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ПРЕДИСЛОВИЕ 

За последние десятилетия возрастает интенсивность иссле
дований особенностей течения экстрагенитальных, прежде все-
ю внутренних, болезней у беременных и влияния их на разви-
|ие беременности и состояние плода. Благодаря объединенным 
усилиям акушеров-гинекологов, терапевтов и врачей других спе
циальностей достигнуты значительные успехи в развитии аку
шерской кардиологии, нефрологии, эндокринологии. Достижения 
науки стали достоянием практики. Изменилась тактика ведения 
беременности и родов Смелее стали разрешать беременность при 
многих формах и вариантах заболеваний, ранее считавшихся 
противопоказанными для осуществления репродуктивной функ
ции Определилась система наблюдения за беременными в «кри-
шческие сроки» для каждого патологического процесса, выде
лены группы и степени риска беременности и родов для жен
щин и плода. Определены наиболее адекватные способы родо-
рлзрешения, разработаны средства лекарственной и немедика
ментозной терапии, не оказывающие влияния на развитие плода 
и здоровье новорожденного. 

Конечно, это касается не всех экстрагенитальных заболева
ний, с которыми приходится встречаться врачу женской кон
сультации или родильного дома. Вначале внимание исследова
н и й привлекали только часто встречающиеся болезни, «винов
ные» в высокой материнской или перинатальной смертности, 
ткие как ревматические пороки сердца и гипертоническая бо-
пезнь. С внедрением в науку и практику новых методов иссле
дования (электрофизиологических, радиоиммунных, эхолокаци-
пиных и т. д.) появилась возможность изучения заболеваний 
других органов и систем Однако и в настоящее время при эк-
арагенитальной патологии у беременных еще много неясного, 
чю может затруднить работу практического врача. 

Во Всесоюзном научно-исследовательском центре по охране 
|доровья матери и ребенка МЗ С С С Р много лет интенсивно ве
дутся исследования экстрагенитальной патологии у беременных 
п обучение врачей акушеров-гинекологов и терапевтов, рабо-
тющих в акушерских учреждениях. Эта книга написана с уче-
И)м интересов практических врачей. Автор стремился дать чет
кие рекомендации по диагностике, ведению беременности и ро
дов, лечению беременных с различными формами экстрзгенп. 
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тальной патологии. В книге учтены результаты научных иссле
дований последних лет, полученные в центре по охране здоровья 
матери и ребенка, и новейшие данные литературы. Некоторые 
взгляды автора, возможно, не сразу найдут поддержку в среде 
акушеров-гинекологов, например данные о ревматизме у бере
менных, однако все положения книги проверены практикой ра
боты центра и могут быть рекомендованы врачам других учреж
дений. 

Можно надеяться, что книга, написанная специалистом по 
экстрагенитальной патологии у беременных, руководителем те
рапевтической службы центра доктором медицинских наук 
М. М. Шехтманом, окажется полезным пособием для врачей 
акушеров-гинекологов, терапевтов родовспомогательных учреж
дений и специалистов других областей медицины 

Директор Всесоюзного научно-исследовательского 
центра по охране здоровья матери и ребенка 
Минздрава С С С Р профессор В. И. Кулаков 

http://allmed.pro/



Г л а в а 1 

ЗАБОЛЕВАНИЯ 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 

У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН 

В последние десятилетия в нашей стране и за рубежом 
успешно развивалось изучение вопросов кардиологии в акушер
стве, в том числе и акушерской тактики при заболеваниях сер
дечно-сосудистой системы Достигнуты значительные успехи 
в диагностике с использованием неинвазивных методов иссле
дования, в частности эхокардиографии — метода, завоевываю
щего приоритетные позиции по своей информативности Приме
няются современные средства терапии, учитывающие безопас
ность медикаментов для развития плода и течения беременности. 
Определены противопоказания для беременности при различ
ных вариантах заболеваний, разработаны рекомендации по ве
дению беременности и родов, срокам и показаниям для госпи
тализации. В настоящее время проводится антенатальная диаг
ностика состояния плода, а также профилактика и лечение 
возможных осложнений у него. Все это позволило существенно 
уменьшить материнскую летальность и перинатальную забо
леваемость и смертность при основных формах сердечно-сосу
дистой патологии: приобретенных пороках сердца, гипертони
ческой болезни и артериальной гипотонии Менее изучены 
врожденные пороки сердца, нарушения ритма и болезни мио
карда у беременных; дискутируется вопрос о ревматизме во 
время беременности 

В настоящей главе изложены вопросы акушерской кардио
логии в соответствии со взглядами, сложившимися во Всесоюз
ном научно-исследовательском центре по охране здоровья мате
ри и ребенка МЗ С С С Р (ВНИЦОЗМР) в результате 25-летнего 
опыта наблюдения за больными. 

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

Важнейшей характеристикой состояния сердечно-сосудистой 
системы являются показатели кровообращения. У беременных 
недостаточность кровообращения чаще всего развивается при 
приобретенных и врожденных пороках сердца, болезнях мио
карда, хронических заболеваниях легких. В первые месяцы бе
ременности недостаточность кровообращения развивается редко. 
Ее возникновение при любых заболеваниях сердца наиболее 
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часто наблюдается в конце II триместра, так как к 26—28-й не
деле беременности максимально увеличиваются объем цирку
лирующей крови, сердечный выброс и интенсивность работы 
сердца. В родах и ближайшем послеродовом периоде происхо
дят резкие гемодинамические сдвиги: повторяющийся приток 
400—800 мл крови к сердцу при каждой схватке, переполнение 
кровью сосудов брюшной полости после родов и др., что также 
способствует развитию недостаточности кровообращения. Эти 
периоды принято считать критическими. Возникновение деком
пенсации связано и с длительностью существования порока. 
Так, при наличии порока в течение более 20 лет сердечная не
достаточность во время беременности возникает в 5 раз чаще, 
чем при недавно сформировавшемся поражении. Чаще наблю
дается декомпенсация и у женщин в возрасте старше 35 лет. 

