна с момента наступления бере­

менности;
—  прием преднизолона, циклоспорина (под контролем 

концентрации циклоспорина в крови в пределах 
80-130 нг/мл).

■ Клинико-лабораторный контроль:
—  концентрация креатинина в сыворотке крови менее

0,15 ммоль/л, мочевины — в пределах 6-12 ммоль/л, 
суточная протеинурия менее 0,5 г /л ;

— СКФ не ниже 70 мл/мин;
—  АД не более 140/90 мм рт. ст.;
—  индекс резистентности (RI) по данным допплеросо- 

нографии кровотока сосудов почки не более 0,8.
Женщины реципиентки почечного аллотранспланта­

та относятся к категории рожениц высокого риска и под­
вергаются кесареву сечению с целью родоразрешения 
в 45 -60  % случаев. Американские коллеги настоятельно 
рекомендуют проводить кесарево сечение только по стан­
дартным акушерским показаниям [15 ,16 ,17 ]. Физиоло- 
гическиеродыу таких пациенток, безусловно, возможны, 
поскольку трансплантат расположен забрюшинно и риск 
обструкции или повреждения трансплантата во время ро­
дов минимален. Однако, в отличие от женщин основной 
популяции, у реципиенток после аллотрансплантации 
почки имеются специфические причины, в связи с ко­
торыми предпочтение может отдаваться операции ке­
сарева сечения. Пациентки, длительно применяющие 
кортикостероидные препараты, имеющие в анамнезе 
хроническую почечную недостаточность, часто имеют 
остеопороз. Уже через год после трансплантации отмеча­
ется выраженная потеря массы кости (10 -40  %). В связи 
с этим существует большая вероятность нарушения це­
лостности костей таза во время родов, разрыва лонного 
сочленения, повреждения мочевого пузыря. Высокая 
частота операции кесарева сечения у таких больных 
связана также с артериальной гипертензией, выявляе­
мой гораздо чаще по сравнению с женщинами основной
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популяции, что увеличивает риск гипертензии в родах, 
развития преэклампсии и эклампсии в родах. Абсолют­
ным показанием к кесареву сечению является также про­
грессирующая фетоплацентарная недостаточность и не­
доношенность плода. По данным литературы, досрочное 
родоразрешение требуется 36 ,4 -55 ,6  % пациенткам [12, 
16, 18]. Если нет показаний к досрочному родоразреше- 
нию, а предпочтение все же отдается абдоминальному 
родоразрешению, то операция производится в 37 -38  нед 
беременности. Выбор анестетиков для общей или регио­
нарной анестезии не специфичен, однако в большинстве 
случаев кесарево сечение проводится в условиях общей 
анестезии. Применение спинномозговой анестезии ог­
раничено ввиду боязни интраоперационной гипотонии. 
В литературных источниках имеются данные, что над­
лобковый доступ при кесаревом сечении нежелателен, 
ввиду высокой вероятности травмирования нижнего сег­
мента мочеточника пересаженной почки [2].

По согласованию с роженицей в момент операции же­
лательно производить стерилизацию с перевязкой маточ­
ных труб для предотвращения повторных беременностей. 
Учитывая иммунодефицитное состояние реципиенток 
для профилактики послеродового эндометрита и других 
инфекционно-воспалительных осложнений в течение 
12 дней назначается антибактериальная терапия антиби­
отиками цефалоспоринового ряда III поколения или по- 
лусинтетическими пенициллинами [1, 7]. Назначение 
нефротоксичных препаратов (амикацин, гентамицин) 
не рекомендуется. При необходимости снятие послеопе­
рационных швов проводится не ранее чем на 15-е сутки 
послеродового периода [7], хотя появляются публикации 
о более раннем снятии швов [17].

Послеродовый период является заключительной ста­
дией гестационного процесса и характеризуется обрат­
ным развитием перестройки организма, связанным с бе­
ременностью и родами. К наиболее важным процессам 
относится эндокринная перестройка. После родов из ор­
ганизма родильницы за короткий срок выводятся про­
дуцируемые плацентой стероидные гормоны (эстроген, 
прогестерон), да и сами роды являются большим стрессом 
для организма реципиентки. В связи с этим, в качестве
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профилактики стрессорной реакции организма и реакции 
отторжения трансплантата, интраоперационно (при кеса­
ревом сечении) и дробно в течение первых суток вводится 
метилпреднизолон в суммарной дозе 500-750 мг внутри­
венно. В литературе также имеются данные о применении 
гидрокортизона по 100 мг каждые 6 ч в течение 1-х суток. 
Иммуносупрессивная терапия родильниц продолжается 
в послеродовом периоде, рекомендуется переход на при­
ем азатиоприна. Лактация подавляется с 1-х суток после­
родового периода ввиду экскреции иммуносупрессантов 
с молоком матери. Новорожденные матерей с аллотранс­
плантацией почки нуждаются в тщательном обследова­
нии и наблюдении неонатологов. Особое внимание сле­
дует уделить обследованию на наличие инфекционных, 
вирусных или бактериальных заболеваний. В случае 
искусственного прерывания беременности беременным 
с аллотрансплантацией почки рекомендуется повышение 
дозы стероидов с последующим быстрым возвратом к ис­
ходной дозе, а также курс антибактериальной терапии.

Развитие серьезных осложнений после прерывания 
беременности у пациенток с пересаженной почкой ставит 
на первый план необходимость применения контрацеп­
ции после трансплантации, так как при хорошей работе 
трансплантата овуляторные циклы могут начаться уже 
в течение 1 -2  мес после операции по пересадке почки. 
Использование внутриматочных контрацептивов не­
желательно вследствие как высокого риска развития 
инфекционных осложнений, так и снижения их эффек­
тивности за счет антивоспалительного действия имму- 
носупрессивных препаратов. Применение пациентками 
оральных контрацептивов эстроген-прогестерона в ма­
лых дозах — эффективно, но нежелательно вследствие 
риска тромбоэмболических осложнений у таких боль­
ных, следовательно, препаратами выбора следует считать 
барьерные контрацептивы.

Прогноз
В заключение хотелось бы отметить, что беременность 

и родоразрешение представляют высокий риск для паци­
енток с пересаженной почкой, однако при планировании
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беременности и строгом определении противопоказаний 
возможен благоприятный исход.

Абсолютными противопоказаниями для беремен­
ности у пациенток с АТП следует считать хроническую 
посттрансплантационную нефропатию, обструктивный 
пиелонефрит трансплантата, сахарный диабет, гиперто­
ническую болезнь. Вынашивание беременности при удов­
летворительной функции трансплантата и правильно 
подобранной иммуносупрессивной терапии, как прави­
ло, не сказывается отрицательно на судьбе реципиентки 
и работе трансплантата в период беременности и после 
родов. Однако приблизительно 10 % пациенток с транс­
плантированной почкой могут погибнуть в течение бли­
жайших 7 лет, а 50 % — в течение 15 лет [14,20]. Несмот­
ря на эти показатели, наиболее благоприятные исходы 
беременности у женщин с трансплантированной почкой 
встречаются гораздо чаще, чем у пациенток, находящих­
ся на диализной терапии. Это является причиной, в слу­
чае настоятельного желания пациентки, рекомендовать 
всем больным с терминальной стадией ХПН вместо диа­
лизной терапии провести трансплантацию почки и через 
1—1,5 года после операции, в случае стабилизации функ­
ции трансплантата, — планировать беременность.
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Глава 6 

Патология органа зрения 
и беременность

О рган зрения человека

Глаз человека — это сложная оптическая система. 
Для обеспечения четкого зрения необходимо, чтобы све­
товые лучи, отраженные от окружающих предметов, про­
ходя и преломляясь через основные оптические элементы 
глаза — роговицу (1) и хрусталик (2), фокусировались 
на сетчатке (3). Для различения предметов, находящих­
ся на разных расстояниях от глаза, необходима работа 
аккомодационного аппарата, состоящего из ресничной 
(цилиарной) мышцы (4), цинновых связок (5) и хруста­
лика (2) (рис. 6.1). Напряжение или расслабление цили­
арной мышцы отражается на натяжении связок, которые 
соединены с хрусталиком. В силу своей эластичности 
хрусталик может менять кривизну поверхности, а зна­
чит, и изменять преломляющую силу глаза, что позво­
ляет фокусировать на сетчатке световые лучи.

Единицей измерения преломляющей способности опти­
ческой системы является диоптрия (дптр), которая назы­
вается физической рефракцией. Одна диоптрия (дптр) — 
это оптическая сила двояковыпуклой линзы с главным 
фокусным расстоянием 1 м. Физическая рефракция гла­
за взрослого человека в среднем около 60,0 дптр, из них
40,0 дптр приходится на роговицу, 1,0 дптр — на влагу 
передней камеры, 18,0 дптр — на хрусталик, 1,0 дптр — 
на стекловидное тело. Физическая рефракция глаза у но­
ворожденных составляет в среднем около 80,0 дптр.

В офтальмологии пользуются понятием «клиничес­
кая рефракция», которая характеризуется положением 
фокуса оптической системы глаза по отношению к сет­
чатке. Клиническая рефракция зависит от преломляю­
щей силы оптической системы глаза и передне-заднего 
размера глазного яблока.

Если фокус оптической системы глаза совпадает с сет­
чаткой, то такая клиническая рефракция называется
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соразмерной и обозначается латинскими буквами Em 
(эмметропия) (рис. 6.1, см. вклейку). Если фокус не совпа­
дает с сетчаткой, то клиническая рефракция называется 
несоразмерной — аметропией. Существует три варианта 
рефракционных нарушений: дальнозоркость (гиперме- 
тропия) — световые лучи фокусируются за сетчаткой 
(рис. 6.2, см. вклейку). Обозначается гиперметропия ла­
тинской буквой Н (hypermetropia); астигматизм — это раз­
личное преломление световых лучей по осям глаза. Про­
исходит это из-за нарушения сферичности роговицы: она 
имеет эллипсоидную форму, таким образом, в глазу появ­
ляется два оптических фокуса и свет, падающий на рого­
вицу, собирается не в одной, а в двух точках, и человек 
видит не четкое, а размытое изображение; близорукость 
(миопия) — при котором световые лучи, отраженные 
от удаленных предметов и попадающие в глаз, фокуси­
руются не на сетчатке, а перед ней. Обозначается миопия 
латинской буквой М (myopia) (рис. 6.3, см. вклейку).

Возникновение и прогрессирование беременности свя­
зано с формированием новой функциональной системы 
мать— плацента— плод. Этот процесс сопровождается 
значительным изменением функции всех важнейших 
органов и систем. Изменения эти носят адаптационно­
приспособительный характер и направлены на создание 
оптимальных условий для роста и развития плода. Раз­
личные нарушения функции органов и систем матери, 
даже если они не проявляются клинически (т. е. компен­
сированы), могут стать серьезным препятствием в реше­
нии вопроса о допустимости беременности. И связано это 
не только с риском для здоровья матери. Некоторые за­
болевания матери неблагоприятно сказываются на внут­
риутробном состоянии плода.

Зрительный анализатор, предрасположенный к раз­
витию осложнений при миопии, не остается интактным 
от тех изменений, которые происходят в организме жен­
щины во время беременности. Описанные в литературе 
изменения в органе зрения, связанные с беременностью, 
разнообразны, но они выходят за рамки нормы только 
при патологическом течении гестации. Особое место 
в этой проблеме занимает влияние беременности и родов 
на глаза с близорукостью.
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Код по МКБ-10

Н 52.0 — Гиперметропия
Н 52.1 — Миопия
Н 30— Н 36 — Болезни сосудистой оболочки и сетчат­

ки
Н 31.3 — Кровоизлияние и разрыв сосудистой оболоч­

ки глаза
Н 35.4 — Периферические ретинальные дегенерации 

сетчатки

Близорукость и беременность

«Совершенно особняком стоит вопрос о близорукости. 
Теоретически, казалось бы, беременность и роды создают 
благоприятные условия для ухудшения, может быть, ро­
кового, близорукости. Но едва ли кто из офтальмологов 
в настоящее время может твердо сказать, какие именно 
условия дают то удручающее течение близорукости, ко­
торое мы сплошь и рядом видим в повседневной практи­
ке, а потому едва ли кто из офтальмологов сможет без­
апелляционно связывать обязательно с беременностью 
и родами то ухудшение злокачественной близорукости, 
которое наступило в это время. Каждый офтальмолог 
знает не одну «м иопку», которая прекрасно перенесла 
беременность и роды и очень сильно пострадала вне этих 
периодов».

Авербах М. И. (1931 г.)

Введение
Несмотря на достижения и возможности современ­

ной офтальмологии, миопия до сих пор остается одной 
из частых аномалий человеческого глаза и причиной по­
нижения зрения, занимая в нозологической структуре 
заболеваний глаз третье место [2, 7, 11].

Актуальность данной проблемы с годами не ослабева­
ет, ввиду большого количества «миопов» в мире. Только 
по РФ насчитывается около 16 млн (27 % ) близоруких, 
среди них более 70 % — лица молодого возраста [11].

Проблема «близорукость и беременность» уже более 
100 лет является вопросом спора практикующих врачей 
и ученых, однако как в акушерских, так и офтальмоло­
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гических работах содержатся противоречивые мнения 
о ведении беременности и, особенно, о методе родоразре­
шения близоруких женщин.

Частота оперативных родов у женщин с миопией до­
стигала 21,8%  и более, что, в свою очередь, способство­
вало росту материнской и перинатальной заболеваемос­
ти [14]. Возникают сомнения, насколько такой высокий 
процент оперативного родоразрешения обоснован.

Еще в 1929 г. И. И. Казас указывал, что прогрессиро­
вание близорукости и все свойственные ей осложнения 
у беременных могут принять «крайне грозное течение», 
в частности, могут развиться тяжелые заболевания 
стекловидного тела, отслойка сетчатки. Автор полагал, 
что «высокая миопия и беременность — несовместимые 
состояния, и таким больным надо запрещать деторожде­
ние». Однако, по данным Быковой А . И. (1964 г.), нали­
чие близорукости высокой степени не является показа­
нием для прерывания беременности, но автор предлагала 
исключать потуги при миопии высокой степени. Позже 
И. Мусабейли (1965г.) указывала, что наличие миопии 
высокой степени на единственном зрячем глазу является 
абсолютным противопоказанием для вынашивания бере­
менности [6, 9, 13].

ПомнениюЭ.С. Аветисова (1999г.),необходимы дина­
мическое наблюдение за беременной с миопией высокой 
степени и индивидуальный подход при решении такого 
вопроса как возможность сохранения беременности и ес­
тественных родов. При этом следует учитывать множест­
во факторов: характер течения миопии, состояние стек­
ловидного тела и глазного дна, особенно его периферии, 
остроту зрения с коррекцией, состояние гемодинамики 
глаза, склонность его к геморрагиям в анамнезе, течение 
миопии при предыдущих беременностях у повторнобе­
ременных [2].

W . Stolp с соавт. (1989 г.) придерживаются противопо­
ложной точки зрения и предлагают не исключать потуги 
независимо от степени миопии и изменений на глазном 
дне. Они отмечают, что выключение потуг показано толь­
ко в случае имеющейся в анамнезе отслойки сетчатки, 
независимо от эффективности ее лечения, и то, возник­
шей только во время настоящей беременности. При ми­
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опии высокой степени, в том числе и после перенесенной 
в прошлом и успешно пролеченной отслойки сетчатки, 
авторы считают возможным родоразрешение через естес­
твенные родовые пути [24].

В современной офтальмологии появились научные ис­
следования, авторы которых не исключают отрицатель­
ного влияния беременности на миопию, а проведенное 
хирургическое лечение миопии не является противопо­
казанием для родов через естественные родовые пути. 
М. Prost (1996 г.) наблюдал 42 пациенток с миопией вы­
сокой степени и четырех пациенток с отслойкой сетчат­
ки в анамнезе. Исследование глазного дна проводилось 
до и после родоразрешения. Все пациентки родили через 
естественные родовые пути. Ни в одном случае не на­
блюдалось прогрессирования миопического процесса. 
По мнению автора, миопия высокой степени не является 
показанием к операции кесарева сечения [21].

Противоположное мнение высказывают М. Huser и со­
авт. (2001 г.). В группе из 99 беременных, которые находи­
лись под их наблюдением, у 95 % пациенток произведено 
кесарево сечение, в 1 % случаев применены акушерские 
щипцы, и только у 4 % пациенток произошли роды через 
естественные родовые пути. По мнению авторов, высокая 
миопия, дегенеративные изменения на сетчатке, а также 
тяжелый гестоз с изменениями на глазном дне являются 
показаниями к кесареву сечению [17].

Как показывают проведенные многочисленные иссле­
дования, нет существенных отличий в картине глазного 
дна у беременных женщин с осложненной миопией высо­
кой степени и риском развития регматогенной (первич­
ной) отслойки сетчатки после самопроизвольных родов 
в сравнении с картиной глазного дна до родов. Ни один 
из авторов не отвергает полностью возможности отри­
цательного влияния беременности и родов на миопию. 
Но нет единого мнения по вопросу о влиянии родов 
на возникновение отслойки сетчатки. Соответственно 
различен и практический подход офтальмологов к родо- 
разрешению женщин с миопией. У большинства женщин 
с миопией, которые направляются в акушерский стацио­
нар, рекомендуется выключение потуг. Реализация этой 
идеи достаточна «проста» — кесарево сечение.
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Этиопатогенез близорукости

На прогрессирование миопии и возникновение ослож­
нений влияют следующие факторы: изменение формы 
глаза на вытянутую; нарушение гемодинамики глаза; 
истончение оболочек глазного яблока, особенно в заднем 
отделе, и как следствие — развитие дистрофических из­
менений в оболочках глаза [2, 4, 7].

Слабость склеры при миопии — одно из проявлений дис­
функции соединительной ткани организма. В механизме 
прогрессирования миопии участвуют факторы, влияющие 
на коллаген склеры. Длительное ухудшение зрения ока­
зывает влияние на диэнцефально-гипофизарную систему, 
вызывает изменение гормонального баланса, что приводит 
к ослаблению коллагена склеры. При миопии повышение 
внутриглазного давления (ВГД) наряду с другими причина­
ми способствует растяжению оболочек глаза. Само по себе 
повышенное ВГД при отсутствии слабости склеры не спо­
собно привести к растяжению глаза. При этом имеет зна­
чение «возмущение» жидкости глаза при движениях тела 
или головы, которые совершаются в основном в передне- 
заднем направлении. Поскольку в передней части глаза 
имеется преграда в виде аккомодационного кольца, «воз­
мущение» жидкости оказывает воздействие главным об­
разом на заднюю стенку глаза, и как только задний полюс 
принимает более выпуклую форму, в соответствии с зако­
нами гидродинамики, он становится местом наименьшего 
сопротивления. На этом этапе чрезмерное удлинение глаза 
отрицательно влияет на состояние сосудистой и сетчатой 
оболочки, которые обладают меньшими пластическими 
возможностями по сравнению со склерой. Для их роста 
существует физиологический предел, за которым следует 
растяжение и возникновение в них трофических наруше­
ний, служащих основой развития осложнений при высо­
ких степенях миопии [2,7].

Роль повышения ВГД в возникновении отслойки сет­
чатки по данным литературы связывают с нарушением 
оттока в венозной системе при напряжении диафрагмы 
и частичного пережатия полой вены, в связи с чем проис­
ходит его повышение, что, в свою очередь, способствует 
растяжению оболочек, особенно в зоне прикрепления ос­
нования стекловидного тела, и повреждению сетчатки.
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При повторных ортостатических перемещениях (подня­
тие тяжести, натуживание) происходят периодические 
гидро- и гемодинамические изменения, способные при 
наличии патологии привести к разрыву сетчатки [14].

Другим фактором риска развития отслойки сетчатки 
является наличие дистрофических изменений сетчатки 
и сосудистой оболочки — периферическая витреохорио- 
ретинальная дистрофия (ПВХРД), в патогенезе форми­
рования которых ведущую роль играет нарушение гемо­
динамики глаза [15].