Сердечная недостаточность. В нашей стране принята класси
фикация хронической сердечной недостаточности по Н. Д. Стра-
жеско — В Х.Василенко 

I стадия: симптомы нарушения кровообращения (одышка, 
сердцебиение, утомляемость) появляются лишь после физиче
ской нагрузки. ПА стадия: одышка и сердцебиение становятся 
почти постоянными или появляются при очень легкой нагруз
ке; обнаруживаются симптомы миогенной дилатации сердца и 
застойные явления в малом круге кровообращения при лево-
желудочковой недостаточности, в печени — при недостаточности 
правых отделов сердца ПБ стадия: застойные явления выра
жены как в малом, так и в большом круге кровообращения 
(симптомы застоя в печени, почках, отеки выражены резко при 
недостаточности правых отделов сердца). III стадия: выражены 
необратимые нарушения функции всех органов: в них разви
ваются признаки нарушения обмена веществ, питания, явления 
дистрофии. 

Развитие кардиальной хирургии потребовано некоторого ви
доизменения классификации, учета анатомических особенностей 
пороков сердца Появились классификации, предложенные 
А. Н. Бакулевым и Е. А. Дамир (1955), А. Л. Мясниковым 
(1957), Б В. Петровским (1959) и др. Однако в акушерской 
практике при оценке состояния кровообращения у больных с 
пороками сердца нет необходимости пользоваться хирургиче
скими и другими вариантами классификаций. 

Известно, что нормально протекающая беременность может 
сопровождаться появлением симптомов, характерных при недо
статочности кровообращения Свойственная здоровым беремен
ным гипервентиляция легких иногда создает впечатление нали
чия одышки или затрудненного дыхания. О начальных явлениях 
недостаточности кровообращения следует думать, когда одышка 
(более 20 дыханий в 1 мин) сопровождается кашлем и отделе
нием мокроты. У здоровых беременных, а следовательно, и при 
компенсированном заболевании сердца, могут также наблюдатч?-
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ся периодическая тахикардия (до 100 ударов в 1 мин), экстра-
систолия и другие нарушения ритма, отеки на ногах. 

При застойной недостаточности кровообращения увеличение 
ОЦК и венозное полнокровие органов способствуют повышению 
венозного давления (более 120 мм вод. ст) , замедлению ско
рости кровотока по большому и малому кругу, о чем можно 
судить по удлинению магнезиального (больше 15 с) и эфирного 
(больше 7 с) времени. Скорость кровотока по большому кругу 
определяется путем быстрого введения 2 мл 25% раствора суль
фата магния в кубитальную вену, после чего отмечается время 
появления ощущения жжения на языке. Скорость кровотока 
по малому кругу исследуется подобным же образом, применяя 
введение 0,2 мл эфира с 0,5 мл изотонического раствора ЫаС1 
и регистрируя время ощущения больной запаха эфира во рту. 
Определение венозного давления и скорости кровотока неслож
но и должно производиться у каждой больной при подозрении 
на недостаточность кровообращения. Увеличение венозного дав
ления повышает гидростатическое давление в капиллярах, ко
торое становится выше онкотического, вследствие чего жидкость 
переходит из кровеносного русла в ткани, в результате чего 
развиваются отеки, а в более тяжелых случаях — водянка по
лостей (гидроторакс, гидроперикард, асцит). 

При левожелудочковой недостаточности снижение сердеч
ного выброса сопровождается повышением диастолического дав
ления в левом желудочке, а затем расширением левого пред
сердия и относительной недостаточностью устьев легочных вен. 
Повышенное давление из левого предсердия может передаться 
на легочные вены и капилляры, что определяется как пассив
ная легочная гипертензия. Согласно рефлексу Китаева, в ответ 
на повышение давления и в левом предсердии появляется спазм 
легочных артериол (второй барьер). Давление в системе легоч
ной артерии повышается, и для его преодоления необходима 
усиленная работа правого желудочка, которая становится воз
можной вследствие гипертрофии стенок этого отдела сердца. 
Застой в легких и легочная гипертензия станопятся причиной 
недостаточности правого желудочка. Застой в легких клиниче
ски проявляется одышкой и кашлем, в более тяжелых случаях 
выслушиваются влажные хрипы преимущественно в нижних от
делах легких. 

Легочная гипертензия — одно из наиболее опасных ослож
нений пороков сердца у беременных. Частота гибели больных 
с гипертензией малого круга кровообращения во время бере
менности и сразу после родов очень высока. Больные жалуются 
в основном на одышку при небольшом физическом напряжении, 
иногда появляется ночная одышка с ортопноэ; они обычно худы, 
цианотичны. При обследовании определяются акцент II тона 
над легочной артерией и усиленная приподнимающая систоли
ческая пульсация правого желудочка в третьем — пятом межре-
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берьс слева у грудины Акцент II тона над легочной артерией 
выслушив?ется у всех больных; на вдохе в той же области слы
шен диастслический шум Грехема — Стилла, обусловленный от
носительной недостаточностью клапана легочной артерии. Рент
генологически для легочной гипертензии характерны преиму
щественно центральный артериальный тип застоя со значитель
ным расширением ствола и крупных ветвей легочной артерии, 
обеднение сосудистого рисунка в периферических отделах ле
гочных полей, гипертрофия правого желудочка, выбухание дуги 
легочной артерии (рентгеноскопию или рентгенографию груд
ной клетки в трех проекциях можно делагь, начиная с 10 нед 
беременности). ЭКГ-признаками легочной гипертензии являются 
симптомы перегрузки правого желудочка, смещение переходной 
зоны влево, увеличение внутреннего отклонения в правых груд
ных отведениях, блокада правой ножки предсердно-желудочко-
вого пучка (Гиса), высокий зубец Р. 