Роль ПВХРД в патогенезе отслойки сетчатки при мио­
пии диктуют необходимость раннего выявления этих 
нарушений и проведения своевременных профилакти­
ческих мероприятий, включающих медикаментозное 
и хирургическое лечение.

Классификация миопии
Клиническая классификация миопии разработана

Э. С. Аветисовым (1999 г.).
По степени миопия делится на: миопия слабой сте­

пени — до 3,0 диоптрий (дптр) включительно; средней 
степени от 3,25 до 6,0 дптр и высокой степени — 6,0 дптр 
и более. В общем можно отметить, что слабая степень — 
это в основном проявление приспособительной реакции 
организма к зрительной работе на близком расстоянии; 
миопия средней степени свидетельствует о тенденции 
к прогрессированию процесса, о потенциальной воз­
можности превращения оптического дефекта в болезнь 
глаза.

По течению миопия подразделяется на: миопию ста­
ционарную, медленно прогрессирующую (менее 1,0 дптр 
в течение года) и быстро прогрессирующую (1,0 дптр и бо­
лее в течение года).

В зависимости от осложнений, выражающихся измене­
ниями на глазном дне, миопия делится: миопия с началь­
ными изменениями глазного дна — конус менее 1 /4  диамет­
ра диска зрительного нерва (ДДЗН); миопия с умеренными 
изменениями — увеличение конуса до 1 ДДЗН, депигмен­
тация глазного дна; миопия с выраженными изменения­
ми — дальнейшее увеличение конуса на 1,5 и более Д ДЗН, 
возможно образование задней стафиломы, ПВХРД.
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По возрастному периоду возникновения различают: 
врожденную, рано приобретенную и поздно приобретен­
ную миопию.

Хотя данное деление не имеет четких обоснований, 
целесообразно сохранить указанные градации, ставшие 
общепринятыми. На начальном этапе развития миопии 
видимых изменений на глазном дне, как правило, не об­
наруживается. При прогрессирующей миопии возникают 
хориоретинальные изменения, от начальных изменений 
диска зрительного нерва (ДЗН) до миопического конуса 
(рис. 6.4, 6.5, 6.6, см. вклейку).

Конус — одно из наиболее часто встречающихся кли­
нических проявлений миопии, представляет собой врож­
денные изменения в области ДЗН, поэтому встречается 
при всех видах миопии. По мере прогрессирования мио­
пии площадь конуса увеличивается.

Истинное выпячивание склеры в заднем отделе глаза, 
то есть стафилома, встречается редко и только при мио­
пии высокой степени.

Появление очагов ПВХРД является следствием нару­
шения микроциркуляции (как в хориоидее, так и собс­
твенно сосудистой оболочке) и растяжения заднего по­
люса глаза. В связи с этим происходит растяжение в слое 
пигментного эпителия. Наступает деструкция стенок ар­
териол сосудистой оболочки и сетчатки, а также их обли­
терация. Хрупкость сосудов является основой для крово­
излияний в сетчатку, как следствие этого — понижения 
остроты зрения, нарастающего по мере усиления изме­
нений на глазном дне.

Выделяют следующие клинические формы ПВХРД: 
патологическая гиперпигментация, хориоретинальная 
атрофия, ретиношизис, решетчатая дистрофия, дырча­
тые разрывы, клапанный разрыв, смешанные формы. 
Наиболее опасны в плане развития отслойки сетчатки 
решетчатая дистрофия, разрывы сетчатки, ретиношизис 
и смешанные формы.

Классификация отслойки сетчатки
Первичная отслойка (регматогенная) сетчатки раз­

вивается в результате ее сквозного разрыва и скопле­
ния в субретинальном пространстве (т. е. между сет­
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чаткой и хориоидеей) жидких фракций стекловидного 
тела.

Вторичная (нерегматогенная) отслойка сетчатки, воз­
никающая как осложнение других заболеваний глаза, 
например, тракционной отслойки сетчатки вследствие 
пролиферирующей диабетической ретинопатии или пос­
ледствий тромбоза центральной вены сетчатки (раз­
растание новообразованных сосудов в сетчатке, в стек­
ловидном теле с последующим образованием по ходу 
сосудистых пучков фиброзных тяжей, деформирующих 
стекловидное тело и смещающих сетчатку) или экссуда­
тивная отслойка сетчатки, обусловленная накоплением 
экссудата между сетчаткой и хориоидеей при гипертони­
ческой нейроретинопатии (рис. 6.7, см. вклейку).

Симптомы отслойки сетчатки
При отслойке сетчатки у больных появляются жало­

бы на ощущение световых вспышек в глазу при измене­
нии направления взора (фотопсии), искривление пря­
мых линий (метаморфопсии), появление на периферии 
поля зрения участка его ограничения в виде «колеблю­
щейся занавески». Острота центрального зрения в на­
чальных стадиях не изменена, однако при периметрии 
определяется локальное сужение границ поля зрения, 
соответствующее участку отслойки сетчатки. При воз­
никновении отслойки сетчатки происходит внезапное 
снижение или потеря зрения, которая нередко бывает 
безвозвратной. Основной способ профилактики данного 
заболевания -— это своевременная диагностика и лечение 
разрывов и истончений сетчатой оболочки глаза. Жизне­
способность сетчатки после отслойки сохраняется в тече­
ние 7 -10  дней. Если в течение этого времени не сделать 
операцию, то восстановить зрение полностью практичес­
ки невозможно.

Методы коррекции и профилактики миопии
Главная задача лечебных мероприятий при миопии — 

приостановить или замедлить ее прогрессирование и пре­
дупредить возможные осложнения.

Оптическая коррекция определяется течением мио­
пии. При стационарной миопии слабой и средней степени
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возможна полная ее коррекция. При прогрессирующей 
миопии рекомендуется гипокоррекция, обеспечивающая 
остроту зрения (03 ) 0 ,7 -0 ,8 . Эта коррекция не должна 
превышать степень миопии. При миопии более 6,0 дптр 
проводят постоянную коррекцию, величину которой оп­
ределяют в зависимости от переносимости. При высоких 
степенях миопии, если не удается добиться 0 3  более 0 ,4 - 
0,5 — решают вопрос о контактной коррекции (мягкие 
контактные линзы).

Х ирургическое лечение миопии перешло из ста­
дии клинического эксперимента в широкую практику 
и с каждым годом получает все большее распростране­
ние. Коррекция проводится двумя методами: укрепление 
растягивающегося заднего сегмента склеры и уменьше­
ние преломляющей силы глаза. Смысл их заключается 
в наложении своеобразного бандажа, преимущественно 
на заднюю поверхность глаза, предупреждающего даль­
нейшее растяжение склеры в этом отделе (склероплас- 
тика). Успешно реализована идея безоперационного ук­
репления склеры при прогрессирующей миопии. Суть 
метода состоит в том, что под задненаружный отдел глаза 
инъекционным путем вводят полимерную композицию, 
образующую на поверхности склеры упругий пеногель. 
Процедура получила название «инъекция склероукреп­
ляющая» (ИСУ).

Ш ироко применяется кератотомия (уменьшение пре­
ломляющей силы глаза): на всю глубину роговицы дела­
ют большое число насечек. Однако операции на роговой 
оболочке не предупреждают прогрессирования миопии 
и возникновения осложнений.

Сравнительно новое направление эксимерные лазеры. 
Термин «эксимер» происходит от английского слова и оз­
начает нестабильное, существующее только в возбужден­
ном состоянии скопление молекул двухатомарного газа, 
с помощью которых производят линейные или цирку­
лярные разрезы на роговице.

В настоящее время основными являются две техноло­
гии эксимер-лазерной коррекции зрения.

PRK (Photorefractive keratectomy), ФРК — фотореф- 
рактивная кератэктомия (дозированное удаление ткани 
роговицы методом выпаривания с помощью эксимерно-
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го лазера) — первая разработка рефракционной лазер­
ной хирургии. ФРК представляет собой бесконтактное 
воздействие эксимер-лазером на поверхностные слои ро­
говицы, не влияя на другие структуры глаза. При этом 
лазер, работая в сканирующем режиме, «выглаживает» 
и «моделирует» ее поверхность. Действия лазера управля­
ются компьютерной программой, что полностью исключа­
ет какие-либо ошибки в ходе операции. Но при ФРК про­
исходит «воздействие» на поверхностные слои роговицы 
и остается «микроэрозия», которая заживает в течение 
24 -72  ч с формированием новой оптической кривизны
и, пока новая поверхность не заэпителизируется новыми 
клетками, пациент ощущает чувство инородного тела, 
резь до болевых ощущений, обильное слезотечение, све­
тобоязнь. По данным литературы, частота осложнений 
после ФРК составляет от 4 до 12 % , и они связаны, в ос­
новном, с нарушениями в процессе «заживления» (воспа­
ления, легкие помутнения, недокоррекция и т. д.).

LASIK (ЛАСИК — лазерный кератомилез): техноло­
гия LASIK представляет собой самый современный вид 
коррекции зрения — уникальную комбинацию микрохи­
рургической и эксимер-лазерной технологий. Это самый 
«щадящий» и эффективный метод, сохраняющий анато­
мию слоев роговицы.

Есть состояния, при которых проведение операций 
эксимер-лазерной коррекции зрения следует отложить:
■ беременность и весь период кормления грудью (до вос­

становления гормонального уровня);
■ диабет и другие эндокринные заболевания, катаракта,

глаукома, нестабильная миопия и др.
Сегодня в мире широко используется лазерное воз­

действие на сетчатку — лазерная коагуляция сетчатки. 
Операция особенно показана при дегенеративных изме­
нениях сетчатки и ее отслойке.

Медикаментозные препараты, применяемые при мио­
пии, в соответствии с основным механизмом их действия, 
можно условно разделить на следующие группы: способс­
твующие укреплению склеры; улучшающие гемодина­
мику глаза; усиливающие обменные процессы в сетчатой 
и сосудистой оболочках глаза и способствующие улучше­
нию зрительных функций.
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Патогенетическое действие на миопический процесс 
оказывают препараты, влияющие на укрепление склеры 
и улучшающие гемодинамику.

Методы обследования беременных с патологией 
органа зрения
■ Анамнез,
■ Наружный осмотр.
■ Офтальмоскопия с описанием и фотографированием 

глазного дна.
■ Исследование центрального и периферического зре­

ния.
■ Электроретинография (ЭРГ) применяется для количест­

венной оценки функционального состояния нейронов 
сетчатки.

■ Измерение внутриглазного давления.
■ Биомикроскопия.
■ Эхоофтальмография — метод изучения оптической 

системы глаза.
■ Допплерография — позволяет оценить скорость кро­

вотока в сосудах, их кровенаполнение, определяет 
величину пульсации.

■ Реоофтальмография (РОГ) — исследование глазной 
гемодинамики по методике Л. А. Кацнельсона. 
Непременным условием для выявления ПВХРД явля­

ется офтальмоскопия при медикаментозном мидриазе.

Изменения в органе зрения во время беременности 
и в процессе родоразрешения

В период беременности возникают физиологически об­
ратимые, но достаточно выраженные изменения общей 
гемодинамики за счет повышенной нагрузки на сердеч- 
но-сосудистую систему. Это связано с усилением обмена 
веществ, увеличением объема циркулирующей крови, 
повышением частоты сердечных сокращений и веноз­
ного давления, снижением общего периферического со­
противления сосудов, обусловленные образованием ма­
точно-плацентарного круга кровообращения. Основной 
магистральный сосуд, обеспечивающий питание глазно­
го яблока, — глазничная артерия относится к системе 
церебральных сосудов, поэтому все изменения, проис­
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ходящие в организме женщины во время беременности, 
отражаются и на органе зрения.

Как при физиологической беременности, так и при ос­
ложненном ее течении наряду с перестройкой центрально­
го и мозгового кровообращения происходят существенные 
изменения гемодинамики глаза. Эти изменения обусловле­
ны спазмом артериол: функциональные сдвиги без офталь­
москопических изменений на сетчатке — изменения ка­
либра и хода ретинальных сосудов; отклонения от нормы, 
сопровождающиеся видимыми органическими изменени­
ями на глазном дне — кровоизлияния в сетчатку, ее отек 
и отслойка, острая непроходимость артерии и ее ветвей.

Снижение глазной гемодинамики и ВГД выявляется 
у всех здоровых беременных, а также у пациенток с ми­
опией. Степень снижения гемодинамики коррелиру­
ет со степенью миопии и изменениями на глазном дне, 
а также с тяжестью осложнений беременности и наличия 
экстрагенитальной патологии [3].

Коэффициент кровенаполнения (Rq) у пациенток 
с миопией и с начальными изменениями глазного дна 
равняется 2 ,0 -2 ,2 % о , при умеренных изменениях — 
1,9—1,8% о, а у пациенток с выраженными изменениями 
глазного дна 0 ,8 -1 ,5 % о . Снижение гемодинамики глаза 
способствует уменьшению ВГД, в связи с чем риск про­
грессирования миопии и возникновения офтальмологи­
ческих осложнений при физиологически протекающей 
беременности минимальный. Показатели ВГД находятся 
в пределах 14-16 мм рт. ст. В норме (у здоровых небере­
менных) оно находится в пределах 1 6 -2 6 мм рт. ст.

При физиологическом течении беременности, как пра­
вило, эти изменения носят функциональный характер 
и не приводят к развитию органических изменений 
в виде очагов ПВХРД, кровоизлияний в сетчатку и ее от­
слойки. Преходящее сужение артерий сетчатки в конце 
нормально протекающей беременности и перед родами 
является проявлением спазма кровеносных сосудов ор­
ганизма, как физиологической реакции, направленной 
на поддержание необходимого уровня маточно-плацен- 
тарного кровообращения.

При анемии снижение кровоснабжения глаза выяв­
ляется у всех беременных, и дефицит кровотока состав­
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ляет 35 -40  % . С прогрессированием анемии наступают 
гипоксия, нарушения проницаемости сосудистой стенки 
(для плазмы и форменных элементов). При ретинопа­
тии картина глазного дна у беременных с анемией сле­
дующая: бледный фон, кровоизлияния вокруг отечного 
диска зрительного нерва и в центральной зоне сетчатки, 
бледные артерии и вены.

В случае присоединении гестоза (особенно при тяже­
лом течении) выявляются выраженные изменения глаз­
ного дна: резкое сужение сосудов сетчатки, фигура звезды 
в макулярной области, рыхлые, ватообразные экссудаты 
в сетчатке, кровоизлияния в сетчатку, транссудативная 
отслойка сетчатки. Гемоциркуляторные расстройства, 
возникающие при гестозе, вызывают резкое нарушение 
кровотока в сосудистой оболочке глаза и ретинальных 
сосудах. Дефицит кровотока при этом составляет более 
65%  (Rq <1,0% о).

При исследовании глазной гемодинамики во время 
родов обнаруживается ее снижение и повышение ВГД 
по сравнению с данными во время беременности, но эти 
показатели находятся в пределах физиологической нор­
мы. Так как все пациентки сохраняют хорошие зритель­
ные функции, то данные изменения гемодинамики мож­
но объяснить болезненными схватками, эмоциональным 
возбуждением роженицы, активизацией симпатического 
отдела вегетативной нервной системы, что характерно 
для родового стресса. Изменения центральной и орган­
ной гемодинамики обнаруживаются во II периоде родов 
у рожениц с эмметропией, когда к сокращениям матки 
присоединяется значительная физическая нагрузка, обус­
ловленная напряжением скелетной мускулатуры тела 
и конечностей женщины. В этот период родового акта про­
исходят существенные сдвиги в системе кровообращения: 
увеличение общего периферического сопротивления сосу­
дов (ОПСС) на 30 % , повышение среднего динамического 
давления (СДД) на 14 % , МК превышает верхнюю границу 
нормы на 40 % . Достоверно изменяются показатели гемо­
динамики глаза: во время потуг на 45 % повышается ВГД, 
а гемодинамика глаза снижается на 42 % . Наблюдается 
перенапряжение компенсаторных механизмов, регулиру­
ющих МК и, соответственно, гемодинамику глаза [3].
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Описанные гемо- и гидродинамические колебания 
не имеют отрицательных последствий у женщин с эммет- 
ропией, а у рожениц при осложненных формах миопии 
и наличии осложнений беременности могут быть причи­
ной отслойки сетчатки.

Необходимо своевременно диагностировать патоло­
гическое течение беременности с тем, чтобы приступить 
к коррекции выявленных нарушений на ранних стадиях, 
не допуская их перехода в более тяжелые, когда коррек­
ция нарушений становится весьма затруднительной.

Алгоритм диспансерного наблюдения беременных 
с миопией

Тактика ведения беременных с миопией принципи­
ально не отличается от общепринятой. Диспансерное 
наблюдение осущ ествляется с момента установления 
факта беременности (I скрининг). Проводится общее 
обследование беременной, консультации смежных спе­
циалистов.

При взятии на учет в женской консультации необхо­
димо выяснить причину возникновения миопии, ее ха­
рактер (прогрессирующая или стационарная миопия), 
данные об офтальмоукрепляющих и офтальмокорри­
гирующих операциях. Необходимы сведения о течении 
предыдущих беременностей и родов, об осложнениях, 
приводящих к ухудшению зрения. При первой консуль­
тации офтальмологом необходимо проведение исследо­
ваний: офтальмоскопия с подробным описанием глазно­
го дна. В случае осложненной миопии высокой степени, 
ее прогрессировании или выявлении дегенеративных 
изменений требуется направление в специализирован­
ные офтальмологические учреждения для обследова­
ния и получения рекомендаций о тактике родоразре­
шения.

При неосложненной миопии высокой и средней сте­
пени, начальных и умеренных изменениях глазного дна, 
отсутствии экстрагенитальной патологии и осложнений 
беременности дальнейшее наблюдение офтальмологом 
проводится в 28-30  нед для выявления очаговых измене­
ний на глазном дне (II скрининг) и в 37 -38  нед для реше­
ния вопроса о методе родоразрешения (III скрининг).
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Осложнения беременности

Проведенные в МОНИИАГ исследования совместно 
с офтальмологами НИИ глазных болезней им. Гельмголь­
ца позволили сделать заключение, что физиологически 
протекающая беременность при наличии миопии отрица­
тельного влияния на зрительные функции практически 
не оказывает.

Группу высокого риска по развитию офтальмологи­
ческих осложнений составляют беременные с артериаль­
ной гипо- и гипертензией, анемией и гестозом, у которых 
выявлен выраженный дефицит кровообращения глазно­
го региона.

Изменения глазного дна при артериальной гипертен­
зии следующие: сужение и неравномерность калибра ар­
терий, расширение вен. Артериальное дерево — бледное 
из-за тонического сокращения артерий, а венозное — 
полнокровное, за счет венозного застоя крови. При гипер­
тонической ретинопатии поражаются не только сосуды, 
но и ткань сетчатки, а нередко и ДЗН (нейроретинопа­
тия) (рис. 6.8, см. вклейку).

Ретинопатия при гестозах беременных возникает ост­
ро, чаще во второй половине беременности. При ретино­
патии беременных наблюдаются те же морфологические 
изменения, что и при гипертонической болезни, но су­
жение артерий при гестозах изменчиво, склероз сосудов 
нетипичен, редко возникает острая непроходимость со­
судов сетчатки, и все изменения обычно исчезают после 
родов. У беременных с гестозом, особенно при тяжелом 
течении, значительно снижается 03 , а изменения глазно­
го дна включают: резкое сужение артерий; фигуру звезды 
в макулярной области; отек ДЗН; рыхлые, ватообразные 
экссудаты в сетчатке; кровоизлияния в сетчатку; транс- 
судативную отслойку сетчатки при интенсивном отеке 
на одном или обоих глазах. Прогноз для зрения обычно 
благоприятный, но становится более серьезным, если 
гестоз развивается на фоне почечной патологии или ги­
пертонической болезни.
■ В случае неэффективности симптоматического лече­

ния гестоза или фонового заболевания, особенно в тех 
случаях, когда патологические изменения глазного 
дна прогрессируют (кровоизлияние в сетчатку, отек
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ДЗН, отслойка сетчатки), а АД не снижается, показа­
но прерывание беременности. Решение о прерывании 
беременности или досрочном родоразрешении зависит 
от общего состояния больной, срока гестации, харак­
тера и динамики изменений глазного дна и решается 
индивидуально.