В Н. Христич (1981) у здоровых беременных в III триме
стре отметил повышение давления в легочной артерии, соответ
ствующее I (функциональной) стадии легочной гипертензии, 
возможно, связанное с гиперволемией. У больных с компенси
рованными митральными пороками сердца наблюдалось повы
шение систолического давления до 38 мм рт. ст., при недоста
точности кровообращения II ст. — выраженная легочная гипер-
тензия (55 мм рт. ст) , связанная с возникновением второго 
барьера 

Недостаточность правого желудочка с уменьшением его вы
броса приводит к повышению диастолического давления в же
лудочке, в правом предсердии и в венах большого круга крово
обращения, вследствие чего развивается венозный застой в ор
ганах Набухание поверхностных вен шеи, рук является харак
терным признаком недостаточности правых отделов сердца. 
Вследствие венозного застоя и гипоксии появляется эритроци-
тоз Если у здоровых беременных объем эритроцитов увеличи
вается на 20%, то при недостаточности кровообращения 
ПБ ст. — на 32%, что можно рассматривать как компенсатор
ную реакцию костного мозга в ответ на гипоксию Застой крови 
в органах пищеварения способствует развитию диспепсических 
расстройств Очень рано увеличивается печень, нарушаются ее 
функции, появляются цирротические изменения. Застой в поч
ках может вызвать микропротеинурию и микрогематурию. Оте
ки при сердечной недостаточности образуются в нижних отделах 
тела. В отличие от отеков при позднем токсикозе беременных 
сердечным отекам предшествует увеличение размеров печени. 

При недостаточности кровообращения нарушается микро
циркуляция в тканях, вследствие чего постепенно развиваются 
явления гипоксии. Вначале уменьшение сердечного выброса 
компенсируется усилением использования тканями кислорода. 
Гипоксия развивается при застое крови в большом круге крово-
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обращения вследствие замедления ее тока В то же время в ре
зультате затруднения оттока из малого круга кровообращения 
уменьшается насыщение артериальной крови кислородом в лег
ких. Таким образом, природа гипоксии не только застойная, но 
и гипоксемическая. При недостаточности кровообращения П ст. 
гипоксия в основном имеет характер .застойный При декомпен
сации III ст. снижается ранее значительно увеличенное потреб
ление кислорода тканями вследств«и потери способности за
хватывать кислород из протекающей крови — возникает ткане
вая гипоксия. Последняя ведет к развитию негазового ацидоза. 
Усиление выделения углекислоты в связи с одышкой уравнове
шивает надвигающийся при декомпенсации ацидоз, но буферные 
свойства крови ограничиваются, щелочной резерв уменьшается. 

Кислородное голодание при недостаточности кровообраще
ния влечет за собой расстройство всех видов обмена веществ. 
Обменные процессы нарушаются последовательно- вначале га
зовый и водно-солевой, затем белковый, углеводный, липидный 
Нарушение обмена веществ отражается на функции всех тка
ней, в том числе и самого сердца, что понижает еще более его 
работоспособность По мере нарастания декомпенсации ди
строфические изменения развиваются во многих органах и 
системах организма, что приводит обычно к нарушению их 
функции. 

Лечение сердечной недостаточности у беременных следует 
проводить в условиях стационара. Ограничение физической на
грузки— необходимое условие лечения — может быть достигну
то назначением постельного режима, при котором увеличивает
ся диурез и уменьшаются отеки даже без применения мочегон
ных средств Постельный режим не должен продолжаться более 
2—3 нед. Поскольку беспокойство, тревога у больных сердеч
ной недостаточностью могут уменьшить диурез, рекомендуется 
назначение седативных средств, например препаратов валериа
ны, пустырника. 

В диете предусматривается ограничение соли до 1—3 г и 
жидкости до 1,5 л в день. У больных с недостаточностью крово
обращения слизистая оболочка желудочно-кишечного тракта 
отечна, в результате чего всасывание затруднено. В связи с этим 
поступление пищи должно быть частым (5—б раз в день), не
большими порциями Желательно употреблять больше зелени, 
содержащей витамины, так как витамин С лучше усваивается 
в белковой среде, борщ с мясом полезнее, чем постный суп. 
В течение всей беременности необходим прием витамина В]. 
Калийсодержащие продукты (изюм, урюк, курагу) следует 
предварительно протереть для лучшего всасывания в кишеч
нике. 

Основными лекарственными средствами при лечении сердеч
ной недостаточности являются сердечные гликозиды и диурети
ки. Гликозиды влияют на электролитный обмен в сердечной 
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мышце. Они изменяют транспорт калия и натрия через мем
брану миофибрилл, содействуют концентрации кальция в сер
дечной мышце, усиливают процесс ее возбуждения, способ
ствуют мышечному сокращению. Под воздействием сердечных 
гликозидов сокращаются размеры сердца, что приводит к сни
жению потребности миокарда в кислороде. Результатами поло
жительного иногропного действия сердечных гликозидов явля
ются увеличение сердечного выброса и уменьшение застоя кро
ви, увеличение диуреза, уменьшение отеков. Сердечные глико-
зиды улучшают кровоснабжение органов и тканей, восстанав
ливают метаболические процессы. Показателями эффективности 
лечения сердечными гликозидами являются урежение пульса 
(если была тахикардия) и ликвидация других симптомов деком
пенсации (одышки, отеков). 

По быстроте наступления терапевтического эффекта сердеч
ные гликозиды разделяют на 3 группы. Строфантин, коргликон 
оказывают быстрое действие: максимальный эффект наступает 
через 15—20 мин после внутривенного введения Для поддер
жания лечебного действия их следует назначать 2 раза в сутки. 
Дигоксин и изоланид (целанид) — препараты средней скорости 
действия (максимальный эффект через 30—40 мин после вну
тривенного введения и через 2—3 ч при приеме внутрь). Их 
также лучше давать в 2 приема. Дигитоксин имеет более мед
ленное действие (максимальный эффект через 0,5—2 ч после 
внутривенного введения и через 4—6 ч после приема внутрь). 
Скорость инактивации этого препарата невелика, в связи с чем 
суточную дозу можно принимать 1 раз в день. Препараты бы
строго действия плохо всасываются и должны назначаться толь
ко внутривенно. 