■ При декомпенсации экстрагенитального заболевания 
или возникновении акушерских осложнений допол­
нительное обследование и терапия проводятся в усло­
виях стационара. В амбулаторных условиях возможно 
лечение раннего токсикоза легкой степени, умеренной 
анемии, водянки.

■ Если во время беременности произошла отслойка сет­
чатки, не связанная с осложнениями беременности, 
или выявлены новые очаги ПВХРД, предпочтитель­
но проведение отграничивающей лазерокоагуляции 
сетчатки, которая считается наиболее эффективным 
и наименее травматичным способом профилактики 
прогрессирования отслойки сетчатки. В этих случаях 
пациентки наблюдаются до родов ежемесячно, и при 
последнем осмотре (за 4 нед до родов) при надежной 
блокаде разрывов им дается заключение о возможнос­
ти родоразрешения через естественные родовые пути. 
Оптимальные сроки проведения лазерохирургической 
операции — 20-32  нед беременности, что позволяет 
подготовить женщину к родам и избежать хирургичес­
кого вмешательства — кесарева сечения по офтальмо­
логическим показаниям.
Всем беременным с миопией с целью предупреждения 

осложнений целесообразно назначение ряда препаратов.
■ Глюконат кальция 0,5 г в день перед едой в течение 

10 дней (II—III триместр).
■ Рутин 0,02 г 2 -3  раза в день в течение 3 недель (I—II— 

III триместр).
■ Аскорбиновая кислота 0,1 г 2 -3  раза в день в течение 

3 недель (II—III триместр).
■ Сосудорасширяющие препараты: но-шпа* 1 таблетка 

(40 мг) 3 раза в день или галидор* 1 таблетка (100 мг) 
3 раза в день (III триместр).

■ С 20 нед гестации: ксантинола никотинат по 1 таблет­
ке (150 мг) 3 раза в день в течение 2-3  недель.

466

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 6. Патология органа зрения и беременность

■ Препараты комплексного действия: актовегин* 
по 1 таблетке (200 мг) 2 раза в день (21 день) или 400 мг 
в /в  (не менее 5 дней) для улучшения обменных про­
цессов. Наиболее эффективно применение препарата 
в случае проведения лазерокоагуляции сетчатки. 
Данные препараты широко применяются как в оф­

тальмологии, так и в акушерской практике. Наши ис­
следования показали, что систематическое (2 -3  курса 
за беременность) применение препаратов способствует 
снятию периферического спазма, улучшает гемодина­
мику глаза и усиливает обменные процессы в сетчатой 
и сосудистой оболочках глаза, предупреждая тем са­
мым возникновение ослож нений со стороны  органа 
зрения.

Родоразрешение беременных с миопией через 
естественные родовые пути

Абсолютными показаниями к операции кесарева се­
чения со стороны глаз являются:
ш сочетание осложненной миопии высокой степени с дру­

гой экстрагенитальной или акушерской патологией;
■ отслойка сетчатки, диагностированная и проопериро­

ванная при доношенном сроке гестации;
■ осложненная миопия высокой степени или отслойка 

сетчатки на единственном зрячем глазу. 
Относительные показания к кесареву сечению:

■ наличие новых очагов ПВХРД;
■ отслойка сетчатки в анамнезе.

Родоразрешение беременных с миопией через естест­
венные родовые пути связано с возможным возникнове­
нием отслойки сетчатки и резким ухудшением зритель­
ных функций. Причину возможной отслойки сетчатки 
связывают с повышенной нагрузкой и значительными 
изменениями общей гемодинамики в процессе родового 
акта и, особенно, во время потуг.

Критерии, которые являются основными при отборе 
беременных на самопроизвольные роды, следующие:
■ удовлетворительное состояние беременной (отсутствие 

тяжелых экстрагенитальных заболеваний, патологии 
гениталий и тяжелых осложнений беременности);

■ удовлетворительное состояние плода;
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■ готовность организма беременной к родам в 3 8 -  
40 недель гестации;

■ заключение офтальмолога о возможности проведения 
родов per vias naturales;

■ согласие пациентки о ведении родов через естествен­
ные родовые пути, а также в случае необходимости 
на применение акушерских щипцов (АЩ ) или ваку­
ум-экстрактора (ВЭ).
Особенности течения родов у женщин с миопией 

в основном определяются акушерскими осложнениями 
и не имеют специфических отличий.

Возникающие во время родов показания к кесареву се­
чению не отличаются от традиционных: это аномалии ро­
довой деятельности, не поддающиеся медикаментозной 
коррекции, острая гипоксия плода, преждевременная 
отслойка нормально расположенной плаценты и др.

Немаловажным является вопрос о тактике ведения 
родов через естественные родовые пути пациенткам, 
которым проводились офтальмологические операции. 
Как показали наши исследования, укрепляющие сет­
чатку операции (склеропластика, ИСУ, лазерная коагу­
ляция сетчатки), произведенные до или во время бере­
менности, снижают риск развития офтальмологических 
осложнений у беременных и рожениц с миопией.

Изменения в системе кровообращ ения, в том чис­
ле глазного, зависят от таких факторов, как реакция 
на боль, эмоциональное и физическое напряжение. По­
этому подготовка беременных к родам, направленная 
на снятие эмоционального напряжения, адекватное 
обезболивание и рациональное их ведение позволяют 
предупредить осложнения со стороны органа зрения. Мы 
изучали влияние различных методов анестезии в родах 
на материнскую гемодинамику. Были использованы сле­
дующие средства и метод анестезии: внутривенное вве­
дение промедола, эпидуральная аналгезия (ЭА), пуден­
дальная анестезия. Проведенное исследование показало, 
что наиболее благоприятное влияние на гемодинамику 
оказывает ЭА, которая обеспечивает ее стабильность, со­
здавая возможность ведения родов через естественные 
родовые пути путем ограничения потуг у рожениц с ос­
ложненной миопией высокой степени.
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В тех случаях, когда имеются противопоказания 
для проведения ЭА (деформация позвоночника, воспа­
лительные поражения кожи спины, неврологические 
заболевания: менингит, полиомиелит, сосудистые забо­
левания мозга, проведение роженице антикоагулянтной 
терапии, нежелание пациентки подвергаться процеду­
ре), возможен альтернативный метод ограничения потуг 
у пациенток с осложненной миопией высокой и средней 
степени — АЩ  или ВЭ.

Показания к различным видам анестезиологического 
пособия в родах при миопии следующие:
■ при неосложненной миопии средней и высокой степе­

ни возможно медикаментозное обезболивание нарко­
тическими анальгетиками;

■ при осложненной миопии средней и высокой степени 
ограничение физического напряжения в родах может 
быть достигнуто с помощью проведения ЭА;

■ при осложненной миопии средней или высокой степени 
(при отсутствии новых грубых дегенеративных изме­
нений на глазном дне) или если во время беременности 
(36-40 нед) производилась лазерная коагуляция сет­
чатки ограничение потуг возможно с помощью ВЭ;

■ при повторных родах или быстром их течении (ослож­
ненная миопия) возможно применение пудендальной 
анестезии.
Эпидуральная аналгезия (ЭА) проводится по общепри­

нятой методике: введение анестетика начинается в кон­
це латентной фазы родов (при открытии шейки матки 
на 3 -4  см) и продолжается и во втором периоде родов, 
но в половинной дозировке по сравнению с первым пери­
одом родов, чтобы избежать расслабления мышц брюш ­
ного пресса. В процессе родоразрешения необходимо 
применение препаратов, улучшающих глазное кровооб­
ращение, — вазодилататоров (но-шпа*, галидор* и др.). 
Применение утеротонических препаратов не противопо­
казано.

В послеродовом периоде у родильниц с близорукостью 
происходит улучшение кровенаполнения глаза. Ухуд­
шение зрения наблюдается редко, только при сочетании 
близорукости с артериальной гипертензией, и поэтому 
лечение гестоза после родов необходимо продолжить.
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В послеродовом периоде родильницам с миопией не­
обходима консультация офтальмолога, а также динами­
ческое наблюдение специалистом в течение одного года 
после родов.

Риск отслойки сетчатки с каждой следующей беремен­
ностью не возрастает, так как повторные роды обычно 
проходят легче первых, но регулярный осмотр офтальмо­
логом необходим во время каждой беременности.

Необходимо отметить, что проведение офтальмоло­
гических операций (склеропластика, ИСУ, лазерокоагу- 
ляция сетчатки, РФК, LASIK) у пациенток с миопией, 
как и все офтальмологические проблемы, следует решить 
на этапе планирования беременности [3, 21, 23].

Собственные наблюдения
Нами обследованы и родоразрешены 496 беременных 

с миопией в возрасте от 18 до 39 лет. У 48,1 % пациенток 
основной группы выявлена миопия средней степени, 
у 51,9 % — миопия высокой степени. У всех беременных 
основной группы наблюдались изменения глазного дна, 
типичные для близорукости. Самой высокой была мио­
пия 13 и 17,5 дптр у двух женщин. С целью профилак­
тики прогрессирования близорукости и возникновения 
осложнений у 54 ,4%  женщин до настоящей беремен­
ности производилась хирургическая коррекция миопии 
или склероукрепляющие операции. У 5 (1 ,3  %) женщин 
по поводу отслойки сетчатки произведена ее лазерокоа- 
гуляция. Отслойку сетчатки в анамнезе имели 12 бере­
менных, однако у 2 из них лазерная коагуляция сетчат­
ки произведена лишь при данной беременности в сроке 
20 нед. У 45 пациенток выявлены участки ПВХРД, по по­
воду чего была произведена профилактическая отграни­
чивающая лазерная коагуляция, у четырех из них во вре­
мя данной беременности.

Из 496 беременных с миопией средней и высокой сте­
пени у 92 % женщин были запланированы роды через 
естественные родовые пути. Плановое кесарево сечение 
произведено у 8,0 % пациенток. Только у 0,6 % беремен­
ных основным показанием к кесареву сечению явилась 
осложненная миопия высокой степени.
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С целью выключения потуг у 8 (1,8 %) рожениц при­
менены АЩ ; у 12 (2 ,7  % ) с целью ограничения потуг 
использован ВЭ. Низкая частота применения этих ро- 
доразрешающих операций в нашей стране (АЩ  — 1,3 % 
и ВЭ — 0,004 %) связана с мнением о высокой частоте 
травматизма как для матери, так и для плода. В связи 
с усовершенствованием моделей вакуум-экстрактора 
и технологий его использования более широкое приме­
нение этой родоразрешающей операции становится ре­
альностью. Анализ состояния новорожденных в группе 
самопроизвольных родов, которые закончились нало­
жением выходных А Щ  (1 ,8 % ) и ВЭ (2 ,7 % ), показал, 
что своевременное и квалифицированное производство 
этих родоразрешающих операций не ухудшает перина­
тальные исходы. Родоразрешены через естественные 
родовые пути 13 беременных из 20 с рубцом на матке, 
у которых показанием к предыдущему кесареву сечению 
явилась миопия высокой и средней степени. У 70,6 % ро­
жениц с миопией в родах применена ЭА.

Всего родилось 499 детей (три двойни). Выписан домой 
в удовлетворительном состоянии 481 (96,4 %) ребенок, 
в том числе и дети после вагинальных оперативных ро­
дов, переведены в другие учреждения 18 (3,65 %) детей, 
среди них 13 новорожденных после кесарева сечения.

Методом анкетирования в течение 1 -3  лет был соб­
ран катамнез у 255 женщин с близорукостью от 3,0 до
17,0 дптр (237 после самопроизвольных родов и 18 жен­
щин после кесарева сечения). При сборе катамнеза выяс­
нено, что нарушения зрения, прогрессирование миопии 
не наблюдались ни в одном случае.

Патология органа зрения у беременных 
с заболеваниями эндокринной системы 
Код по МКБ-10

Н 35.6 — Ретинальное кровоизлияние 
Н 36.0* — Диабетическая ретинопатия (ЕЮ — Е14+с 

общим четвертым знаком 3)
Дополнительные индексы 
Е 10(Е 11).3  — с поражением глаз
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Е Ю  (Е11).5 — с нарушениями периферического кро­
вообращения

Е 10 (Е11).б — с другими уточненными осложнени­
ями

Е 10 (Е11).9 — без осложнений
Н 40 — Глаукома
О 24.4 — Сахарный диабет, возникший во время бе­

ременности

Офтальмологические осложнения сахарного диабета
Сахарный диабет (СД) занимает одну из драматичес­

ких страниц мировой медицины. Самая ранняя из всех 
заболеваний инвалидизация, высокая смертность (третье 
место после сердечно-сосудистой патологии и злокачест­
венных новообразований), тяжелые осложнения опреде­
лили СД в качестве первых приоритетов национальных 
систем здравоохранения всех (без исключения) стран 
мира, закрепленных Сент-Винсентской декларацией.

Количество больных СД в мире превысило 100 млн 
человек; в России — 8 млн человек. В настоящее время, 
по сведениям ВОЗ, в мире насчитывается более 150 млн 
больных СД. Эксперты прогнозируют, что в 2010 г. их ко­
личество превысит 230 млн. Из всех эндокринных забо­
леваний СД наиболее часто вызывает изменения в орга­
не зрения. Слепота при СД встречается в 25 раз чаще, 
чем в общей популяции. Еще в 1935 г. Howard Root про­
видчески сказал, что офтальмологические осложнения 
при диабете часты, катастрофичны по последствиям 
и станут ведущей проблемой в будущем. Более чем у 50 % 
больных СД развивается катаракта, у 10-14 % — глауко­
ма. Диабетическая ретинопатия (заболевание сетчатой 
оболочки глаза) — одна из основных причин слепоты при 
диабете — выявляется у 20—90%  больных. Скрининг 
и ранняя диагностика ДР позволяют сохранить зрение, 
по данным ВОЗ, в 70 % случаев [7, 8].

Патогенетические механизмы диабетической ретино­
патии далеко не изучены. Повышенная концентрация 
глюкозы в клетках в присутствии фермента альдозоре- 
дуктазы обусловливает метаболизм с накоплением фрук­
тозы и сорбитола, которые играют существенную роль 
в гибели сосудистого эндотелия и перицитов капилляров.
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Потеря перицитов способствует развитию атонии и мик­
роаневризм. Микроаневризмы приводят к появлению 
кровоизлияний, выходу липопротеидов крови в ткань 
сетчатки. В результате потери перицитов и эндотелия об­
разуются нефункционирующие капилляры. Нарушение 
функции одних клеток эндотелия в сочетании с активной 
пролиферацией других, утолщением базальных мемб­
ран, пристеночным отложением фибрина, повышенной 
агрегацией тромбоцитов формируют зоны без перфузии. 
В результате развивается гипоксия тканей, которая слу­
жит причиной пролиферативных процессов, неоваскуля- 
ризации (рис. 6.9).

Высокий сахар крови Повышение Длительность
(гликированный +  артериального +  течения

гемоглобин >7 %) давления сахарного диабета

Нарушение питания 
сетчатки глаза

Слепота

Рис. 6.9. Механизм развития диабетической ретинопатии 

Классификация диабетической ретинопатии

В настоящее время в большинстве стран использует­
ся классификация диабетической ретинопатии, предло­
женная М. Porta и Е. Kohner (1991 г.). Согласно данной 
классификации, выделяют следующие основные формы 
(стадии) диабетической ретинопатии.

1-я непролиферативная ретинопатия характеризует­
ся наличием в сетчатке патологических изменений в виде 
микроаневризм, кровоизлияний, отека сетчатки, экссу­
дативных очагов (рис. 6.10, см. вклейку).
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2-я препролиферативная ретинопатия характери­
зуется наличием венозных аномалий (четкообразность, 
извитость, петли, удвоение и /или выраженные колеба­
ния калибра сосудов), большим количеством твердых 
и «ватных» экссудатов, интраретинальными микросо- 
судистыми аномалиями (ИРМА), множеством крупных 
ретинальных геморрагий (рис. 6.11, см. вклейку).

3-я пролиферативная ретинопатия характеризуется 
неоваскуляризацией ДЗН и /или других отделов сетчат­
ки, кровоизлияниями в стекловидное тело, образованием 
фиброзной ткани в области преретинальных кровоизлия­
ний; новообразованные сосуды весьма тонкие и хрупкие, 
в связи с этим часто возникают новые и повторные кро­
воизлияния; образованные витриоретинальные тракции 
приводят к отслойке сетчатки (рис. 6.12, см. вклейку).

Офтальмологическое обследование беременных 
с сахарным диабетом

• Обследование начинается со сбора жалоб и анамне­
за заболевания. При этом необходимо уточнить давность 
и характер зрительных расстройств, длительность су­
ществования диабета и методы его контроля, уровень 
глюкозы крови и другие клинические и биохимические 
анализы, систематичность диспансерного наблюдения, 
уровень артериального давления, наличие осложнений 
диабета (нефропатия и др.).

• Измерение остроты зрения для близи и дали.
• При аномалии рефракции — рефрактометрия и под­

бор коррекции.
• Измерение внутриглазного давления.
• Гониоскопия.
• Осмотр переднего отдела глаза на щелевой лампе
• Офтальмоскопия.
• Осмотр периферии глазного дна трехзеркальной лин­

зой Гольдмана.

Основные принципы лечения диабетической 
ретинопатии

Лечение диабетической ретинопатии рассматривает­
ся как неотъемлемая часть лечения беременной в целом 
и основано на следующих принципах: на всех стадиях
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диабетической ретинопатии должно проводиться лечение 
основного заболевания, направленное на коррекцию ме­
таболических нарушений. Согласно данным литературы, 
существует четкая корреляция между степенью компен­
сации гликемии и развитием диабетической ретинопатии. 
Поэтому в настоящее время основным способом профилак­
тики диабетической ретинопатии является поддержание 
длительной и максимально стабильной компенсации СД. 
Инсулинотерапия и гликемический контроль замедляют 
прогрессирование ретинопатии слабой и средней степени, 
но не влияют на течение наиболее тяжелой (пролифера­
тивной) фазы процесса (у 10-15 % больных) [8].

Для того чтобы избежать печального финала в разви­
тии ретинопатии, пациентке, страдающей СД, необхо­
димо постоянно осуществлять контроль за состоянием 
сетчатой оболочки глаза.

Беременных с С Д должен консультировать офтальмолог 
один раз в триместр и после родов с обязательным осмот­
ром глазного дна мидриазом для решения вопроса о необхо­
димости лазеро-фотокоагуляции сетчатки. При непроли­
феративной и препролиферативной стадиях ретинопатии 
показано ежемесячное наблюдение офтальмологом.

Медикаментозная терапия остается целесообразным 
и патогенетически обоснованным методом лечения при 
каждой форме диабетической ретинопатии. Она должна 
быть направлена на коррекцию метаболических, реоло­
гических, иммунных сдвигов, которые играют роль в раз­
витии патологических изменений сетчатки у больных 
с СД. Положительное влияние на течение диабетической 
ретинопатии оказывают ангиопротекторы (курантил, эс- 
кузан, дицинон, аскорутин и др.), антиоксиданты (вита­
мин Е), препараты, нормализующие гемостаз и реологию 
крови (ингаляции гепарина), улучшающие белковый 
и липидный метаболизм (гепатопротекторы — эссенци- 
але, хофитол). Всем больным, независимо от глазных 
проявлений и степени компенсации СД, необходимо про­
водить два курса лечения в год.