Полный терапевтический эффект от действия любого препа
рата наступает при получении насыщающей (оптимальной) 
дозы, которая может быть достигнута быстро или медленно. 
Для быстрой дигитализации насыщающую дозу гликозида вво
дят в течение суток, при умеренно быстрой — в течение первых 
1—2 сут вводят 50% насыщающей дозы, вторую половину на
значают в течение последующих 3-х суток (табл. 1). При мед
ленном способе насыщения гликозидами в первые сутки вводят 
40% дозы, остальную — в течение 8—10 дней. Быстрое насы
щение показано при острой сердечной недостаточности, при 
хронической рекомендуется умеренно быстрое. Медленная ди-
гитализация применяется редко, так как терапевтический эф
фект чаще бывает недостаточным, а гликозидная интоксикация 
не исключается. В тяжелых случаях лечение начинают с внутри
венного введения строфантина или коргликона, а затем пере
ходят на пероральные средства. Если женщина поступает неза
долго до родов или у нее отмечаются явления угрожающих 
преждевременных родов и необходимо быстрее ликвидировать 
недостаточность кровообращения, лечение проводят паренте-
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Т а б л и ц а 1 

Суточные дозы гликозидов для достижения умеренно быстрой дигитализации 

ральньши препаратами. Внутривенные средства применяют и в 
родах. 

Строфантин оказывает наиболее выраженное действие на 
гемодинамику, отчетливо увеличивает минутный и ударный объ
ем крови. Коргликон менее активен, чем строфантин. Для полу
чения эквивалентного терапевтического эффекта необходимо 
ввести 0,5 мг строфантина или 1,8 мг коргликона. Дигитоксин 
лучше использовать для перевода тахиаритмической мерцатель
ной аритмии в брадиаритмическую. 60% дигоксина и изоланида 
выводится с мочой, концентрация их в организме (так же, как 
и других гликозидов) зависит от функции почек; со снижением 
клубочковой фильтрации гликозиды накапливаются в крови и 
доза их должна быть уменьшена пропорционально этому сниже
нию. Настой горицвета применяют при недостаточности крово
обращения I ст., брадикардии, при которой нельзя назначать 
препараты наперстянки. 

Доза сердечных гликозидов может быть уменьшена в 1,5— 
2 раза, если их комбинировать с рибоксином (0,6—1,2 г в сут
ки), обладающим инотропным действием. Рибоксин является 
предшественником АТФ, участвует в синтезе нуклеотидов, сти
мулирует окислительно-восстановительные процессы. 

Назначение сердечных гликозидов противопоказано при же
лудочковых формах тахикардии (может возникнуть фибрилля
ция желудочков), при неполной форме атриовентрикулярной 
блокады (может перейти в полную), при аортальных стенозах 
(увеличивается затруднение оттока) и изолированных митраль
ных стенозах («чистый» митральный стеноз), не осложненных 
мерцательной аритмией. 

Сердечные гликозиды при передозировке или в результате 
кумуляции вызывают токсические явления, клинически прояв
ляющиеся тошнотой, рвотой, поносом, нарушением зрения (за-
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туманивание зрения, окрашивание предметов в желтый или 
зеленый цвет). Особенно серьезны кардиальные признаки ин
токсикации. Могут появиться все известные формы нарушения 
ритма сердца, чаще всего — желудочковые экстрасистолы, би-
геминия, политопные и групповые экстрасистолы. Особенно 
опасна желудочковая тахикардия, смертность при которой до
стигает 65% вследствие возможного возникновения фибрилля
ции желудочков. Кроме того, может развиться атриовентрику-
лярная или внутрижелудочковая блокада, вплоть до полной 
поперечной блокады и даже остановки сердца. Для раннего 
выявления гликозидной интоксикации в период лечения необхо
дим частый ЭКГ-контроль. В этом случае зубцы Р и Т снижа
ются, иногда становятся отрицательными, интервал Р — Q удли
няется, интервал S — Т опускается. 

Причина возникновения аритмий и нарушений проводимости 
при лечении сердечными гликозидами имеет сложный генез, в 
частности определенную роль играет дефицит калия в клетках 
миокарда и в крови. 

Во избежание остановки сердца в период лечения сердеч
ными гликозидами противопоказано введение солей кальция, 
особенно внутривенно. Для снятия интоксикации гликозидами 
в первую очередь необходима срочная отмена препаратов. При 
отсутствии выраженных нарушений проводимости можно вво
дить калия хлорид внутривенно и per os. При атриовентрику-
лярной блокаде I ст. под строгим контролем можно использо
вать (3-блокаторы (индерал, обзидан) в малых дозах (10—30 мг 
в день), дифенин 0,1 г 2—3 раза в день. Интоксикация быстро 
прекращается после внутримышечного введения 5% раствора 
унитиола по 5 мл 3—4 раза в сутки. При отсутствии этих пре
паратов рекомендуется внутривенное введение 2 мл 2% рас
твора цитрата натрия. 

Наряду с сердечными гликозидами в лечении недостаточно
сти кровообращения широко используют диуретики Мочегонные 
средства уменьшают количество натрия и жидкости в организ
ме при гиперволемии, снижают венозное давление и уменьшают 
венозный застой крови в органах. Это особенно важно при за
стое в печени и легких, при приступах сердечной астмы или 
отеке легких. Сократительную деятельность сердца диуретиче
ские препараты не усиливают и не могут заменить сердечные 
гликозиды. 

Мочегонные средства не одинаковы по активности диурети
ческого эффекта К мощным диуретикам относятся фуросемид, 
урегит; слабее, но продолжительнее действуют гипотиазид, цик-
лометиазид, гигротон, бринальдикс, диакарб; еще менее выра
жены мочегонные свойства верошпирона, триамтерена, амило-
рида; к наиболее слабым относится эуфиллин. 

Основные показатели, характеризующие мочегонные сред
ства, представлены в табл. 2. Рекомендуется начинать лечение 
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с малых доз, постепенно их увеличивая, добиваясь объема су
точного диуреза 2—3 л Мочегонные препараты лучше усваи
ваются при приеме их натощак. Урегит и фуросемид, действие 
которых продолжается 6—8 ч, можно назначать дважды в день: 
натощак и в полдень. Лечение диуретиками может быть непре
рывным (курсами по 3—5 дней) или, в более легких случаях, 
прерывистым. Если гипотиазид не оказывает действия в дозе 
200 мг, дальнейшее увеличение дозы бесполезно и следует сме
нить препарат. Лечение фуросемидом начинают с 40 мг, затем 
удваивают дозу, доведя ее при анурии до 500—1000 мг перо-
рально (22 таблетки) или 200 мг лазикса (10 ампул) внутри
венно. Тромбоза сосудов при этом не наблюдается, так как из
меняется одновременно свертывающая и противосвертывающая 
системы. Урегит более токсичен, чем лазикс, но иногда бывает 
эффективнее, чем фуросемид. Ртутные диуретики беременным 
противопоказаны. 

Поскольку салуретики несколько уменьшают почечный кро
воток и клубочковую фильтрацию, тиазидовые мочегонные ре
комендуется назначать одновременно с эуфиллином, действую
щим противоположно на почечную гемодинамику. 

При недостаточности кровообращения I ст. обычно мочегон
ные средства применять не следует, достаточно назначить 
эуфиллин. При недостаточности кровообращения ПА ст. эффек
тивны тиазидовые мочегонные и нетиазидовые сульфаниламиды 
(гигротон, бринальдикс) самостоятельно или в сочетании с ка-
лийсберегающими препаратами. Назначение других диуретиков 
при недостаточности кровообращения ПА ст не рекомендуется 
вследствие опасности передозировки При недостаточности кро
вообращения ПБ ст. назначают как сульфаниламидные препа
раты в сочетании с калийсберегающими, так и мощные диуре
тики: фуросемид, урегит. При недостаточности кровообращения 
III ст. мочегонный эффект оказывают только последние в соче
тании с калийсберегающими препаратами. 

Салуретики выводят из организма не только натрий, но и 
другие электролиты. Так, потеря хлора может привести к по
явлению судорог, однако основные осложнения связаны с раз
вивающейся гипокалиемией. Редкое применение диуретиков 
(1 раз в 5 дней) не вызывает гипокалиемии, в то время как 
ежедневное или через день приводит к ощутимой потере калия. 
Симптомами гипокалиемии являются мышечная слабость, вя
лость, потеря аппетита, парез кишечника, экстрасистолия, сни
жение содержания калия в крови ниже 3,5 ммоль/л, изменения 
ЭКГ в виде уплощения и инверсии зубиа Т, удлинения интер
вала О, — Т и снижения сегмента Э — Т, низкого вольтажа. 
Больным, получающим салуретики, особенно в сочетании с 
сердечными гликозидами, необходимо не только добавлять в 
пищу продукты с увеличенным содержанием калия (курага, 
изюм, картофель, капуста), но и назначать препараты калия по 
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2—3 г/сут. Для этих целей используют калия хлорид (в порош
ках, растворах) или 10% раствор калия ацетата. В таких пре
паратах, как калия оротат, панангин содержание калия недо
статочно высокое. 

Помимо нарушения электролитного баланса, мочегонные 
средства могут вызвать сдвиги кислотно-основного состояния. 
Ингибиторы угольной ангидразы (диакарб, фонурит), блокируя 
секрецию ионов водорода, вызывают метаболический ацидоз. 
Тиазидовые мочегонные (фуросемид и урегит) вызывают раз
витие метаболического алкалоза, тесно связанного с гипокалие-
мией. Введение калия хлорида позволяет ликвидировать как 
гипокалиемию, так и алкалоз. 

Несмотря на малую токсичность салуретиков, сульфанила
мидные, тиазидовые мочегонные противопоказаны при сахарном 
диабете (так как снижают толерантность к глюкозе) и при 
опасности тромбоэмболии. В очень редких случаях диуретики 
(особенно тиазидовые) вызывают у плода геморрагический 
диатез. Родильницам тиазидовые мочегонные лучше не назна
чать, так как они с молоком матери поступают к ребенку. Не 
рекомендуется использовать в первые 3 мес беременности и 
спиронолактоны. 

Калийсберегающие диуретики обладают слабым мочегон
ным действием. К ним относятся антагонисты альдостерона 
(верошпирон, альдактон), а также триамтерен и амилорид, не 
являющиеся антагонистами альдостерона. Рассчитывать на вы
раженный диурез при использовании этих препаратов не прихо
дится, но они сберегают калий и их целесообразно назначать 
одновременно с салуретиками. 

Наряду с сердечными гликозидами и мочегонными средства
ми, а иногда и вместо них (при непереносимости, брадикардии, 
экстрасистолии) могут быть применены препараш камфоры, 
кофеина, эуфиллина. Камфора и кофеин в основном действуют 
на сосудодвигательный центр. Камфора также оказывает влия
ние на сердце, активируя действие симпатических нервных во
локон, усиливающих сердечные сокращения. Кофеин в терапев
тических дозах улучшает кровоснабжение сердца, усиливает его 
сокращение, а также диурез; при этом ритм сердечных сокра
щений не ускоряется, артериальное давление не повышается. 
Эуфиллин улучшает кровоснабжение миокарда, почек, матки 
и плаценты, увеличивает клубочковую фильтрацию и диурез, 
снимает бронхоспазм. Кроме того, эуфиллин уменьшает давле
ние в системе легочной артерии, что особенно важно при лече
нии гипертензии малого круга кровообращения. Его можно вво
дить перорально (0,15 г 2—3 раза в день) и внутривенно (5— 
10 мл 2,4% раствора на 10 мл 40% раствора глюкозы). 