Действенным способом борьбы с этой сосудистой пато­
логией, характерной для СД, и предупреждения слепоты 
является лазеркоагуляция сетчатки, фотолазеркоагу- 
ляция.
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Фотолазеркоагуляция направлена на прекращение 
функционирования новообразованных сосудов, представ­
ляющих основную угрозу развития инвалидизирующих 
изменений в органе зрения: гемофтальма, тракционной 
отслойки сетчатки, рубеоза радужки и вторичной глау­
комы. В пораженных отделах сетчатой оболочки глаза 
происходит выработка особого фактора, стимулирую­
щего пролиферацию сосудов. Использование лазерной 
фотокоагуляции с целью воздействия на зоны ишемии 
сетчатой оболочки ведет к регрессу новообразованных 
сосудов. Своевременно проведенное лечение позволяет 
сохранить зрение на поздних стадиях диабетической ре­
тинопатии у 60 % больных в течение 10-12 лет.

При переходе непролиферативной ретинопатии к пре- 
пролиферативной ретинопатии показано проведение 
лазерной коагуляции сетчатки, так как при пролифера­
тивной ретинопатии ее проведение уже может быть мало 
эффективным. Целесообразность проведения лечения ла­
зером для каждого индивидуального случая определяют 
врачи-офтальмологи.

Одним из самых частых осложнений пролифератив­
ной диабетической ретинопатии является рецидивиру­
ющее кровоизлияние в стекловидное тело. Стекловид­
ное тело при этом претерпевает грубые деструктивные 
и пролиферативные изменения. Эффективным методом 
лечения гемофтальма при диабетической ретинопатии 
является витрэктомия (замена стекловидного тела). Этот 
метод позволяет удалить патологические образования 
из стекловидного тела, восстановить его прозрачность 
и улучшить зрительные функции глаза. К сожалению, 
до сих пор считается, что при СД нельзя имплантировать 
искусственный хрусталик. В действительности имплан­
тация противопоказана только в случае очень тяжелого 
течения диабета. Замена «мутного» хрусталика на инт­
раокулярную л и нзу— «искусственный» хрусталик — 
позволяет получить не только высокую остроту зрения, 
но и избавиться от чувства дискомфорта, испытываемого 
при ношении очков с толстыми стеклами.

У больных СД, особенно плохо компенсированным, час­
то развивается помутнение хрусталика — катаракта. При 
диабете она наблюдается в 2 -3  раза чаще в связи с проник -
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новением и накоплением сахара в хрусталике. Происхо­
дит это за счет нарушения обмена веществ и ухудшения 
питания хрусталика. Катаракта проявляется снижением 
остроты зрения, туманом, пеленой перед глазами. Ноше­
ние очков в данной ситуации не исправляет зрение.

Для лечения катаракты применяют различные вита­
минные капли (тауфон, катахром, квинакс и др.), кото­
рые улучшают питание хрусталика, однако не способны 
растворить имеющееся помутнение. Применение вита­
минных капель наиболее эффективно на ранних стадиях 
катаракты. При зрелой катаракте, значительно наруша­
ющей зрение, проводят ее оперативное удаление с уста­
новкой искусственных хрусталиков.

В настоящее время офтальмологи не ждут «созре­
вания» катаракты и удаляют ее самым современным 
м етод ом — факоэмульсификация, т. е. размельчают 
хрусталик с помощью ультразвукового аппарата — фако- 
эмульсификатора через очень маленький разрез без нало­
жения швов. Данная методика в подавляющем большинс­
тве случаев дает положительный результат, а новейшие 
методы в анестезии позволяют полностью исключить 
болевые ощущения. Данный метод не противопоказан 
при беременности. Его достоинствами являются малая 
травматичность, короткий восстановительный период 
после операции и минимальный риск осложнений.

Сахарный диабет и острота зрения. Колебания уровня 
сахара в крови могут сопровождаться колебаниями 03 , 
так как хрусталик при этом меняет свою кривизну. При 
резкой декомпенсации диабета возможно появление вре­
менной близорукости, которая исчезает или значитель­
но уменьшается на фоне нормализации уровня сахара 
в крови. Восстановление обычного состояния хрусталика 
и стабилизация 0 3  происходят в течение 1 -2  мес после 
ликвидации гипергликемии. В связи с этим подбор оч­
ков целесообразно осуществлять не ранее чем через 2 мес 
поддержания стабильной гликемии.

Родоразрешение беременных с сахарным диабетом
При всех типах сахарного диабета оптимальным сро­

ком родоразрешения для плода является 3 7 -3 8  нед бе­
ременности.
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Решение в пользу самопроизвольных родов возможно 
при головном предлежании плода, удовлетворительном 
его состоянии, нормальных размерах таза, не крупных 
размерах плода (<4000 г), наличии технических воз­
можностей для постоянного мониторинга за состояни­
ем плода и отсутствии выраженных или прогрессирую­
щих осложнений СД (например, свежих кровоизлияний 
на глазном дне).

Досрочное родоразрешение предпринимается при рез­
ком ухудшении ретинопатии (появление множественных 
свежих геморрагий на глазном дне), нефропатии (разви­
тии признаков почечной недостаточности).

Методом выбора анестезии при самопроизвольных ро­
дах и во время кесарева сечения является ЭА. Показани­
ем к кесареву сечению при СД со стороны глаз являются 
прогрессирующие сосудистые осложнения.

Таким образом, поражение сетчатки при СД являет­
ся длительным процессом, что дает эндокринологу и оф­
тальмологу время для предупреждения его развития. 
Однако позднее появление функциональных нарушений 
обусловливает запоздалую диагностику и несвоевремен­
ное лечение диабетической ретинопатии.

Офтальмологические осложнения 
при заболеваниях щитовидной железы

Код по МКБ-10

Е 05.0 — Тиреотоксикоз с диффузным зобом 
Е 06.3 — Аутоиммунный тиреоидит 
Одним из осложнений при заболеваниях щитовидной 

железы является эндокринная офтальмопатия (ЭОП) 
(аутоиммунная офтальмопатия, инфильтративная оф­
тальмопатия), проявлением которой является односто­
ронний или двухсторонний экзофтальм. Возникнове­
ние экзофтальма связано с увеличением мышц орбиты 
(в 3 -6  раз). Происходит ретракция верхнего века, расширя­
ется глазная щель, пациентка редко мигает. Наряду с этим 
часто наблюдаются и другие симптомы: Грефе (блеск глаз), 
Мебиуса (слабость конвергенции), Кохера (отставание верх­
него века от радужной оболочки при взгляде вниз), Штель-
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вага (редкое мигание), Дальримпля (широкое раскрытие 
глазных щелей), Еллинека (потемнение кожи на веках). 
По мнению исследователей, при ЭОП в тканях глазницы 
развивается иммунное воспаление, подобное тому, которое 
происходит в щитовидной железе при диффузном токси­
ческом зобе или тиреоидите. Причиной этого воспаления, 
по-видимому, являются антитела, направленные против 
соединительной ткани и мышц глазницы. Они были выяв­
лены как в крови больных диффузным токсическим зобом, 
так и в самих тканях глазницы [5, 7 ,10 ,19 , 22].

При прогрессировании беременности выраженность 
тиреотоксикоза уменьшается (вплоть до ремиссии) в свя­
зи со снижением в крови концентрации тиреостимули- 
рующ их иммуноглобулинов на фоне развивающейся 
физиологической иммуносупрессии и, соответственно, 
проявления ЭОП регрессируют.

Классификации эндокринной офтальмопатии 
(А.Ф, Бровкина)

Согласно этой классификации, ЭОП — понятие соби­
рательное, объединяющее три формы заболевания:
■ тиреотоксический экзофтальм;
■ отечный экзофтальм;
■ эндокринная миопатия.

Клинические формы ЭОП способны переходить одна 
в другую. Одним из самых частых симптомов являет­
ся экзофтальм — выступание вперед глазных яблок, 
что придает лицу выражение удивления, испуга. Разли­
чают три степени офтальмопатии, при которых протру - 
зия глазного яблока увеличивается.
■ I степень — на 3 -4  мм.
■ II степень — на 5 -7  мм.
■ III степень — выше 8 мм.

Клиническая картина эндокринной офтальмопатии
Отек тканей глазницы приводит к чувству распирания 

в глазах. Нередко отечность затрагивает не только глаз­
ницу, но и веки, которые образуют «мешки» под глазами. 
Многие больные отмечают чувство «песка» в глазах, раз­
дражения, вызванного тем, что выступающие глазные яб­
локи меньше защищены веками от ветра, частичек пыли
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и микробов. Реже больных беспокоит светобоязнь — со­
стояние, при котором беременная не переносит дневно­
го света и чувствует себя комфортно только в солнцеза­
щитных очках. С течением времени пораженные мышцы 
глазного яблока перестают нормально функционировать 
(офтальмоплегия), и у пациентки может появиться двое­
ние в глазах, а также отставание верхнего века от глазных 
яблок при взгляде вниз. Очень редко в процесс вовлека­
ется зрительный нерв, что может привести к нарушению 
зрения или световосприятия. В прошлом пациенты даже 
теряли зрение из-за офтальмопатии. В настоящее время 
это встречается крайне редко, так как имеются методы 
для раннего ее выявления и лечения.

Методы обследования
Визометрия.
Офтальмоскопия.
Биомикроскопия.
Ультразвуковое исследование орбит — метод, осно­

ванный на восприятии датчиком ультразвуковых волн, 
отраженных от структур глазниц, которые сообщают 
о состоянии нижележащих тканей и активности про­
цесса.

Компьютерная томография — метод, основанный 
на прохождении рентгеновских лучей через структуры 
глаза под разными углами. В результате исследования 
полученная информация обрабатывается компьютером, 
и на снимке воссоздается картина орбиты на разных 
уровнях.

Магнитно-резонансная томография — метод, анало­
гичный КТ, но с применением менее опасных магнитных 
полей. Информативность метода выше, чем КТ. Данные 
методики во время беременности не противопоказаны (II 
и III триместр). Проведение КТ орбиты у больных ЭОП 
позволяет выделить начальные стадии заболевания, когда 
уже есть КТ-признаки ЭОП, но еще нет экзофтальма, оп­
ределить прогрессирование или стабилизацию процесса. 
По данным КТ можно выделить варианты (стадии) ЭОП, 
когда в патологический процесс вовлечена только рет- 
робульбарная клетчатка либо только глазодвигательные 
мышцы или имеет место сочетание этих поражений.
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Рис. 1.3. Эхокардиограмма больной М. Первичный ДМПП 1,5 см
в диаметре

Рис. 1.6. Цветовая Допплер-ЭхоКГ больной X. с незначительным 
ДМЖП мышечной части. Визуализируется сброс крови слева- 
направо
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Рис. 1.7. Цветовая Допплер-ЭхоКГ с турбулентным кровотоком 
в стволе лёгочной артерии (сброс аорта-легочная артерия)

Рис. 1.8. Спектральная Доплер-ЭхоКГ на уровне клапана лёгоч­
ной артерии. Градиент давления на клапане лёгочной артерии 
60 мм рт.ст
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Рис. 1.14. Цветовая допплер-ЭхоКГ из верхушечной позиции (сече­
ние четырех камер). Визуализируется ток крови через созданный 
дефект в межпредсердной перегородке и максимально артериа- 
лизованная кровь в системном (правом) желудочке

Рис. 1.15. Допплер-ЭхоКГ. Визуализируется единственный желудо­
чек, морфологически —  правый. Синий цвет —  волна умеренной 
аортальной регургитации
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Рис. 1.17. Цветовая допплер-ЭхоКГ больной Б. с миксоматозной 
дегенерацией митрального клапана и умеренной митральной 
недостаточностью

Рис. 1.19. Доплер-ЭхоКГ больной Д. Визуализируется волна аор­
тальной регургитации, достигающая дна левого желудочка
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Рис. 6.1. Эмметропия

Рис. 6.2. Близорукость (миопия)

Рис. 6.3. Гиперметропия
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Рис. 6.4. Нормальное глазное дно

Рис. 6.5 Миопия —  5 дптр

Рис 6.6. Миопия высокой степени —  7дптр, 
периферическая витреохориоретинальная 
дистрофия. Участки лазерокоагуляции
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Рис. 6.7. Тотальная отслойка сетчатки

Рис. 6.8. Гипертоническая 
нейроретинопатия

Рис. 6.10. Непролиферативная 
ретинопатия
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Рис. 6.11. Пролиферативная 
ретинопатия

Рис. 6.12. Препролиферативная 
ретинопатияak
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Глава 6. Патология органа зрения и беременность

Лечение эндокринной офтальмопатии

Лечение ЭОП у беременных проводится совместно 
акушером, офтальмологом и эндокринологом с учетом 
степени тяжести заболевания и нарушения функции щ и­
товидной железы. Непременным условием успешного ле­
чения является достижение эутиреоидного состояния.

При выраженной офтальмопатии назначаются глюко- 
кортикоиды. Действие этих препаратов основано на про­
тивовоспалительном и противоотечном эффекте. На фоне 
лечения значительно уменьшаются боль и светобоязнь, 
отечность глаз. Легкие случаи ЭОП при диффузном ток­
сическом зобе не требуют лечения. При неэффективнос­
ти медикаментозной терапии оперативное лечение ЭОП 
возможно во II триместре беременности.

Хирургический подход к лечению ЭОП подразумева­
ет уменьшение давления на содержимое орбиты. Первым 
способом является удаление жировой клетчатки орбиты 
с целью уменьшения объема содержимого орбиты, а вто­
рым — удаление одной из костных стенок орбиты, что уве­
личивает объем полости орбиты. Возможна комбинация 
этих двух вариантов. Применяются и другие методы хи­
рургического лечения: удлинение мышц, поднимающих 
верхнее веко для устранения двоения, сшивание верхнего 
и нижнего век у углов глаз для устранения экзофтальма. 
Метод лечения ЭОП подбирается индивидуально для каж­
дой пациентки. И, наконец, для лечения офтальмопатии 
применяется косметическая хирургия. Целью операции 
является увеличение объема глазниц для устранения вы­
сокого внутриглазничного давления. Часто для этого уда­
ляется стенка глазницы, при этом используется доступ 
через полость рта для уменьшения рубцов на лице.

Родоразрешение беременных с эндокринной 
офтальмопатией

Метод родоразрешения беременных с ЭОП — роды 
через естественные родовые пути. Кесарево сечение про­
изводится по акушерским показаниям. Основным ус­
ловием при родоразрешении беременных с патологией 
щитовидной железы является компенсация основного 
заболевания. Методом выбора анестезии при самопроиз­
вольных родах является ЭА.
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Экстрагенитальная патология и беременность

Собственные наблюдения

Нами были обследованы 92 беременные с диффузным 
токсическим зобом. У 26,1 % беременность наступила 
на фоне ремиссии или медикаментозной компенсации 
заболевания, у 73,9 % пациенток беременность наступи­
ла на фоне декомпенсации основного заболевания. ЭОП 
имела место у 46 (50 ,0% ) беременных. У большинства 
беременных проявления ЭОП были незначительными 
и не потребовали лечения. Только у четырех пациенток 
тиреостатическая терапия была дополнена гимнастикой 
для глаз, дексаметазоном (глазные капли), а также солн­
цезащитными очками.

Все беременные с ЭОП были родоразрешены через ес­
тественные родовые пути. Только в одном случае с целью 
выключения потуг применены АЩ  по рекомендациям 
офтальмолога у роженицы с отечным экзофтальмом.

Оптимизация тактики родоразрешения беременных 
с патологией органа зрения позволила снизить частоту 
необоснованных оперативных вмешательств до 0 ,6 % , 
что привело к уменьшению риска развития послеродо­
вых осложнений для матери в три раза, а также достиг­
нуть экономического эффекта за счет снижения расходов 
на проведение кесарева сечения и лечения осложнений 
после оперативных родов в 2,5 раза.

Таким образом, раннее выявление офтальмологичес­
ких осложнений у беременных способствует более ща­
дящему, эффективному и своевременно начатому лече­
нию.

Только тесный союз врачей (акушеров, эндокрино­
логов и офтальмологов) и соблюдение графика офталь­
мологических осмотров могут обеспечить пациенткам 
благополучное завершение беременности.
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Глава 7 

Эпилепсия и беременность

Определение

Эпилепсия является хроническим заболеванием го­
ловного мозга и характеризуется повторными неспро­
воцированными припадками, в основе которых лежит 
гиперсинхронный электрический разряд нейронов коры 
головного мозга. Клиническая картина характеризуется 
внезапными и преходящими патологическими стереотип­
ными феноменами (изменения сознания, двигательные, 
чувствительные, вегетативные, психические симптомы). 
Следует отметить, что существуют синдромы рефлектор­
ных эпилепсий, при которых все эпилептические припад­
ки провоцируются сенсорными стимулами.

Синонимы
«Священнаяболезнь» — Гиппократ, «падучая».

Код по МКБ-10
G 40.0 — Локализованная (фокальная) (парциальная) 

идиопатическая эпилепсия и эпилептические синдромы 
с судорожными припадками с фокальным началом 

G 40.1 — Локализованная (фокальная) (парциальная) 
симптоматическая эпилепсия и эпилептические синдро­
мы с простыми парциальными припадками

G 40.2 — Локализованная (фокальная) (парциальная) 
симптоматическая эпилепсия и эпилептические синдро­
мы с комплексными парциальными судорожными при­
падками

G 40.3 — Генерализованная идиопатическая эпилеп­
сия и эпилептические синдромы

G 40.4 — Другие виды генерализованной эпилепсии 
и эпилептических синдромов

G 40.5 — Особые эпилептические синдромы 
G 40.6 — Припадки grand mal неуточненные (с малы­

ми припадками (petit mal) или без них)
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G 40.7 — Малые припадки (petit mal) неуточненные 
без припадков grand mal

G 40.8 — Другие уточненные формы эпилепсии
G 40.9 — Эпилепсия неуточненная

Эпидемиология
Общеизвестно, что распространенность эпилепсии 

в популяции может достигать 1 % , из них от 25 % [21] 
до 40 % [76] больных являются женщинами детородного 
возраста. По даннымRiedS., Beck-MannagettaG. (1996г.), 
около 1 % беременных женщин страдают эпилепсией; 
среди них у 13% манифестация заболевания приходится 
на период беременности, а приблизительно в 14% при­
падки у женщин наблюдаются исключительно во время 
беременности — так называемая гестационная эпилеп­
сия. Около 0 ,3 -0 ,4  % новорожденных из всего количества 
детей рождаются от матерей, больных эпилепсией [19]. 
Высок риск во время беременности такого жизнеугро­
жающего состояния как эпилептический статус, часто­
та которого может достигать 3 % . Только перечисленные 
выше, далеко не в полном объеме, проблемы подтвержда­
ют высокую значимость вопросов ведения беременности 
при эпилепсии для практической медицины.

Наши наблюдения указывают на более чем четырех­
кратное возрастание числа беременностей и родов у боль­
ных эпилепсией женщин за последние годы по сравнению 
с восьмидесятыми годами прошлого столетия [6]. Данная 
тенденция сохраняется в настоящее время и подтверж­
дается материалами акуш ерских клиник МОНИИАГ 
и специализированных по г. Москве родильных отделе­
ний по родовспоможению больным с психической пато­
логией.

Классификация
К генерализованным припадкам относят те, при кото­

рых в эпилептический припадок вовлекаются сразу оба 
полушария головного мозга.

Фокальным (парциальным) припадкам присуще нача­
ло приступа из определенной зоны коры головного мозга, 
который подтвержден клиникой, данными ЭЭГ и нейро­
радиол огическими исследованиями.
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Недифференцированный припадок ставится в тех слу­
чаях, когда при помощи всех доступных методов исследо­
вания не удается отнести припадок к генерализованному 
либо фокальному.

Основные заблуждения, свойственные врачам, не спе­
циализирующимся в области эпилептологии, в отноше­
нии диагностики, прогноза и лечения, приведены ниже: 
(полужирным шрифтом выделены правильные утверж­
дения).
■ Все индивиды, у которых наблюдался эпилепти­

ческий припадок, больны эпилепсией. Как следует 
из определения, важными критериями диагноза 
являются спонтанность и повторяемость припадков. 
Однократный спровоцированный эпилептический 
припадок наблюдается в популяции с частотой около 
5 % , однако эпилепсией страдает 1 % населения.

■ Все эпилептические припадки протекают тяжело 
и имеют характерные проявления. Некоторые при­
ступы могут протекать практически незаметно 
для окружающих (абсансы, сложные парциальные 
припадки, эпилептические энцефалопатии) и диагноз 
может поставить только эксперт в данной области при 
привлечении дополнительных высокотехнологичных 
методов диагностики (ЭЭГ-видеомониторинг, МРТ 
с высоким разрешением и др.).

■ Проявление эпилепсии и течение заболевания одно­
типное. Существует множество различных типов 
эпилептических припадков и форм эпилепсий в кон­
тинууме от легких (так называемых «доброкачест­
венных») до тяжелых («катастрофических», «труд- 
нокурабельных», «фармакорезистентных»).

■ Эпилепсия тяжело поддается лечению. Правильно 
назначенная (по показаниям, в адекватной дозе) 
монотерапия позволяет добиться медикаментозной 
ремиссии в 60—75 % случаев.

■ Эпилепсия является психическим заболеванием. 
Эпилепсия является неврологическим заболеванием.

■ При эпилепсии страдает интеллект. Более чем у 90 % 
больных эпилепсией интеллект не нарушен.

■ Эпилепсия — наследственное заболевание. Существует 
определенная наследственная предрасположенность
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к эпилепсии, однако более чем 90 % детей, рожден­
ных от больных эпилепсией родителей, не страдают 
данным заболеванием.
Наряду с Международной классификацией эпилепти­

ческих припадков (1981г.) существует международная 
классификация эпилепсий и эпилептических синдро­
мов (1989 г.), в которой учитывается тип эпилептичес­
ких припадков, этиологии заболевания, возраст начала, 
прогноз и другие нозоспецифичные признаки. В соот­
ветствии с этиологией выделяют идиопатические формы 
эпилепсий (преимущественно наследственная предрас­
положенность), симптоматические (структурные пора­
жения головного мозга) и криптогенные вероятно симп­
томатические (при них электрофизиологически четко 
установлен фокус эпилептиформной активности, однако 
отсутствуют структурные нарушения, выявляемые при 
помощи современных методов исследования). В связи 
с тенденцией усовершенствования методов нейровизу­
ализации и функциональных методик число идиопати- 
ческих форм эпилепсий будет постоянно уменьшаться. 
Выделение форм эпилепсии важно для диагностики, про­
гноза заболевания и назначения терапии.

Только при эпилепсии и при эпилептических энцефа­
лопатиях (которые присущи в подавляющем большинс­
тве детскому возрасту) показано проведение активной 
противоэпилептической терапии. Эпилептические эн­
цефалопатии включают ряд нозологических форм, при 
которых эпилептиформные проявления сами по себе 
способствуют прогрессивному нарушению функций го­
ловного мозга в виде неврологической или психической 
дисфункции; при этом эпилептические припадки могут 
даже не регистрироваться. Единичный, впервые в жиз­
ни неспровоцированный припадок требует специального 
анализа.

Современное состояние проблемы
Беременность и рождение ребенка всегда сопряжены 

с опасениями и тревогой будущей матери за судьбу мла­
денца. Ситуация предельно обостряется у женщин, боль­
ных эпилепсией, в связи с боязнью учащения припадков, 
передачи болезни ребенку, неблагоприятного влияния
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антиэпилептических препаратов (АЭП) на плод и други­
ми потенциально проблемными вопросами [6, 7]. С тече­
нием времени данная проблема не только не теряет своей 
остроты, но становится все более актуальной. Этому спо­
собствуют достижения нейрофармакологии и процессы 
демократизации общества, а также возрастание объема 
популярных знаний у больных эпилепсией. Благодаря 
внедрению в практику новых АЭП, которые лишены мно­
гих побочных свойств, повысился процент медикамен­
тозной ремиссии, а также существенно улучшилось ка­
чество жизни и адаптация больных эпилепсией. В идеале 
при подборе адекватной дозировки АЭП с достижением 
медикаментозной ремиссии лишь их регулярный прием 
напоминает больным эпилепсией о существовании забо­
левания, во всем остальном они не чувствуют себя ни фи­
зически, ни социально ограниченными [3].

В России существенное повышение частоты родов 
у больных эпилепсией женщин обусловлено процессами 
демократизации и постепенным изменением взглядов 
самих больных эпилепсией женщин с желанием иметь 
ребенка и быть полноправными членами общества. Нема­
ловажным также является расширение диагностических 
возможностей с внедрением объективных неинвазивных 
методик динамического наблюдения за беременностью 
и развитием плода, возможностью мониторинга ряда по­
казателей и, в частности, концентрации АЭП и гормонов 
фетоплацентарного комплекса, антенатальной кардио- 
токографии, ультразвуковой биометрии плода с доппле- 
рографическим исследованием кровотока в различных 
сосудах системы мать— плацента— плод.

На практике спектр вопросов, которые приходится ре­
шать лечащему врачу во время беременности у больных 
эпилепсией, чрезвычайно широк: возможно ли вынаши­
вание беременности при данной патологии; каким будет 
взаимовлияние эпилепсии и беременности; особенности 
ведения беременности и родов; прогноз рождения здо­
рового ребенка, вероятность развития у него эпилепсии; 
возможность вскармливания грудью на фоне приема 
АЭП и др. Определенные трудности возникают у врача 
по тактике ведения беременности с учетом многофактор­
ных воздействий.
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Влияние беременности на эпилепсию

Влияние беременности на частоту эпилептических 
припадков изучалось в ряде исследований с выделени­
ем категории больных, у которых припадки во время 
беременности учащаются, с урежением и без изменения 
частоты припадков. При этом диапазон разброса пока­
зателей очень широк: припадки учащаются в 22 % [72], 
в 33 % [76], в 41 % [39] и от 33 до 50%  [65]; урежаются 
в 8 % [39] и в 24 % [72]. Частота припадков существенно 
не меняется в 51 % [39] — 54 % [72].

Ретроспективный анализ 27 независимых исследо­
ваний в мировой литературе с объемом выборки более 
2000 беременностей у больных эпилепсией женщин, 
проведенных в конце X X  века, выявил, что обострение 
эпилепсии во время беременности наблюдается прибли­
зительно в 10%  случаев, в 5%  происходит урежение 
частоты припадков, а в 85%  — сущ ественного изме­
нения их частоты не отмечается. По данным В. М. Тро­
шина и соавт. (1997 г .), опиравш ихся на результаты 
изучения 270 беременностей, учащ ение припадков 
наблюдалось в 183 случаях (6 7 ,8 % ), что существенно 
выше показателей иностранных авторов и, скорее все­
го, объясняется влиянием других факторов, в частности 
степенью адекватности проводимой терапии. В пользу 
этого косвенно могут свидетельствовать более «старые» 
публикации зарубежных авторов, когда возможности 
терапии эпилепсии были более ограниченными. Уже 
к 90-м гг., по материалам клиники нервных болезней 
МГМСУ, учащение припадков во время беременности 
наблюдалось всего лишь у 7,5 % беременных [5]. При 
этом частота припадков во время беременности напря­
мую зависела от фоновой терапии: достижение медика­
ментозной ремиссии до беременности приводит к тому, 
что во время гестации припадки, как правило, не регис­
трируются [1].

Течение эпилепсии во время беременности анализи­
ровалось также в корреляции с клиническими особен­
ностями патологии: исходной частотой эпилептических 
припадков, длительностью заболевания, формой эпилеп­
сии, видом эпилептических припадков; изучалась часто­
та припадков по триместрам и пр.
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С охран яю т св ою  а к туал ьн ость  и н аблю дения 
А. Н. Knight и Е. G. Rhind (1975г.), отметивших 100 % 
учащение припадков в случаях, если до беременности 
они наблюдались с частотой не реже 1 раза в месяц; ес­
ли же припадки наблюдались не чаще, чем 1 раз в 4 мес, 
их учащения можно ожидать лишь в 25 % наблюдений. 
При анализе частоты припадков в целом (за весь период 
беременности) в сравнении с предшествующим 9-месяч- 
ным периодом до ее наступления у 50 больных эпилепси­
ей женщин, по данным М. I. Vidovic и В. М. Della Marina 
(1994 г.), она повысилась в 22%  наблюдений, снизилась 
в 24 % и в 54 % — динамики выявлено не было, и она, 
как правило, не отличалась по триместрам.

Ш ирокий диапазон разброса показателей частоты 
припадков во время беременности обусловлен, вероятно, 
многообразными факторами, в том числе социальными 
(обеспеченностью и доступностью квалифицированной 
медицинской помощи, снабжением в достаточном обьеме 
противоэпилептическими препаратами), этническими, 
религиозными и многими другими, тогда как соотноше­
ние структуры патологии в различных странах прибли­
зительно одинаково [5, 23].

Влияние типа припадков на течение эпилепсии изу­
чалось всего в нескольких исследованиях. При этом, 
по данным Е. Huhmar и P. A . Jarvinen (1961 г.), обост­
рение эпилепсии во время беременности коррелирова­
ло с генерализованными эпилептическими припадка­
ми, а в исследованиях D. Rosciszewska и В. Grudzinska 
(1970г.) не выявлено связи между видом эпилептических 
припадков и частотой обострения. По нашим данным, 
при наличии припадков во время беременности относи­
тельно «благоприятным» признаком является их пар­
циальный характер и редкая частота, однако нельзя 
прогнозировать развитие вторично генерализованного 
эпилептического припадка, исходя из парциального ха­
рактера предыдущего [5].

Общепризнанным считается, что наиболее неблаго­
приятное влияние на течение беременности оказывают 
генерализованные тонико-клонические припадки. Они 
опасны прежде всего потенциальными травмами и анок- 
сией — ишемическими изменениями, сопутствующими
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припадкам (связанными с апноэ во время тонической 
фазы припадка), плацентарно-плодовыми, обусловлен­
ными ухудшением кровообращения в связи с сокраще­
нием матки, дисфорическими состояниями и другими 
нежелательными психоэмоциональными ситуационно- 
обусловленными реакциями матери (постприпадочная 
спутанность сознания, возбуждение, сумеречное созна­
ние и пр.).

Наш опыт свидетельствует о том, что прогнозировать 
течение эпилепсии во время беременности, опираясь 
на специфику характеристик заболевания (длитель­
ность, тип припадков, форма эпилепсии), а также тече­
ние предыдущих беременностей можно с определенными 
оговорками. При этом одним из главных факторов бла­
гоприятного течения и прогноза исхода беременности 
является адекватная противоэпилептическая терапия, 
а также постоянное квалифицированное наблюдение 
за беременной специалистами различного профиля.

Таким образом, врачу важно помнить, что ввиду 
многофакторности влияний друг на друга беременнос­
ти и эпилепсии, прогноз течения настоящей беремен­
ности и тяжесть эпилепсии предугадать очень трудно. 
Одним из главных факторов благоприятного течения 
и прогноза исхода беременности является адекватная 
противоэпилептическая терапия, позволяющая добить­
ся медикаментозной ремиссии, либо исключить генера­
лизованные судорожные припадки.

Причинами изменения частоты и тяжести эпилеп­
тических припадков у женщин во время беременности 
являются многообразные физиологические изменения 
в организме, характерные для данного состояния: из­
менение водно-солевого обмена, гормонального балан­
са, белкового обмена и пр. Значимо меняется фармако­
кинетика противоэпилептических препаратов: за счет 
киш ечной абсорбции, связывания с транспортными 
протеинами и перераспределения в организме; повыше­
ние массы тела пациентки и увеличения общего объема 
жидкости, что приводит к падению концентрации препа­
рата в крови; изменение скорости и путей биотрансфор­
мации АЭП, а также их клиренса.
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Влияние эпилепсии на течение и исходы беременности 

Осложнения беременности
Исходя из данных отечественной и зарубежной лите­

ратуры, можно сделать вывод, что у больных эпилепсией 
женщин частота раннего токсикоза беременных, самопро­
извольных абортов, аномальных положений плода и пла­
центы, гестоза, а также вероятность рождения близнецов 
практически не отличаются от популяционных показа­
телей, но при этом повышен процент преждевременных 
родов, эклампсии и прерывания беременности по меди­
цинским показаниям, кесарева сечения. Преждевремен­
ные роды у них встречаются в 4 -11  % наблюдений. Вес 
новорожденных при доношенной беременности менее 
2500 г наблюдается в 7 -1 0  % , кроме этого характерно 
более частое снижение при рождении оценки по шкале 
Апгар. Перинатальная смертность (один из наиболее 
важных показателей) в 1 ,2 -2  раза превышает среднеста­
тистический уровень, при этом ее причины многообраз­
ны, и выделить ведущую достаточно сложно.

До конца не изучены и требуют уточнения вопросы 
риска развития геморрагий у новорож денного, мать 
которого во время беременности получала АЭП. Пато­
генетические предпосылки возникновения дефицита 
витамина К у новорожденного достаточно убедительны: 
показано, что АЭП, стимулирующие микросомальные 
ферменты печени (цитохром Р450), циркулируя в орга­
низме ребенка, взаимодействуют с витамином К, снижая 
эффективность последнего. Витамин К играет решаю­
щую роль в гамма-карбоксилировании глютаминовой 
кислоты и дальнейшем К-зависимом каскаде реакций 
(протромбин, факторы II, VII, IX , X ). Отмечено также 
повышение скорости деградации витамина К в течение 
ближайших 24 ч после родов [10]. По данным Astedt В ., 
внутримышечное введение витамина К в раннем после­
родовом периоде предотвращает кровоизлияния у ново­
рожденных, индуцированные приемом АЭП. Однако, 
применение витамина К может приводить к повыш е­
нию риска развития злокачественных новообразований 
в юношеском возрасте. J. A . Thorp и соавт. (1995 г.) так­
же не поддерживают мнение о необходимости антена­
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тального назначения витамина К у больных эпилепсией 
женщин. Одним из весомых контраргументов назначе­
ния беременным женщинам перед родами витамина 
К является угроза развития тромбоза у матери [61, 1]. 
По нашим наблюдениям, у 187 младенцев, рожденных 
от матерей, принимавших во время беременности АЭП, 
ни в одном случае не было зарегистрировано тромбо-ге- 
моррагического синдрома.

Патология плода и причины, приводящие к ней
Необходимо помнить, что практически все АЭП 

по своему влиянию на плод, по критериям FDA относят­
ся к категориям В, С и D, т. е. это либо лекарства, кото­
рые в клинических и экспериментальных исследованиях 
продемонстрировали тератогенное или эмбриотоксичес- 
кое действие; либо лекарства, вызывающие или подо­
зрительные на то, что они могут вызвать врожденные 
аномалии или необратимые повреждения плода. Не­
смотря на вышеизложенное, ни в коем случае не следует 
отменять АЭП во время беременности из-за опасности 
развития генерализованных припадков или даже эпилеп­
тического статуса, что крайне неблагоприятно не только 
для плода, но и самой беременной, так как статус явля­
ется жизнеугрожающим состоянием. Кроме того, отмена 
препаратов не целесообразна из-за того, что когда жен­
щина узнает о беременности, как правило, уже проходит 
не менее 4 нед, во время которых препарат применялся 
и оказывал свое влияние. С юридической точки зрения 
очень важно информировать пациентку о возможном 
влиянии АЭП на плод и новорожденного, о чем должна 
быть ее запись в медицинской документации.

Актуальными приоритетными направлениями в по­
следнее время являются эпидемиологические иссле­
дования с изучением частоты врожденной патологии. 
Этому способствовало международное сотрудничест­
во по проспективному ведению нескольких регистров 
беременности (Европейский — EURAP — Battino D., 
Tomson Т. (2006, 2009гг.); Британский — Morrow J., et 
al. (2006г.); Североамериканский — Holmes L .В. et al., 
(2004 г.); Австралийский — VajdaF. etal., (2004 г.)), на­
считывающих в совокупности свыше 10 000 наблюдений,

494

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 7. Эпилепсия и беременность

анализ результатов которых внесет ясность в понимание 
ряда проблем.

В целом частота врожденных пороков развития у де­
тей, матери которых страдают эпилепсией, превыша­
ют популяционные данные в 1 ,2 -2  раза [77]. При этом 
структура врож денной патологии до определенной 
степени пропорциональна политерапии и коррелирует 
с принимаемым препаратом. Частота врожденных по­
роков развития колеблется в широких пределах, однако 
результаты популяционных исследований, проведенные 
за последние годы, отмечают общую тенденцию к сниже­
нию частоты мальформаций. Одним из факторов сниже­
ния числа врожденных дефектов авторы считают отход 
от политерапии.

Показательными и до настоящего времени актуальны­
ми остаются результаты, полученные в 1980 г. Y.Nakane 
и соавт., которые установили, что риск мальформаций 
при применении одного АЭП составлял 2 %, если же про­
водилась политерапия, то риск врожденных мальформа­
ций оценивался в пределах 25% . Однако современные 
данные свидетельствуют о существенно меньшем процен­
те врожденных мальформаций при применении полите­
рапии (табл. 2).

Следует отметить, что даже препараты с высоким 
потенциалом тератогенного действия далеко не всегда 
причиняют вред плоду. Противосудорожные препараты 
оказывают такой эффект менее чем в 10%  случаев. По- 
видимому, для развития тератогенного эффекта имеют 
значение генетическая предрасположенность плода, точ­
ное совпадение по времени неблагоприятного воздействия 
с формированием органа-мишени и доза препарата.

Для объяснения патогенеза мальформаций привле­
каются теории генетической взаимосвязи эпилепсии 
и врожденных аномалий [40], эпоксид-метаболитов, сво­
бодно-радикальных метаболитов, недостатка фолатов, 
тератогенных свойств слабых кислот и некоторые дру­
гие, однако тонкие механизмы дизэмбриогенеза до конца 
не изучены [19].

Генетический вклад в структуру врожденных маль­
формаций доказывается более частым семейным харак­
тером патологии, в частности, врожденных дефектов
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нервной трубки [46]; их большей встречаемостью у детей, 
матери которых страдают эпилепсией, но не получают 
во время беременности АЭП при сравнении со здоровыми 
женщинами [42], Исследованием Н. Klepel и G. Freitag,
1992, показана более высокая частота расщепления ду­
жек позвонков крестцовой локализации в группе боль­
ных идиопатической эпилепсией при сравнении с попу­
ляционными показателями.

Многие аспекты врожденных спинальных мальформа- 
ций достаточно хорошо изучены и должны учитываться. 
Прежде всего, существуют страны с высоким риском фор­
мирования врожденного дефекта нервной трубки, како­
вой является Великобритания, умеренный риск характе­
рен для континентальной Европы и низкий — для стран 
Азии и Африки. Если пациентка переместилась на но­
вое место жительства, то риск уже будет соответствовать 
новому региону проживания. За последние 150 лет было 
отмечено два периода повышения уровня врожденных 
спинальных аномалий — в 30 и 60-е гг. X X  века, в на- 
стоящее время наблюдается стойкое снижение уровня 
данной патологии [28]. Есть данные, что на развитие 
врожденной патологии спинного мозга оказывают вли­
яние возраст — у очень молодых и пожилых беременных 
он выше; паритет — риск выше у первородящих и после 
второй беременности, а также короткий интервал после 
полностью доношенной беременности. Если диагности­
рована спинальная аномалия, то при повторной беремен­
ности риск возрастает в три раза. На развитие патологии 
влияют сахарный диабет и высокая масса тела женщины. 
Так, поданным М. М. W erler et al. (1996 г.), при массе 
тела матери до 60 кг риск равен популяционному, при 
массе 8 0 -8 9  кг он увеличивается почти в 2 раза, а при 
массе более 110 кг уже в четыре. Низкий социо-экономи- 
ческий статус и особенности питания (употребление чая, 
избыток витамина А ) и прием АЭП, а также недостаток 
в рационе питания глютатиона, цинка, фолатов, витами­
нов С, В12, рибофлавина и селена существенно ухудшают 
прогноз [28].