Для улучшения функции миофибрилл проводят метаболиче
скую терапию Это лечение длительное, не менее месяца. Толь
ко к 20-му дню клетка начинает усваивать витамины группы В. 
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Панангин (1—3 драже 3 раза в день) способствует внутрикле
точному введению калия. Калия оротат (витамин В^)—неспе
цифический метаболический стимулятор — улучшает состояние 
белкового обмена и переносимость сердечных гликозидов. Его 
назначают по 0,25 г 3—4 раза в день. Кроме калия оротата, к 
нестероидным метаболическим средствам относятся фолиевая 
кислота (0,001 г 3 раза в день), инозин (0,4 г 3 раза в день). 
Молекулы АТФ и кокарбоксилазы не могут проникнуть внутрь 
клетки, поэтому их назначение бессмысленно [Чазов Е. И., 1975]. 

Оксигенотерапия — обязательное средство лечения. Лучшим 
способом использования кислорода является гипербарическая 
оксигенация. При обычном давлении (10,1 кПа, или 1 атм) в 
100 мл плазмы растворяется 0,3 мл кислорода, при давлении 
в 2 атм (20,2 кПа) —4,3 мл, в 3 атм (30,3 кПа) —6,6 мл кисло
рода. Ткани усваивают кислород из плазмы, при уменьшении 
его содержания в плазме он поступает туда из эритроцитов. 
В герметической камере с повышенным давлением, куда поме
щают больную, происходит насыщение кислородом не только 
плазмы, но и всей жидкой среды организма, составляющей 
70% массы тела. 

В последние годы при тяжелой сердечной недостаточности 
используют периферические вазодилататоры, снижающие веноз
ный и артериальный тонус. Для этой цели в вену капельно вво
дят нитроглицерин, молсидомин и др. Все эти препараты бере
менным противопоказаны. 

Л. В. Ванина и соавт. (1982а) выявили суточный ритм 
осложнений, возникающих у беременных с пороками сердца. 
Острая сердечная недостаточность обычно развивается в пе
риод с 22 до 3 ч, легочная тромбоэмболия — в предутренние 
часы (с 3 до 5 ч), нарушения ритма сердца — с 8 до 12 ч. По
этому с целью профилактики отека легких авторы предлагают 
усиливать дозу сердечных гликозидов и преднизолона в вечер
ние, а не в утренние часы; трофические и антикоагулянтные пре
параты (панангин, витамин Вв, фенилин) лучше назначать в 
ранние утренние (6—7) и вечерние (18—19) часы. 

Острая сердечная недостаточность развивается у беременных 
с пороками сердца, реже — при гипертонической болезни. Ост
рая левожелудочковая недостаточность проявляется клиниче
ской картиной сердечной астмы или отека легких, правожелу-
дочковая — застоем крови в венах большого круга кровообра
щения. 

Сердечная астма и отек легких чаще всего возникают при 
митральном стенозе вследствие несоответствия притока крови 
из легких к сердцу и ее оттока и развиваются обычно ночью. 
Больная просыпается от ощущения удушья, вынуждена садить
ся в постели, спустив ноги; появляется состояние возбуждения, 
дыхание открытым ргом, лицо и верхняя половина тела покры
ваются каплями пота, развивается цианоз, отчетливо видимый 
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на фоне бледной кожи. Вены шеи набухают, дыхание учащает
ся до 30—40 в 1 мин, вдох затруднен. Приступ нередко начи
нается с сухого кашля. Сердечная астма может перейти в отек 
легких. В этом случае, кроме указанных симптомов, появляются 
пенистая, жидкая, розовая от примеси крови мокрота, клокочу
щие, слышимые на расстоянии хрипы и обильное количество 
мелко-, средне- и крупнопузырчатых влажных хрипов, распро
страняющихся вверх от нижних отделов легких. Пульс дости
гает 120—150. Тоны сердца становятся глухими или не выслу
шиваются из-за шумного дыхания и хрипов в легких. Состоя
ние больной при отеке легких крайне тяжелое. 

Лечение приступов острой левожелудочковой недостаючно-
сти следует проводить на месте, в палате. Женщине необходимо 
сесть, спустив ноги с кровати. Все лекарственные средства вво
дят внутривенно. А. В. Сумароков и В. С. Моисеев (1986) счи
тают, что медикаментозное лечение следует начинать с введения 
15 мг морфина. Этот препарат оказывает успокаивающее дей-
свие, уменьшает адренергические, вазоконстрикторные стиму
лы. Морфин может быть заменен 1 мл 2% раствора пантопона; 
слабее действует промедол (1 мл 2% раствора). Наркотики 
угнетают и дыхательный центр плода, но их применение дик
туется жизненной необходимостью. Для предотвращения рвоты 
вместо атропина, расслабляющего мышцы шейки матки, вводят 
дипразич, димедрол или супрастин. Нередко этих мер бызает 
достаточно для купирования приступа сердечной астмы. Если 
он в течение нескольких минут не проходит, следует наложить 
жгуты на конечности, сдавив вены, но не артерии (пульс дол
жен прощупываться). Одновременно жгуты накладывают не бо
лее чем на две конечности поочередно Держать жгуты следует 
не более 20 мин. Наложение жгутов поззоляет ограничить при
ток крови к сердцу и в известной мере заменяет кровопускание, 
производить которое у беременных в связи с предстоящими ро
дами не рекомендуется. Наложение жгутов противопоказано 
при периферических отеках, тромбофлебите, геморрагическом 
диатезе, коллапсе. Обязательным является введение 1 мл 0,05% 
раствора строфантина или (при непереносимости) 1 мл 0,06% 
раствора коргликона в 20 мл изотонического раствора натрия 
хлорида или 20 мл 40% раствора глюкозы, если известно, что 
уровень сахара в крови у больной нормальный. Очень полезно 
введение 10 мл 2,4% эуфиллина с 10 мл изотонического раство
ра NaCl или 10 мл 40% глюкозы для уменьшения давления в 
системе легочной артерии, улучшения коронарного кровообра
щения, снятия бронхоспазма и усиления мочевыделения. Эуфил
лин особенно полезен при сомнении в диагнозе (сердечная или 
бронхиальная астма?), когда введение морфина опасно. Приме
няют также ганглиоблокаторы короткого действия: гигроний 
50 — 150 мг в 200 мл 5% раствора глюкозы Для разгрузки вво
дят лазикс: 2—4 мл при геплрчной астме и 8—20 мл при отеке 
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легких (с 10 мл изотонического раствора NaCl) или 50—100 мг 
урегита. С начала лечения больная должна получать увлаж
ненный кислород, который вводят через носовой катетер. При 
отеке легких кислород следует пропустить через 96% спирт, яв
ляющийся пеногасителем. Для уменьшения повышенной прони
цаемости легочных капилляров вводят 125—300 мг гидрокорти
зона или 90—150 мг преднизолона в 100 мл 5% раствора глю
козы Слизь, пену из верхних дыхательных путей удаляют через 
катетер, соединенный с отсосом. В тяжелых и затянувшихся 
случаях производят интубацию и переводят больную на искус
ственную вентиляцию легких под повышенным давлением с 
предварительным отсасыванием жидкости из трахеи и брон
хов. 