Эмбриотоксическими свойствами обладают оксид-ме­
таболиты АЭП. Свободные радикалы оксидов связыва­
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ются с нуклеиновыми кислотами и протеинами, влияя 
на синтез ДНК и РНК, нарушают механизмы транскрип­
ции и трансляцию, а также деление и миграцию клеток 
[27]. Низкий уровень активности ферментов эпоксид-гид- 
ролазы и энзимов, разрушающих свободные радикалы, 
также является потенциально тератогенными [58].

За последние несколько лет получены данные о про- 
тивотератогенных свойствах фолатов, дефицит которых 
во время беременности приводит к врожденной патоло­
гии сердца и спинного мозга. Выявление низких концент­
раций фолатов в крови у женщин, больных эпилепсией, 
дети которых страдали врожденными дефектами разви­
тия, позволило предположить их патогенетическую роль 
[20], что получило дальнейшее подтверждение в экспери­
ментальных и клинических исследованиях [37]. Пока­
зано, что карбамазепин и фенитоин снижают абсорбцию 
фолиевой кислоты [54], а вальпроаты влияют на ее мета­
болизм [74]. Некоторым диссонансом звучат результаты 
исследования Т. Tomson и соавт. (1995 г.), не выявивших 
корреляций между концентрацией фолатов и уровнем 
в крови фенитоина/карбамазепина. Подтверждением 
патогенетической роли фолатов в предотвращении врож­
денных аномалий служит также факт существенного 
снижения частоты врожденных дефектов нервной трубки 
в семьях с наследственностью по данной патологии при 
дополнительном назначении во время беременности фо­
лиевой кислоты [61].

Несмотря на очевидность взаимосвязи приема АЭП 
и частоты врожденной патологии существование опи­
санных специфических лекарственно-обусловленных 
синдромов: карбамазепиновый [36], вальпроатовый [24], 
гидантоиновый [30], фенобарбиталовый [64] до сих пор 
ставится под сомнение, т. к. не находит подтверждения 
в результате независимых исследований. До изучения 
тонких механизмов развития микроаномалий, по на­
шему мнению, наиболее приемлема рабочая формула, 
согласно которой микроаномалии и АЭП — взаимосвя­
заны, хотя и необязательно обусловлены.

Согласно данным D. Janz (1982г .), генерализован­
ные тонико-клонические припадки, развивающиеся
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в I триместре беременности, способствуют возникнове­
нию структурных дефектов, а в III триместре — задерж­
ке умственного развития у новорожденного. Последнее 
положение подтверждается сформулированной теорией 
гипоксии/реоксигенации — как универсального меха­
низма возникновения врожденных дефектов развития 
в результате гипоксии [18]. Соответственно данной тео­
рии, подтвержденной экспериментально, в высокочувст­
вительных тканях плода (преимущественно в критичес­
кий период дифференцировки) понижена активность 
супероксиддисмутазы, ведущая к возрастанию концен­
трации супероксид-анионных радикалов, обладающих 
тератогенным действием; в нечувствительных тканях, 
наоборот, активность супероксиддисмутазы высока 
[26]. На протяжении беременности ферментная актив­
ность эндогенных антиоксидантов (супероксиддисмута­
зы, глютатионпероксидазы/редуктазы и др.) меняется, 
что объясняет факультативность структурных пораже­
ний. Применение длительного клипирования сосудов 
плаценты в эксперименте показало, что длительная ги­
поксия может спровоцировать возникновение различных 
типов мальформаций: расщепление неба; ЦНС кардиаль­
ных и урогенитальных; более тяжелых, таких как недо­
развитие конечностей и сопровождающихся во всех слу­
чаях геморрагией [73].

Высокоэффективной и достаточно дорогостоящ ей 
признана модель (in vitro) по изучению тератогенных 
свойств с учетом антипролиферативного и цитотокси- 
ческого фактора путем клонирования линии корковых 
нейронов [60]. Исследователями показано, что активные 
агенты (свободные радикалы, эпоксид-метаболиты, анти­
фолаты) оказывающие антипролиферативный эффект, 
связаны с дефектом заращения нервной трубки, а аген­
ты с цитотоксическими свойствами приводят к лицевым 
аномалиям.

В настоящее время ведется целый ряд интернацио­
нальных проектов по применению АЭП во время бере­
менности: EURAP, объединяющей страны Европы, Азии, 
Океании и Южной Америки; Австралийский и Северо­
американский регистры. Кроме того, с 1992 г. сущест­
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вует и активно функционирует международный регистр 
по ламотриджину [15]. Опубликованы последние данные 
регистра Великобритании с выборкой более 3600 наблю­
дений [51].

С 1999 г. ведется Европейский регистр беременнос­
ти, созданный по инициативе двух европейских стран, 
в 2006 г. он насчитывал уже координаторов из 40 госу­
дарств, включая Азию, Австралию, Океанию и Латинс­
кую Америку. На ноябрь 2006 г. регистр содержал 8785 
случаев.

Информация о пациентах включает демографичес­
кие данные, полную характеристику эпилепсии, лекарс­
твенную терапию и другие возможные (всего около 25) 
факторы риска мальформаций. При отслеживании од­
ной беременности заполняется 5 компьютерных форм 
в режиме реального времени: при включении в иссле­
дование, после I и II триместров, на протяжении 3 мес 
и 14 мес после родов. Случаи беременности, внесенные 
в регистр до 16 нед гестации, входят в проспективное 
исследование и оцениваются относительно тератоген­
ного эффекта различных АЭП. Беременности, заре­
гистрированные после 16 нед, также отслеживаются, 
но не включаются в анализ по тератогенному риску. 
Для достоверной оценки риска должны быть отслеже­
ны полностью (все 5 интервалов времени) не менее 5000 
беременностей. По состоянию на ноябрь 2006 г. данное 
число проспективных наблюдений достигнуто не было. 
Исключенные по целому ряду причин (потеря результа­
тов, отсутствие всех форм регистрации, текущие бере­
менности, ретроспективные случаи, неклассифицируе- 
мые мальформации, смена терапии в I триместре и др.) 
случаи составили 5136. Только 3749 беременностей 
(рожденные живыми — 3252, спонтанный аборт — 279, 
медицинский аборт — 125, мертворожденные — 62, пе­
ринатальная смерть — 31) удовлетворяли требованиям 
проспективного исследования. В связи с этим, рабочая 
группа во главе с D .Battinon Т. Tom son(2006r.), не пуб­
ликует уровень риска мальформаций для определенного 
АЭП, а только общие данные для беременных с эпилеп­
сией (табл 7.1).
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Таблица 7.1.

Структура мальформаций

Мальформация N %

Множественные большие 20 8,6
Дефект нервной трубки 21 9,1
Другая патология ЦНС 7 3,0

Сердечно-сосудистые 51 22,0

Расщепление неба 14 6,0
Желудочно-кишечная атрезия 1 0,4

Другие желудочно-кишечные 3 1,3

Гипоспадия 22 9,5

Мочеполовой системы 15 6,5

Краниостеноз 5 2,1
Диафрагмальная грыжа 5 2,1
Другая патология опорно-двигательного аппарата 1 0,4

Полидактилия 9 4,0

Другие недоразвития конечностей 4 1,7
Патология осанки 18 7,8

Брюшные грыжи 25 10,8

Иные 11 4,7

Всего 232 100,0

В табл. 7.1 и 7.2 представлены некоторые статисти­
ческие данные Европейского регистра. Наиболее часто 
назначаемыми АЭП в качестве монотерапии являлись 
карбамазепин — 963 наблюдения, вальпроаты — 683 
и ламотриджин — 579. По всем остальным АЭП число 
наблюдений было менее 100, за исключением фенобар­
битала — 184. Также использовалось 147 различных 
комбинаций двух АЭП, наиболее частыми из которых 
были ламотриджин+вальпроаты — 93, карбамазепин-f- 
ламотриджин — 59, карбамазепин+фенобарбитал — 40, 
карбамазепин+вальпроаты — 39.

В отношении всех противоэпилептических препаратов 
существует мнение об их потенциально-тератогенных 
свойствах. В настоящее время считается доказанным, 
что частота монотерапии обратно пропорциональна веро­
ятности врожденных мальформаций. Повторные популя­
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ционные исследования при наблюдении одних и тех же 
больных в 80-е и 90-е годы выявили достоверное сниже­
ние числа врожденных мальформаций с 24,1 % до 8,8 % 
(р <0,01) [55]. В более позднем исследовании повысилась 
частота монотерапии, а среди АЭП превалировали карба- 
мазепин и вальпроевая кислота, в то время как в иссле­
довании за предыдущий период применялись в основном 
фенитоин, фенобарбитал и примидон.

Таблица 7.2.

Динамика исходов беременности при применении 
моно-/политерапии по данным Европейского 
регистра (состояние на ноябрь 2006 —  май 2009 гг.)

Исход Монотерапия Политерапия

N % N %

Мальформации 166/255 6/5,3 66/87 9,8/7,7

Хромосомные либо 
моногенные

25/34 1/0,7 5 /8 0,8/0,7

Без мальформаций 2591/4530 93/94 599/1041 89,4/91,6

Всего 2782/4819 100 670/1136 100

Приведенные в табл. 7.2 данные свидетельствуют
о постепенном снижении числа мальформаций при при­
менении как моно-, так и политерапии.

Согласно мнению экспертов ILAE, занимающихся 
изучением здоровья женщин, в настоящее время терато­
генный потенциал АЭП оценивается существенно ниже, 
чем считалось раньше [75].

Суммарные данные по частоте врожденных пороков 
развития при монотерапии представлены в табл. 7.3.

Из таблицы видно, что только по трем препаратам: 
карбамазепину, вальпроевой кислоте и ламотриджину, 
используемым в виде монотерапии, выборка достаточ­
но большая. По «новым» АЭП данные будут получены 
в результате анализа международных регистров. Уста­
новленным считается факт более благоприятного влия­
ния монотерапии по сравнению с политерапией, а также 
прямой зависимости частоты мальформаций от суточной 
дозировки АЭП. Фармакологические справочники и ру­
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ководства трактуют применение практически любого 
АЭП во время беременности с позиции превышения ожи­
даемого эффекта от терапии над потенциальным риском 
для плода и ограниченное применение АЭП при грудном 
вскармливании [8]. В связи с этим хотелось бы еще раз 
подчеркнуть, что выбор АЭП проводит эпилептолог. 
Больная эпилепсией и ее родственники предупреждают­
ся о возможных отрицательных влияниях АЭП даже при 
«идеальном» течении беременности, обсуждаются вопро­
сы вероятности врожденных уродств, ведения беремен­
ности, родов и естественного вскармливания. Особенно 
тщательно проводится поиск мальформаций, характер­
ных для применяемого у пациентки АЭП; генетический 
скрининг и УЗИ плода проводятся с учетом возможных 
врожденных пороков развития, свойственных конкрет­
ному препарату.

Таблица 7.3.

Частота врожденных мальформаций при 
использовании монотерапии АЭП (по данным 
Morrow J. I. и соавт., 2006 г.)

АЭП Количество Число Частота Досто­
исходов мальфор- мальформаций вер­

мации ность
Карбамазепин 900 20 2,2% (1,4-3,4) -

Вальпроевая 715 44 6,2% (4,6-8,2) <0,001
кислота

Ламотриджин 647 21 3,2% (2,1-4,9) 0,114

Фенитоин 82 3 3,7% (1,3-10,2) 0,484
Габапентин 31 1 3,2% (0,6-16,2) 0,596
Топирамат 28 2 7,1% (2,0-22,6) 0,119
Леветирацетам 22 0 0,0% (0,0-14,9) -

Относительно недавно стал изучаться вопрос об от­
даленных последствиях воздействия АЭП in utero. 
Е. Lewandowski et al. (2006 г.), при обследовании 96 детей 
школьного возраста, рожденных у матерей, принимавших 
АЭП, нашли у них когнитивные нарушения по сравнению 
с контролем. В последнее время в статьях, посвященных
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анализу отдаленного влияния АЭП, даже применяется 
специфический термин «когнитивный тератогенез» [31]. 
N. Qyen et al. (2007 г.), соответственно медицинскому ре­
гистру Норвегии, оценили состояние 120718-19-летних 
лиц, рожденных от больных эпилепсией матерей, по срав­
нению с 316 554, рожденными у матерей без эпилепсии. 
У лиц мужского пола найдено статистически значимое 
снижение IQ, а также одного из физических показате­
лей — роста. Авторы подчеркивают, что неизвестно, бу­
дут ли лучше показатели у потомства, матери которых 
лечатся новой генерацией АЭП.

Клиническая картина
В клинической картине эпилепсии выделяют пери­

од припадка (син. приступ, иктальный период) и меж- 
приступный (интериктальный) период. Вне приступа 
состояние беременной не отличается от обычного, и не­
врологическая симптоматика может отсутствовать либо 
соответствовать эпилептогенному поражению (последс­
твие инсульта, ЧМТ и др.). Клинические проявления при 
эпилепсиях крайне разнообразны. При первично генера­
лизованных приступах во время припадка изначально 
вовлекаются оба полушария головного мозга. Наиболее 
частыми типами генерализованных припадков являют­
ся тонико-клонические и абсансы. Тонико-клонический 
припадок (большой судорожный припадок, генерализо­
ванный судорожный припадок) характеризуется вне­
запной утратой сознания, короткой тонической фазой, 
при которой мышцы лица, туловища и конечностей на­
пряжены. Больная падает, из-за спазма голосовой щели 
и сокращения мышц диафрагмы возникает крик. Лицо 
вначале бледное, затем синеет из-за отсутствия дыха­
ния, глазные яблоки заведены вверх, зрачки расширены 
и не реагируют на свет. Продолжительность тонической 
фазы 10-30 с, за которой следует клоническая (1 -3  мин). 
Клоническая фаза начинается с судорожного вдоха, кло- 
нические судороги постепенно усиливаются по амплитуде 
и уменьшаются по частоте. Дыхание учащается, цианоз 
лица сменяется его гиперемией. Припадок завершается 
общим расслаблением и сном. После припадка обычно 
наблюдаются головные и мышечные боли, слабость,
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ухудшение настроения и снижение работоспособности. 
Важно отметить, что прикус языка, непроизвольное мо­
чеиспускание и дефекация не являются обязательными 
признаками генерализованного судорожного припадка.

Во время генерализованного судорожного припадка 
следует положить больную на бок, расстегнуть ворот 
рубаш ки, снять цепочки с шеи и обезопасить голову 
и шею в отношении вторичных травм (положить под го­
лову мягкие подручные предметы, например — куртку). 
Ни в коем случае не следует вкладывать в рот инородные 
предметы, из-за которых часто ломаются зубы, а также 
существует опасность асфиксии в результате их заглаты­
вания. При западении корня языка следует двумя рука­
ми, захватив в области углов нижней челюсти, сместить 
челюсть вперед.

Абсанс характеризуется внезапным отключением 
сознания — взгляд устремлен вдаль, пациент застыва­
ет в определенной позе. Приступ кратковременный (се­
кунды), после которого больной продолжает прерванное 
дело.

При фокальных приступах электрический разряд ло­
кализуется в определенной зоне коры головного мозга и, 
в соответствии с локализацией эпилептического очага, 
клиническая картина будет характеризоваться различ­
ными клиническими проявлениями. Первые клиничес­
кие симптомы парциального припадка, так называемая 
аура, существенно помогают установить локализацию 
очага. К примеру, зрительные расстройства свидетель­
ствую т о затылочной локализации эпилептического 
фокуса, а двигательные — о лобной. Распространение 
эпилептического возбуждения на другие области мозга 
приводит к отключению сознания, а если в процесс вов­
лекаются оба полушария головного мозга, то развивается 
вторично генерализованный судорожный припадок.

Лабораторные исследования
С позиций акушера-гинеколога специальных лабора­

торных исследований не требуется.
В связи с риском развития ФПН показано исследова­

ние концентрации гормонов фетоплацентарного комплек­
са (ХГЧ, плацентарный лактоген, прогестерон, эстриол,
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кортизол) и а-фетопротеина начиная с конца I триместра 
беременности и в дальнейшем не реже 1 раза в месяц.

При использовании АЭП с нелинейной фармакоки­
нетикой (фенобарбитал, бензонал, гексамидин, фени- 
тоин), а также при необъяснимом учащении приступов 
или ухудшении в ЭЭГ, целесообразно проводить опреде­
ление содержания АЭП в сыворотке крови.

Инструментальные исследования
ЭЭГ исследование и определение концентрации АЭП 

проводится при компенсированном течении эпилепсии —
1 раз в 2 мес и при необходимости может быть более час­
тым, в частности при появляющихся и учащающихся 
припадках.

Динамическое УЗИ плода проводится при постановке 
беременной на учет, в 12-13  и 16-18  нед беременности 
(для исключения аномалий развития плода) и в даль­
нейшем 1 раз в 4 нед. Начиная с 20-й нед беременности, 
учитывая высокий риск развития ФПН, при УЗИ целе­
сообразно проводить допплерометрическое исследование 
кровотока в артерии пуповины, аорте и средней мозговой 
артерии плода. При проведении УЗ фетометрии необхо­
димо учитывать факт определенной избирательной ло­
кализации врожденных аномалий в соответствии с ис­
пользуемым АЭП.

Учитывая определенный риск развития врожденной 
патологии (все АЭП считаются потенциально терато­
генными), по рекомендации генетика и при показани­
ях дополнительно проводится биопсия хориона, кордо- 
или амниоцентез.

Начиная с 26-й нед беременности, показано проведе­
ние кардиотокографического исследования с объектив­
ной оценкой показателей моторики матки и состояния 
плода.

Дифференциальная диагностика
Проводится с другими пароксизмальными феномена­

ми (эклампсия, гипогликемия, синкопальные состояния, 
психогенные припадки, интоксикация и т. д.) и основы­
вается на данных анамнеза, характерной клиники, лабо­
раторных и инструментальных методах обследования.
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Показания к консультации специалистов

При компенсированном течении эпилепсии с ремис­
сией эпилептических припадков регулярность наблю­
дения неврологом составляет 1 раз в 2 мес, акушером 
гинекологом — согласно нормативам. При наблюдаю­
щ ихся парциальных припадках регулярность наблю­
дения неврологом — 1 раз в месяц; акушером-гинеко- 
логом — 1 раз в 2 нед. Следует объяснить беременной 
с эпилепсией необходимость обращения к эпилептоло­
гу при любом учащении эпилептических припадков. 
Причинами учащ ения либо утяж еления припадков 
м огут быть недосыпание, соматическая патология, 
в том числе положительный водный баланс, нарушение 
медикаментозного режима и др. Эпилепсия сама по се­
бе не является показанием к стационарному лечению 
беременной в специализированном неврологическом 
отделении.

Учитывая тератогенное действие АЭП, все беремен­
ные подлежат консультированию генетиком, начиная 
с I триместра беременности.

Пример формулировки диагноза
Беременность 39 недель. Головное предлежание. Ма- 

ловодие.
Криптогенная парциальная эпилепсия с правосторон­

ним височным очагом, парциальными и вторично-гене­
рализованными припадками бодрствования без измене­
ния личности. Медикаментозная ремиссия 3 года.

Профилактика
В настоящее время эффективных методов профилак­

тики не существует. Профилактика симптоматических 
форм эпилепсии заключается в минимизации риска пе­
ринатальной патологии, адекватном и своевременном 
лечении заболевания и его осложнений.

Скрининг
Не возможен. При профессиональном отборе (летчи­

ки, авиадиспетчеры и др.) в комплекс обязательных ис­
следований включен анализ ЭЭГ.
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Профилактика осложнений беременности

Эпилепсия относится к группе хронических заболева­
ний (наряду с сахарным диабетом, бронхиальной астмой, 
гипертонической болезнью, тромбоцитопенической пур­
пурой, системной красной волчанкой и др.)» при которых 
постоянный прием медикаментов жизненно необходим, 
в том числе и во время беременности [1, 7],

Собственно терапия эпилепсии у женщин детородно­
го возраста должна проводиться с учетом возможного 
наступления беременности и начинается практически 
с детского возраста, когда данные вопросы обсуждают­
ся с родственниками больной девочки. Начиная с пубер­
татного периода, врачом озвучиваются вопросы контра­
цепции, планирования беременности, необходимости 
регулярного приема АЭП, обсуждается вероятность на­
следования ребенком эпилепсии и развития врожденных 
дефектов на фоне приема АЭП.

В вопросах планирования семьи использование гор­
мональных контрацептивов является одним из важных 
факторов предотвращения нежелательной беременности. 
Считается, что применение гормональных контрацептивов 
не оказывает влияния на частоту и тяжесть эпилептичес­
ких припадков. Вместе с тем совместное назначение АЭП, 
обладающих энзим-индуцирующими свойствами (на сис­
тему цитохрома Р450), и гормональных контрацептивов 
в 8 % способствует возникновению нежелательной бере­
менности за счет ускоренного метаболизма гормональных 
составляющих [61]. Для предотвращения этого эффекта 
рекомендуется в комбинированных эстроген-гестаген- 
ных препаратах увеличивать суточную дозу эстрогенов 
до 0 ,05 -0 ,08мг по сравнению со стандартной 0,035 мг.

М онокомпонентные прогестерон-содержащие гор­
мональные контрацептивы считаются неприемлемыми 
в плане предотвращения беременности при совместном 
применении с фермент-индуцирующими АЭП.

Использование гормональных контрацептивов дли­
тельного действия — медроксипрогестерона ацетат (де­
по-провера) совместно с энзим-индуцирующими АЭП 
возможно, но если укорачивается интервал до последу­
ющей инъекции с 12 до 10 нед, а применение импланта
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левоноргестрела у больных, принимающих фермент-ин- 
дуцирующие АЭП, неэффективно [43].

Прием гормональных контрацептивов после незащи­
щенного полового контакта требует удвоенной дозы гор­
монов на фоне фермент-индуцирующих АЭП [50].

Таблица 7.4.

Взаимовлияние АЭП и гормональных контрацептивов

Снижают эффективность гормо­
нальных контрацептивов

Не снижают эффективность гор­
мональных контрацептивов

Карбамазепин Вальпроевая кислота

Фенитоин Бензодиазепины

Фенобарбитал Этосуксимид

Гексамидин Ламотриджин

Бензонал Леветирацетам

Окскарбазепин в дозе более 
бООмг/сут

Тиагабин

Топирамат в дозе более Габапентин
200мг/сут Вигабатрин

Прегабалин

Зонисамид

Окскарбазепин в дозе 
до бООмг/сут

Топирамат в дозе до 200мг/сут

При любых сомнениях относительно эффективности 
гормональных контрацептивов у больных эпилепсией 
женщин следует рекомендовать барьерные методы кон­
трацепции.

Прегравидарная подготовка осуществляется в тесном 
сотрудничестве больной и ее родственников, невролога, 
акушера-гинеколога и генетика. Беременность у больных 
эпилепсией женщин должна планироваться. Основная 
цель, стоящая перед неврологом, заключается в дости­
жении медикаментозной ремиссии заболевания. Опти­
мальная терапия эпилепсии до зачатия подразумевает 
использование монотерапии препаратом, обладающим 
наилучшим соотношением эффективность/тератогенез 
при данном эпилептическом синдроме (типах припадков).
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Должны применяться минимальные дозировки АЭП с це­
лью предотвращения всех видов приступов, либо, если 
не удается элиминировать все припадки — попытаться 
исключить генерализованные судорожные, как наиболее 
неблагоприятно влияющие на здоровье матери и плода. 
Для исключения значительных колебаний концентрации 
препарата в крови рекомендуется более частый дробный 
прием либо применение форм препаратов с контролируе­
мым высвобождением активного вещества, а также при­
менение терапевтического лекарственного мониторинга.

Исходя из принципов партнерства врач—больной, все 
больные эпилепсией женщины информируются врачом 
о возможных осложнениях беременности, риске врож­
денной патологии и вероятности наследования ребенком 
эпилепсии.

С целью предотвращения врож денных аномалий 
показано назначение фолиевой к-ты (по 3 -5 м г /су т к и  
в 3 приема) до зачатия и на протяжении I триместра бе­
ременности (до 13 нед).

При приеме препаратов, обладающих энзиминдуци- 
рующими свойствами (карбамазепин, фенобарбитал, 
фенитоин, окскарбазепин), возможно повышение уров­
ня ферментов печени — ЛДГ, ACT, АЛТ, ГГТ и Щ Ф, по­
этому целесообразно провести комплекс мероприятий, 
направленных на компенсацию функции печени. С этой 
целью можно использовать гепатопротектор — эссенциа- 
ле (по 2 капе. 3 раза в сутки, курсами по 4 нед) или препа­
рат комплексного действия хофитол (по 2 таблетки 3 раза 
в сутки, курсами по 4 нед).

Акушер-гинеколог проводит лечение с целью норма­
лизации менструальной функции (до 40 % пациенток 
имеют различные нарушения менструального цикла); 
при необходимости им также (совместно с терапевтом) 
проводится терапия анемии (по нашим данным, анемия 
наблюдается у больных с эпилепсией в 37,2 % ). Предпоч­
тительно использование Ферро-Фольгамма* (по 1 -2  капе
3 раза в сутки, курсами по 6 нед). Препарат помимо 37 мг 
железа содержит 5 мг фолиевой кислоты и 10 мкг витами­
на В12. Полученные нами данные свидетельствуют об от­
сутствии влияния препаратов фолиевой кислоты на кон­
центрацию АЭП и частоту эпилептических припадков.
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Желательно консультирование беременной генетиком 
с целью исключения наследственной патологии. Риск раз­
вития эпилепсии у детей, матери которых страдают дан­
ным заболеванием, в среднем выше в 3 раза при сравнении 
с общей популяцией. Если же эпилепсией страдает отец, 
то вероятность развития эпилепсии у ребенка минималь­
на. Вместе с тем, частота наследования эпилептических 
припадков в структуре различных эпилептических син­
дромов существенно отличается, достигая 10% среди 
сиблингов (родные братья и сестры, но не близнецы) при 
роландической эпилепсии и 3 -4 %  при парциальной симп­
томатической или криптогенной. При ювенильной абсанс- 
ной и ювенильной миоклонической эпилепсиях риск ее 
наследования достигает 10 % для сиблингов и приблизи­
тельно 7%  для новорожденных. Частота наследования 
фебрильных судорог требует специального рассмотрения, 
но в среднем приводятся цифры порядка 10 % .

Согласно приказу Ха 736 М3 РФиСР от 5 декабря 
2007 года показаниями к прерыванию беременности 
у больных с эпилепсией является тяжелое ее течение при 
наличии частых приступов, резистентных к противоэпи- 
лептической терапии, и эпилептических психозов.

Идеальным условием для наступления беременности 
у пациенток с эпилепсией является стойкая медикамен­
тозная ремиссия заболевания, однако и достижение суб­
компенсации заболевания с редкими эпилептическими 
припадками является достаточно благоприятным фоном 
для зачатия.

Лечение эпилепсии во время беременности
Карбамазепин (КБЗ). По мнению ряда эпилептологов 

ведущих противоэпилептических центров, КБЗ достаточ­
но успешно используется во время беременности.

Наши исследования показали, что использование КБЗ 
в дозировке до 10 м г /к г бывает достаточным для компен­
сации эпилепсии и в то же время не отражается на пока­
зателях фетоплацентарного комплекса. Более высокие 
его суточные дозировки могут искажать данные гормо­
нального профиля фетоплацентарного комплекса, в част­
ности повышать концентрации прогестерона и специфи­
ческого защитного белка — а-фетопротеина [6].
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Прием КБЗ во время беременности может приводить 
к порокам развития плода: врожденному вывиху бедра, 
паховым грыжам, гипоспадиям, врожденным порокам 
сердца и спинного мозга (spina bifida). Риск врожденного 
дефекта нервной трубки при приеме КБЗ во время бере­
менности достигает 0 ,5 -1 ,0  % .

Описан также комплекс малых аномалий — так назы­
ваемый специфический «карбамазепиновый» синдром. 
Поданным K .L . Jones et al. (1989г.), фетальный «кар­
бамазепиновый» синдром характеризуется: удлинением 
носогубной складки, овальным разрезом глаз, микроце­
фалией, задержкой психического развития, гипоплазией 
ногтей, уплощенным носом, эпикантом.

При приеме матерью во время беременности КБЗ от­
мечено уменьшение соматометрических параметров но­
ворожденного: окружности черепа, роста и веса; также 
у новорожденных выявлялся дефицит витамина К. Про­
никновение КБЗ в молоко матери достигает 45 % от со­
держания в крови.

Фармакокинетика КБЗ во время беременности харак­
теризуется относительной стабильностью свободной фрак­
ции препарата и поэтому в большинстве случаев не возни­
кает необходимости в повышении дозы АЭП. Показанием 
к увеличению дозировки, помимо клинических (появле­
ние припадков), по нашим данным, является снижение 
более чем на 1 /  2 по сравнению с исходной концентрацией 
КБЗ в крови до беременности при повторном (в течение
1-2 дней) исследовании, либо существенным повышением 
индекса эпилептиформной активности в ЭЭГ.

Согласно Британскому национальному регистру, ми­
нимальное число врожденных пороков развития было 
зарегистрировано при приеме КБЗ и составило 2 ,2 % , 
что оказалось ниже, чем при приеме препаратов вальпро- 
евой кислоты и ламотриджина [51].

Вальпроевая кислота (ВК). Эффективность вальпро- 
атов в отношении генерализованных и труднокурабель- 
ных форм парциальной эпилепсии доказана, что привело 
в настоящее время к более широкому назначению пре­
парата при эпилепсии. По данным, полученным в ре­
зультате популяционных исследований, дозировка ВК 
до ЮООмг/сутне оказывает тератогенного действия [38].
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Разумеется, это касается семей с неотягощенной наследс­
твенностью по врожденной патологии. Вместе с тем вы­
явлено, что прием во время беременности ВК приводит 
в 1 -2  % к развитию у новорожденных дефекта нервной 
трубки (spina bifida aperta), а по некоторым данным, 
частота этой патологии может достигать 2,5 %. Нацио­
нальный регистр Великобритании при использовании 
монотерапии ВК в дозе не более 1000м г/сут  определил 
частоту врожденных пороков развития 6,1 %.

Применение вальпроатов, в том числе у женщин, 
не сопровождается индукцией ферментов печени, а сле­
довательно не снижает эффективности гормональных 
контрацептивов при их совместном применении. В ре­
зультате высокого сродства препарата к транспортным 
протеинам концентрация его в грудном молоке достигает 
всего 3 % — самый низкий показатель среди применяю­
щихся в настоящее время АЭП.

Во время беременности суммарная концентрация ВК 
сыворотки крови существенно не меняется, однако отме­
чено возрастание уровня ее свободной фракции до 25 % . 
Следует учитывать также факт относительного повыше­
ния концентрации свободной фракции вальпроата в кро­
ви младенца при сравнении с материнской из-за более 
слабой метаболической функции печени ребенка.

Фетальный «вальпроатовый» синдром характеризу­
ется: краниофациальными аномалиями, укорочением 
носогубной складки, эпикантом, длинной нижней губой, 
укороченной спинкой носа, курносостью, развернутым 
книзу ртом [24].

Назначение ВК в I триместре беременности из-за уг­
розы дефектов развития спинного мозга необходимо 
проводить с осторожностью, мониторируя маркеры ди- 
зонтогенеза ЦНС (а-фетопротеин, ацетилхолинэстераза) 
и проводя ультразвуковое исследование плода в более поз­
дние сроки беременности. Точные механизмы тератогене­
за ВК, по заключению экспертов ILAE, неизвестны.

Фенобарбитал. Относясь к категории АЭП, индуциру­
ющих систему цитохрома Р -450 , фенобарбитал, так же, 
как и КБЗ, снижает эффективность гормональных конт­
рацептивов. По этой же причине препарат может приво­
дить к дефициту у новорожденного витамина К.
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По некоторым данным, во время беременности кон­
центрация фенобарбитала снижается приблизительно 
У 1 /3 -1  /2  всех больных, получающих монотерапию пре­
паратом. В послеродовом же периоде, напротив, концент­
рация его может существенно возрастать. Поэтому, не­
смотря на длительный период полувыведения препарата, 
рекомендуется следить за динамикой его концентрации 
во время беременности и в послеродовом периоде: уча­
щение припадков, появление признаков передозировки 
либо побочных проявлений требует немедленной коррек­
ции дозы препарата.

« Фенобарбиталовый» синдром включает укорочение 
носа с широкой спинкой, гипертелоризм, эпикант, птоз, 
низко расположенные уши, широкий рот, выступающие 
губы, прогнатизм, дистальную гипоплазию пальцев и за­
держку развития [64].

В материнское молоко поступает около 40 % препа­
рата, циркулирующего в крови матери. У  новорожден­
ных вследствие слабости ферментных систем печени пе­
риод полужизни может существенно варьировать от 75 
до 275 ч, что необходимо учитывать при кормлении 
ребенка грудью. Применение фенобарбитала во время 
беременности может приводить как к синдрому «вялого 
ребенка» у новорожденного (сонливость, слабое сосание, 
мышечная гипотония), так и к синдрому отмены, если 
по каким-либо причинам вскармливание грудным моло­
ком не проводится либо прерывается.

Фенитоин. Относясь в Европе к категории препаратов 
второй очереди выбора, фенитоин также обладает энзи- 
миндуцирующими свойствами (на систему цитохрома 
P-45Q), снижает эффективность гормональных контра­
цептивов и может приводить к дефициту у новорожден­
ного витамина К.

Фармакокинетика фенитоина во время беременности 
характеризуется понижением концентрации преимущес­
твенно в III триместре, особенно при сочетании с другими 
АЭП, поэтому может возникать необходимость в повы­
шении дозы. В послеродовом же периоде доза фенитоина 
должна быть снижена до исходной.

Фациальные, урогенитальные и кардиальные маль- 
формации при применении препарата наблюдаются
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с общей частотой от 3,7 [51] до 9 % [38]. «Фенитоиновый 
синдром» включает укороченный широкий разверну­
тый кверху нос, низко расположенные уши, гипертело- 
ризм, эпикант, широкий рот, выступающие губы, птоз 
или страбизм, дистальную гипоплазию пальцев и за­
держку развития [30].

В материнское молоко поступает до 20 % препарата, 
циркулирующего в крови матери.

Ламотриджин (ЛТД). В настоящее время ЛТД позици­
онируется как препарат выбора в терапии генерализован­
ных и парциальных эпилепсий у женщин в соответствии 
с целым рядом его положительных свойств: препарат 
не взаимодействует с женскими половыми стероидны­
ми гормонами, не влияет на концентрацию глобулина, 
связывающего половые стероиды, а также не изменяет 
концентрацию гормональных контрацептивов. Однако 
совместное назначение гормональных контрацептивов 
и ЛТД может приводить к значительному (до 50 % ) и кли­
нически значимому понижению концентрации последне­
го [63]. Препарат также не влияет на массу тела, не вызы­
вает косметологических проблем, не снижает показатель 
фертильности, не вызывает остеопороз, а его тератогенез 
не превышает популяционный уровень. Среднесуточные 
дозы препарата составляют 200-500 мг.

По данным международного регистра по ЛТД, за пери­
од с 1992 по 2004 гг. монотерапию препаратом получали 
414 больных эпилепсией женщин во время беременнос­
ти. Частота врожденных мальформаций составила всего 
2,9 %, что оказалось даже меньше популяционного уров­
ня — 3 % [15]. В более поздней работе авторы выявили 
даже лучший результат и независимость его от дозы ЛТД 
[16]. По результатам регистра Великобритании, частота 
врожденных мальформаций в среднем составила 3,2 %, 
а при приеме 200мг/сут ЛТД уже была на уровне 5,4 % 
и была сопоставима с частотой мальформаций при дози­
ровке ВК 1000мг/сут — 5,1%  [51].

Линейная фармакокинетика препарата при использо­
вании его в качестве монотерапии у взрослых становится 
нелинейной во время беременности. Ретроспективный 
анализ по применению ЛТД во время беременности вы­
явил существенное повышение клиренса препарата более
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65% , начиная с ранних сроков беременности, и полное 
восстановление исходных показателей в раннем после­
родовом периоде, что требовало возвращения суточной 
дозы к уровню до беременности. При этом динамика кон­
центраций препарата в крови во время беременности была 
более существенной, нежели у других АЭП и в идеале тре­
бовала мониторирования его уровня в крови [69]. Кроме 
того, ЛТД практически не задерживается плацентарным 
барьером: концентрация препарата в пупочной вене в ран­
нем неонатальном периоде была эквивалентной в крови 
матери [57]. Фармакокинетический профиль препарата 
характеризуется приблизительно 50 % циркуляцией в свя­
занном с белками крови состоянии, соответственно около 
50 % препарата поступает в молоко кормящей матери.

Положительным свойством ЛТД при применении его 
во время беременности также следует считать отсутствие 
его влияния на концентрацию витамина К у новорожден­
ных.

Топирамат (ТПМ). В настоящее время имеются све­
дения относительно тератогенных свойств высоких доз 
препарата по влиянию на костную систему (конечности, 
пальцы) в эксперименте, но истинный риск тератогенного 
действия ТПМ неизвестен. По данным Morrow J. I. и со­
авт. (2006 г.), применение ТПМ в качестве монотерапии 
у 28 больных привело к развитию 2 врожденных маль­
формаций (7,1 %). Описано также несколько случаев ги- 
поспадий при сочетании ТПМ с КБЗ и ЛТД [14], однако 
для суждения об истинном тератогенном влиянии требу­
ется дальнейшее накопление клинического материала.

Учитывая, что только 1 3 -1 7 %  ТПМ связывается 
с белками крови, можно предположить, что до 80 % пре­
парата может проникать в молоко матери. Предваритель­
ные показатели фармакокинетики препарата во время 
родов, концентрации в молоке матери и у новорожден­
ного опубликованы Ohman I. и соавт. (2002г.). Данных 
по влиянию препарата на концентрацию витамина К най­
ти не удалось.

Леветирацетам (ЛТЦ). Экспериментальное исполь­
зование очень вы соких доз ЛТЦ (на порядок выше 
максимально допустимой суточной дозы для челове­
ка) зарегистрировало минимальные аномалии скелета

515

ak
us

he
r-li

b.r
u



Экстрагенитальная патология и беременность

и снижение веса плода, однако не выявило токсического 
и тератогенного действия препарата [29]. Опубликова­
ны результаты 117 случаев применения ЛТЦ во время 
беременности, в 39 из которых препарат использовался 
в качестве монотерапии. Во всех случаях монотерапии 
мальформации не зарегистрированы. В 93,1 % — роди­
лись практически здоровые дети. Частота мальформа­
ций составила 2 ,7 -7 ,7 %  — только в комбинации: ЛТ 
Ц+ЛТД+ТПМ=пилороетеноз; ЛТЦ+КБЗ=8/>та bifida; 
ЛТЦ+ЛТД+ВК+БЗД=.<>рша bifida [35].

Фармакокинетика препарата во время беременности 
характеризуется достоверным снижением концентра­
ции в III триместре, которая составляет всего 40 -60  % 
при сравнении с фоновыми показателями [68]. При этом 
в некоторых случаях регистрировались припадки (в соче­
тании с ЛТД), что требовало повышения дозы. Механизм 
снижения концентрации авторы объясняют повышением 
почечного кровотока и нарушением абсорбции препарата 
в поздние сроки беременности. Также авторы выявили 
высокий уровень трансплацентарного перехода ЛТЦ. 
Препарат быстро элиминируется у новорожденных, кон­
центрация в материнском молоке составляет 19 % по от­
ношению к таковой в плазме крови [68].