Акушерская тактика у беременных с заболеваниями сердца 
в значительной мере определяется наличием и степенью выра
женности недостаточности кровообращения и активности ревма
тизма. Эти вопросы, как и диагноз порока сердца, должны быть 
уточнены в ранние сроки беременности. Женщин с заболевания
ми сердца следует поставить на диспансерный учет у терапевта 
женской консультации. Независимо от состояния их госпитали
зируют 3 раза: в 8—10 нед беременности для уточнения диагно
за и решения вопроса о возможности ее сохранения, в 28— 
30 нед — в период наибольшей гемодинамической нагрузки на 
сердце и за 3 нед до срока родов — для подготовки к ним. По
явление признаков недостаточности кровообращения или обо
стрения ревматизма является показанием для госпитализации 
при любом сроке беременности. 

Л. В. Ванина и И. Л. Кореневская (1980) применили вело-
эргометрическую пробу для суждения о состоянии кровообра
щения. Эта проба дает возможность еще в ранние сроки бере
менности прогнозировать переносимость больной нагрузки, свя
занной с течением беременности и родов. Авторы считают, что 
использование велоэргометрии может явиться одним из крите
риев в решении вопроса о сохранении или досрочном прерыва
нии беременности. Правда, О. М. Елисеев (1983) полагает, что 
хорошее функциональное состояние миокарда в начале бере
менности еще не определяет отсутствие риска возникновения 
отека легких в дальнейшем, так как анатомически умеренный 
стеноз в условиях измененной гемодинамики, характерной 
для беременности, может оказаться функционально значитель
ным. 

Выявление признаков недостаточности кровообращения или 
обострения ревматизма в ранние сроки беременности служит 
показанием для ее прерывания, поскольку необходимые лечеб
ные средства, будучи применены в эти сроки, неблагоприятно 
влияют на развитие плода. После 12 нед лечение возможно. 
При отсутствии эффекта от медикаментозной терапии показано 
кардиохирургическое лечение. Когда операция но каким-либо 
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причинам не может быть произведена, возникает необходимость 
прерывания беременности. 

Л. В. Ванина (1972) предложила прогнозировать течение 
беременности и родов в зависимости от степени риска. К I сте
пени риска относятся беременные с пороками сердца без выра
женных признаков сердечной недостаточности и обострения 
ревматизма. Для II степени характерны начальные симптомы 
сердечной недостаточности и активная фаза ревматизма (I ста
дия); для III степени —признаки преобладания правожелудоч-
ковой недостаточности, наличие II стадии активности ревматиз
ма, недавно возникшая мерцательная аритмия, легочная гипер
тензия II стадии, к IV степени — признаки левожелудочковой 
или тотальной недостаточности, наличие III степени активности 
ревматизма, кардио- или атриомегалия, длительно существую
щая мерцательная аритмия с тромбоэмболическими проявле
ниями, легочная гипертензия III стадии. 

Н В. Азлина (1974) среди 2600 рожениц с пороками сердца 
I степень риска выявила у 52%, II —у 32%, III —у 10%, IV — 
у 6%. Среди рожениц с I I I— IV степенью риска наблюдалось 
наибольшее число больных с митральным стенозом. По мере 
возрастания степени риска отмечено повышение частоты преж
девременных родов (при I степени — 6%, при IV —22%), уко
рочение длительности родового акта, повышение частоты пато
логической кровопотери в родах (при I—I I степени — 7%, при 
IV степени — 33%), увеличение перинатальной смертности (при 
I степени 10%, при IV степени — 50%). 

По данным Г. А. Паллади и Я. В. Метаксы (1982), патоло
гическая кровопотеря осложняет послеродовой период у 17,6% 
женщин с пороками сердца, причем при недостаточности крово
обращения I ст. кровотечение возникает у каждой 5—6-й роже
ницы, при II ст. — у каждой 2—3-й. Акушерские кровотечения 
обусловлены не только нарушением тонуса миометрия или за
стойными явлениями в маточно-плацентарной системе кровооб
ращения, но чаще всего носят коагулопатический характер на 
фоне функциональной неполноценности застойной печени. 

Родоразрешение женщин с заболеваниями сердца произво
дится преимущественно через естественные родовые пути. При 
компенсированном кровообращении во сремя беременности или 
начальных стадиях его недостаточности, ликвидированных к 
сроку родов, выключения потуг не требуется Оно произво
дится путем наложения акушерских щипцов при недостаточно
сти кровообращения I и ПА ст. у первородящих и ПА ст. у по
вторнородящих независимо от заболевания сердца, вызвавшего 
декомпенсацию; при недостаточности кровообращения ПБ ст. 
во время беременности, перешедшей к сроку родов в I или 
ПА ст ; при нарушении кровообращения во время родов; при 
приступах коронарной недостаточности во время беременности 
или во время родов; при высокой легочной гипертензии; при мер-
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цательной аритмии; при компенсированном пороке, если второй 
период родов затягивается дольше 30—40 мин Гемодинамиче-
ские исследования показывают, что по сравнению с другими 
методами родоразрешения наименьшие сдвиги в системе крово
обращения происходят именно при родах с выключением потуг. 