Учитывая отсутствие влияния препарата на фермент­
ные системы печени, вероятно, не следует опасаться его 
вмешательства в К-зависимый каскад свертывающей 
системы крови у новорожденных.

Окскарбазепин. Окскарбазепин по сравнению с КБЗ 
оказывает меньшее индуцирующее влияние на ферменты 
печени, однако снижает эффективность гормональных 
контрацептивов и вызывает дефицит витамина К. Струк­
тура пороков развития аналогична КБЗ, частота состав­
ляет 2,4 % при монотерапии и достигает 6,6 % при поли­
терапии (MontourisG., 2005г.).

Связывание с белками крови — 40 %, соответственно 
в молоко поступает около 60 % препарата. Вместе с тем, 
концентрация на пятый день после родов составляет всего 
7-12 % в крови новорожденного по сравнению с первым 
днем после родов, соответственно, ни окскарбазепин, 
ни его действующий метаболит — моногидроксидериват 
не накапливаются в крови новорожденного [11].
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Сопутствующие препараты
Фолиевая кислота. Исходя из сроков эмбриогенеза, 

согласно которому закрытие нервной трубки происходит 
к 28-му дню беременности, назначение фолиевой кис­
лоты показано в данный временной период. Учитывая 
определенные трудности прогнозирования наступления 
беременности, необходимо рекомендовать прием препа­
рата в период ее планирования. Назначаемые дозы фо­
лиевой кислоты во время беременности, по результатам 
различных исследований, колеблются от 0 ,4 м г/су т  [17] 
до 4 -5 м г /с у т  [71, 47]. Общественная служба здоровья 
США рекомендует всем женщинам детородного возрас­
та прием фолиевой кислоты в дозе 0,4 м г/сут  до беремен­
ности, а при отягощенной наследственности по врожден­
ным дефектам спинного мозга дозировка увеличивается 
на порядок (д о 4 м г /су т ) [12]. Согласно исследованию 
Kam pm anM .T. (2007г.), пациентки детородного воз­
раста, получающие фермент-индуцирующие АЭП, нуж­
даются в постоянном приеме малых доз фолиевой кис­
лоты (0 ,1 -0 ,3  м г/сут). Найдена большая дефицитность 
у женщин, которые нерегулярно принимали фолиевую 
кислоту, и у тех, которые лечились энзим-индуцирую- 
щими цитохром Р -450  АЭП.

Однако следует помнить, что применение фолиевой 
кислоты в качестве метода профилактики врожденных 
спинальных аномалий может приводить к повышению 
частоты припадков, на основании конкурентного взаимо­
действия с АЭП [71]. Также известно, что при примене­
нии фолиевой кислоты возможно развитие дефицита ви­
тамина В12, что подтверждено V. Herbert (1992 г.) уже при 
суточных дозировках фолиевой кислоты более 1 м г/сут.

Витамин В12. Нами было проведено изучение концент­
рации витамина В12на ранних (до 12 нед.) сроках бере­
менности. Во всех случаях монотерапии КБЗ концентра­
ции витамина В12 были достаточными. При сочетанном 
применении КБЗ и фенитоина наблюдалась тенденция 
к снижению уровня витамина В12, который, однако, 
находился в пределах терапевтической концентрации. 
В части собственных наблюдений при битерапии (энзим- 
индуцирующими АЭП) до сроков 13 нед беременности до­
полнительно к фолиевой кислоте назначался витамин В12
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в дозе 200-500 мкг/нед (п /к ). Использование витамина 
В12 не приводило к падению концентрации АЭП сыворот­
ки крови [1].

Витамин К. Рекомендации по назначению витами­
на К разнообразны по срокам, методам введения и до­
зировкам. Патогенетическое обоснование назначения 
витамина К во время беременности у больных, прини­
мающих индуцирующие ферменты печени АЭП, приве­
дено в разделе «исходы беременности». S. Ried и G. Веск- 
Mannagetta (1996 г .), в случае применения у беременных 
КБЗ, фенобарбитала, фенитоина сразу после рождения 
рекомендуют подкожное введение новорожденному ви­
тамина К в дозе 1 м г /к г  однократно.

Bo63opaxD.LeppertH H .G. Wieser (1993г.); U.Moslet 
и Е. S. Hansen (1992 г.) рекомендуется пероральное на­
значение витамина К беременным за 1 мес до родов в до­
зе 2 0 м г /су т  и внутривенное — во время родов, а после 
родов даже введение свежезамороженной плазмы в дозе 
20 м л /к г — ребенку в течение первых 2 ч. М. Cornelissen 
etal. (1993 г.), назначали по 10 мг витамина К ежедневно, 
начиная с 36 нед беременности, и не выявили его недо­
статка у новорожденных.

По нашим данным, в результате клинического наблю­
дения за 187 новорожденными, рожденными от матерей, 
больных эпилепсией и принимавших АЭП, ни в одном 
случае тромбо-геморрагических осложнений не отмече­
но. Показатели системы гемостаза в исследуемой группе 
новорожденных и группе контроля достоверно не отлича­
лись и находились в границах, полученных другими ис­
следователями для здоровых доношенных новорожден­
ных. Как в исследуемой группе, так и в группе контроля 
выявлено пропорциональное снижение прокоагулянтов 
и физиологических антикоагулянтов, а также повыше­
ние фактора Виллебранда [1].

Авторы книги не разделяют точку зрения о необходи­
мости назначения беременной женщине курса витами­
на К ввиду опасности развития флеботромбоза [3] и про­
должают изучение данной проблемы.

Витамины группы В. Во всех случаях можно рекомен­
довать применение во время беременности витаминов 
группы В в составе витаминного комплекса.
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Диагностика и лечение осложнений гестации (угроза 
прерывания, ФПН, гестоза и т. д.) у беременных с эпилеп­
сией проводится по стандартным схемам. С определенной 
осторожностью следует использовать пирацетам* (ноот- 
ропил) из-за возможного провоцирования припадков.

Особенности ведения родов и послеродового 
периода у больных эпилепсией

При компенсированном течении эпилепсии особен­
ностей в проведении пренатальной подготовки нет. По­
казаниями к досрочному родоразрешению со стороны 
нервной системы являются неконтролируемое учащение 
эпилептических припадков в предродовом периоде и эпи­
лептический статус [6].

Эпилепсия не является противопоказанием для родов 
через естественные родовые пути.

Медикаментозное ведение родов и их обезболивание 
при эпилепсии не отличаются от обычного.

Противопоказания к проведению эпидуральной анес­
тезии очень редки, в частности, при нарушении циркуля­
ции спинномозговой жидкости вследствие перенесенной 
патологии с вовлечением ликвороциркуляторных про­
странств [6].

В связи с риском обострения эпилепсии в послеродовом 
периоде, настоятельно рекомендуется соблюдение регуляр­
ности приема АЭП и режима отдыха. На необходимость 
соблюдения роженицами режима отдыха следует заранее 
обращать внимание будущих матерей еще в процессе ве­
дения беременности. Достаточно показательным является 
факт развития генерализованных судорожных припадков 
у 1,5 % наблюдаемых нами пациенток в первые 3 мес пос­
ле родов, несмотря на то, что до и во время беременности 
наблюдалась стойкая медикаментозная ремиссия. Причи­
нами декомпенсации заболевания было обычно вынужден­
ное несоблюдение пациентками предписанного режима сна
и, к сожалению, — нередко медикаментозного режима.

Снижение потребности в АЭП после родов обусловли­
вает возможность их передозировки, более вероятно в слу­
чаях повышения суточной дозы во время беременности, 
вплоть до развития интоксикации. Появление у родиль­
ницы сонливости, нистагма, атаксии требует срочного
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исследования концентраций АЭП. Интоксикация АЭП 
обусловлена относительным повышением концентрации 
АЭП вследствие снижения общей массы тела, кровопо- 
тери в родах, изменения абсорбции препаратов и некото­
рыми другими факторами. В случаях, если суточная доза 
АЭП во время беременности повышалась, обычно бывает 
достаточно в послеродовом периоде возвратиться к исход­
ной дозировке АЭП, применявшейся до беременности.

Отказ от грудного вскармливания новорожденного со­
вершенно не обоснован, так как во время беременности 
попадание АЭП в кровь ребенка обычно выше, чем с моло­
ком матери. При сохраняющихся парциальных припад­
ках рекомендуется постоянное нахождение с роженицей 
кого-нибудь из родственников. Кормление грудью необ­
ходимо осуществлять в положении лежа во избежание 
травмы в случае развития припадка. Молодым матерям 
следует рекомендовать сцеживание молока и ночное кор­
мление ребенка осуществлять из бутылочки родственни­
ками, в то время как больная эпилепсией должна спать. 
Основные показатели по распределению АЭП в молоке 
матери представлены в табл. 7.5.

Таблица 7.5.

Концентрации АЭП в грудном молоке (по данным 
ILAE, 1989г. с дополнениями)

АЭП % от концентрации в плазме матери

Прегабалин -100

Этосуксимид 90

Леветирацетам 90

Гексамидин 80
Топирамат 80

Окскарбазепин -6 0
Ламотриджин 50

Карбамазепин 45
Фенобарбитал 40

Фенитоин 20
Бензодиазепины 15
Вальпроаты 3
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Собственные данные

Под нашим наблюдением за 19-летний период находи­
лось 187 беременных, страдающих эпилепсией и наблю­
давшихся одновременно в Московском областном НИИ 
акушерства и гинекологии (МОНИИАГ) и на кафедре нерв­
ных болезней л/ф  МГМСУ,

Было выделено две подгруппы больных эпилепсией с кар­
динальными отличиями: в основной подгруппе больные за­
ранее готовились эпилептологом к беременности и наблю­
дались с учетом всех современных требований; подгруппу 
сравнения составили больные эпилепсией беременные жен­
щины, наблюдавшиеся только в женской консультации, все 
они, как правило, родоразрешены в условиях квалифициро­
ванного акушерского стационара (МОНИИАГ), По сомати­
ческому и социальному статусам, возрасту, длительности 
и классификационным характеристикам эпилепсии под­
группы больных достоверно не отличались. Отличия в под­
группах были в терапевтическом подходе с преобладанием 
в основной подгруппе монотерапии (67,7 %) на основе КБЗ 
(р<0,02), а в подгруппе сравнения, как оказалось, — поли­
терапии (61,1 %) и при том, как правило, на основе барбиту­
ратов и гидантоинов (фенитоин). Также в основной подгруп­
пе существенно преобладали женщины с медикаментозной 
ремиссией заболевания (80,6 % ) (р<0,01); ни в одном слу­
чае во время беременности генерализованных судорож­
ных припадков в основной подгруппе не зарегистрировано 
(р<0,000001). Наиболее частыми осложнениями беремен­
ности были анемия, ранний токсикоз и гестоз. В обеих под­
группах ранний токсикоз обычно протекал с тошнотой, 
рвотой, акропарестезиями, а клинические проявления были 
легкой выраженности, наблюдались практически в 2 раза 
реже, чем в популяции и не требовали специальной тера­
пии. Существенное понижение частоты раннего токсикоза, 
вероятно, связано с приемом АЭП, обладающих седативны­
ми и транквилизирующими свойствами. Причинами гос­
питализаций беременных в основной подгруппе являлась 
угроза прерывания беременности, в подгруппе сравнения — 
эпилептические припадки. И в том и другом случае частота 
госпитализаций не превышала 10 %.

Осложнения второй половины беременности характе­
ризовались гестозом и угрозой ее прерывания, по поводу
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чего проводилось стационарное лечение. В подавляю­
щем большинстве случаев отеки нижних конечностей 
появлялись после 36 нед беременности. Госпитализа­
ция в поздние сроки беременности проводилась не чаще, 
чем в популяции соответственно в 32,3 % (основная под­
группа) и в 22,2 % (подгруппа сравнения). Выявленный 
в 1 ,5 -2  раза реже гестоз у беременных (обеих подгрупп) 
по сравнению с популяционными данными, вероятно, 
обусловлен более строгим соблюдением больными эпи­
лепсией женщинами водно-солевого режима, которого 
им приходилось придерживаться по поводу ведущего за­
болевания — эпилепсии, однако данная проблема требует 
проведения дальнейших исследований.

Такие показатели, как кровотечение в родах, затяж­
ные роды, слабость родовой деятельности, наложение 
акушерских щипцов, разрывы шейки матки, в пред­
ставленных подгруппах существенно не отличались. 
Повышение практически в 2 раза, по сравнению с паци­
ентками, находящимися в КПБ, частоты анемии у боль­
ных эпилепсией женщин не исключает патологического 
влияния длительного приема АЭП. Однако данное ут­
верждение также требует дополнительной проверки, 
т .к . для АЭП влияние на красный кровяной росток 
не характерно.

Частота кесарева сечения у больных эпилепсией 
женщин была практически в 2 раза выше по сравнению 
с показателями для Московской области. Только в одном 
нашем наблюдении из 187 родов было прямое показание 
к кесареву сечению со стороны нервной системы — уча­
щение эпилептических припадков в предродовом перио­
де. Во всех остальных случаях операция кесарева сечения 
проводилась по акушерским показаниям. Повышенная 
настороженность акушеров к эпилепсии, надо полагать, 
обусловлена не только внешней схожестью клинических 
проявлений эпилептического припадка с одним из наибо­
лее тяжелых осложнений беременности — эклампсией, 
но и страхом и растерянностью перед эпилептическим 
припадком в родах. Факт необоснованного расширения 
показаний к кесареву сечению у больных эпилепсией 
женщин требует проведения планомерной разъяснитель­
ной работы среди акушеров-гинекологов.
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Из всего проанализированного материала, по нашим 
данным, прерывание беременности по медицинским по­
казаниям было осуществлено в 1,6 %.
■ Синдром Патау (хромосомное заболевание, которое 

характеризуется наличием в клетках дополнительной 
хромосомы 13). Диагностирован до 20 нед беременнос­
ти на фоне применения дуо-терапии ЛТД 200 мг/сут 
и ЛТЦ 2000 мг/сут у пациентки с симптоматической 
височной эпилепсией в результате перенесенного гер­
петического энцефалита.

■ По поводу тератомы поясничной локализации у плода 
на фоне терапии КБЗ (400 мг/сут) в 18 недель беремен­
ности у пациентки, находящейся в длительной меди­
каментозной ремиссии с криптогенной парциальной 
эпилепсией.

■ Досрочное родоразрешение в 33-34 недели беременнос­
ти в связи с выявленным раком молочной железы — 
проведено кесарево сечение с последующей радикаль­
ной операцией и лучевой терапией. Пациентка стра­
дала криптогенной парциальной эпилепсией и также 
находилась в длительной ремиссии.

Состояние новорожденных
В удовлетворительном состоянии родилось 92 % детей. 

У детей, родившихся в состоянии средней тяжести (4,5 %) 
и тяжелом (3,5 %), тяжесть состояния была обусловлена 
преимущественно гипоксически-ишемическим пораже­
нием ЦНС с синдромом угнетения. Асфиксия не отмечена 
у 79,8% новорожденных; в состоянии асфиксии средней 
степени (с оценкой по шкале Апгар на первой минуте 
жизни 6 -7  баллов) родилось 20,2%  детей. К 5-й минуте 
состояние новорожденных, за исключением нескольких 
случаев (3,5% ), полностью стабилизировалось. У  48%  
новорожденных перцентиль массы тела находился пре­
имущественно в интервале от 25 до 75 П уровня, что со­
ответствует нормативным показателям. Практически 
с такой же частотой (48,6 %) встречались новорожденные 
с тенденцией к повышению массы тела (перцентиль массы 
тела превышал 75 П уровень). Признаки дефицита массы 
тела (перцентиль массы тела располагался ниже 25 П уров­
ня) отмечены всего в 3,5 % . Таким образом, наши данные
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не подтверждают встречающиеся в литературе сведения 
о снижении соматометрических показателей (уменьшение 
роста, веса, диаметра головки) у новорожденных, матери 
которых принимали во время беременности АЭП.

Лишь у 1 ,8%  новорожденных вследствие тяжелого 
состояния при рождении и выраженном дефиците массы 
тела у недоношенных детей потребовалась длительная 
терапия (3 -4  нед) в условиях специализированного от­
деления интенсивной терапии с использованием методик 
выхаживания. В отделение интенсивной терапии был на­
правлен также новорожденный с тетрадой Фалло.

Особенностями течения раннего постнатального пери­
ода у новорожденных явилось повышение частоты встре­
чаемости синдрома гипертонуса скелетной мускулатуры, 
отсутствие синдрома «вялого ребенка» и существенное 
снижение частоты и выраженности транзиторной гипер- 
билирубинемии. Все перечисленные особенности раннего 
постнатального периода можно объяснить приемом АЭП 
женщинами во время беременности: гипертонус может 
быть обусловлен существенным падением концентрации 
АЭП; снижение же частоты физиологической гипербили- 
рубинемии новорожденных объясняется внутриутробной 
индукцией АЭП препаратами микросомальных фермен- 
товпечени. Отсутствие синдрома «вялого ребенка» можно 
объяснить абсолютным преобладанием у обследованного 
контингента монотерапии КБЗ и редким применением 
барбитуратов. Более того, вся патология перинатального 
периода (недоношенность, тяжелое состояние, наличие 
синдрома гипертонуса скелетной мускулатуры) наблю­
далась практически только при политерапии на основе 
барбитуратов, следовательно, данная группа новорож­
денных требует повышенного внимания.

Также в результате изучения катамнеза детей, рож ­
денных больными эпилепсией матерями, выявлено по­
вышенное внимание к здоровью ребенка как со стороны 
ближайших родственников (прежде всего родителей), 
так и участкового педиатра, в том числе и необоснован­
но завышенного применения аппаратных методик обсле­
дования (ультрасонография), результатом чего явилась
2-кратная гипердиагностика, в частности, синдрома 
внутричерепной гипертензии (19,4 %), который при тща­
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тельном повторном обследовании подтвержден не был. 
Синдром выставлялся на основании повышения пуль­
сации M-Эхо и наличия дополнительных сигналов при 
проведении Эхо-энцефалографии. При этом клинически 
выбухания большого родничка и характерных измене­
ний на глазном дне у новорожденных не определялось.

Динамическое совместное наблюдение неврологом 
и акушером-гинекологом с применением всего возможно­
го комплекса неинвазивных методов исследования за те­
чением беременности у больных эпилепсией позволяет 
предотвратить ее неблагоприятные исходы. При этом 
важен как опыт эпилептолога с подбором оптимальной 
схемы терапии (с учетом компенсации заболевания и не­
благоприятного влияния АЭП), так и акушера-гинеколо­
га для возможно более раннего выявления гестационных 
осложнений и своевременного проведения комплексной 
терапии с целью предотвращения неблагоприятных 
последствий. Использованный в исследовании унифи­
цированный диагностический алгоритм (динамическое 
электроэнцефалографическое исследование, определе­
ние концентраций АЭП и показателей фетоплацентарно­
го комплекса) позволил своевременно выделить группу 
риска по развитию фетопатии. Чрезвычайно важным яв­
ляется взаимодействие эпилептолога и акушера-гинеко­
лога еще на этапе подготовки к беременности.

Врожденные мальформации выявлены всего в 2,1 % 
случаев. Возраст матери, проводимая терапия и структу­
ра мальформаций отражены в табл. 7.6.

Таблица 7.6.

Структура мальформаций и применяемый АЭП

Возраст матери 
(годы)

АЭП Мальформации

17 лет ВК 500мг/сут на ночь Тетрада Фалло
18 лет ВК 1000мг/сут, 

ЛТД ЮОмг/сут
Полидактилия

23 года КБЗ 400мг/сут, вто­
рая беременность

Тератома поясничной 
области

28 лет ЛТЦ 1500мг/сут Одиночная артерия 
пуповины
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Накопленный опыт показывает, что при адекватном 
взаимодействии врача эпилептолога, акушера, генети­
ка, специалиста УЗИ, самой больной/ее родственников 
и наличии оснащенной клинической лаборатории про­
гноз рождения соматически здорового ребенка прибли­
жается к 100% .
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