Кесарево сечение показано при недостаточности кровообра
щения 11Б, III ст , сохранившейся к сроку родов независимо от 
заболевания, вызвавшего декомпенсацию, при септическом эн
докардите; при острой сердечной недостаточности, наблюдав
шейся во время беременности или развившейся в родах; при 
высокой легочной гипертензии, сочетающейся с недостаточно
стью кровообращения ПБ — III ст. 

В. Н. Серов и соавт. (1980), Л В. Ванина и соавт. (1980) 
формулируют показания к кесареву сечению, исходя из мор
фологических дефектов клапанов (формы порока сердца) и 
миокарда (активности воспалительного процесса). Нам пред
ставляется возможным ориентироваться на тяжесть декомпен
сации кровообращения, тем более, что все формы патологии, 
указываемые этими авторами, протекают с тяжелой недостаточ
ностью кровообращения или угрожают развитием таковой. 

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

Некоторые больные вынуждены систематически принимать 
антикоагулянты. Как известно, препараты непрямого действия 
(фенилин, синкумар) беременным противопоказаны; в том слу
чае, если женщина их все же принимает, то с 37 нед беременно
сти следует эти препараты заменить гепарином. Последний на
значают по 5000—10 000 ЕД 2—3 раза в сутки подкожно. Наи
более простым методом контроля при проведении гепариноте-
рапии является определение времени свертывания крови по 
Ли — Уайту. Доза гепарина остается адекватной, если спустя 
4 ч время свертывания крови превышает нормальные показа
тели в 2—3 раза. По мнению А. Д Макацария (1985), наибо
лее точными методами контроля гепаринизации являются уко
рочение активированного частичного тромбопластинового време
ни (менее 25 с при норме 30—40 с) и активированного времени 
рекальцификации (менее 50 с при норме 60—70 с), а также по
казатель г + К на тромбоэластограмме (менее 17 мм при норме 
20—27 мм). С началом родовой деятельности введение гепа
рина следует прекратить и возобновить его через 4—6 ч после 
родов, при отсутствии кровотечения Применение непрямых ан
тикоагулянтов вплоть до родов нежелательно, так как они, про-
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никая в кровь плода, могут у него вызвать внутричерепное кро
воизлияние. Для профилактики этого осложнения показано вве
дение препаратов витамина К [Freeman R., 1975]. 

Клинические наблюдения показывают, что у большинства 
женщин, принимающих антикоагулянты, кровотечение ни во 
время, ни после родов не развивается, так как маточный гемо
стаз, вероятно, больше зависит от сокращения миометрия, чем 
от факторов свертывания крови Однако рисковать не следует 
и нужно стремиться вести роды так, чтобы избежать разрывов 
мягких тканей родовых путей 

Роды у женщин с декомпенсацией кровообращения лучше 
вести в полусидячем положении больной для сведения к мини
муму увеличения объема крови за счет притока из нижних ко
нечностей Полусидячее положение позволяет также облегчить 
дыхание больной при наличии застоя крови в легких. 

Наблюдение за больной в процессе родов заключается, кро
ме оценки акушерской ситуации, в определении частоты пуль
са, дыхания и артериального давления каждые 30—60 мин. 
Каждые 1—2 ч следует производить аускультацию легких для 
своевременного обнаружения появления хрипов. У больных с 
риском возникновения аритмии полезно частое наблюдение за 
ЭКГ с помощью кардиоскопа. Ежечасное определение количе
ства мочи может позволить рано выявить застойные явления 
(уменьшение диуреза). 

Самого серьезного внимания требует третий период родов, 
так как именно в это время происходят быстрые изменения ге
модинамики, и нередко сразу же после родов внезапно разви
вается нарушение кровообращения. Видимо, это обусловлено 
быстрой мобилизацией жидкости из внесосудистого простран
ства, а также резким оттоком крови из нижних конечностей, 
что связано с опорожнением матки и исчезновением сдавления 
нижней полой вены. 

Как известно, в органах брюшной полости происходит депо
нирование крови. Это обстоятельство должно быть использова
но при пороках сердца, сопровождающихся легочной гиперво-
лемией (митральный стеноз, комплекс Эйзенменгера, септаль-
ные дефекты). Так, во избежание быстрого переполнения 
легких кровью и отека легких после родов не следует класть 
тяжесть на живот родильницы Не следует этого делать и при 
пороках с узкой легочной артерией (стеноз ее, тетрада Фалло) 
для предотвращения острой правожелудочковой недостаточно
сти, и при септальных дефектах, и при открытом артериальном 
протоке, чтобы не создавать условий для сброса крови справа 
налево При пороках сердца с увеличенным сердечным выбросом 
(аортальная недостаточность, митральная недостаточность), на
оборот, после родов необходимо положить тяжесть на живот 
для уменьшения депонирования крови и обеспечения ее доста
точного притока к сердцу во избежание гиповолемии, гипоксии 
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мозга и коллапса. Роженицам, которым угрожает кровотечение, 
а к ним как раз и относятся больные пороками сердца, сразу 
после родов вводят окситоцин внутривенно или метилэргометрин 
в мышцу. Последний препарат предпочтительнее, так как он 
способствует улучшению кровоснабжения легких. 

Роды и кесарево сечение у беременных с заболеваниями 
сердца следует проводить при тщательном обезболивании во 
избежание прогрессирования сердечной недостаточности и раз
вития отека легких. Тщательно обезболивать следует и другие 
акушерские операции, в частности наложение акушерских щип
цов, ручное вхождение в матку, ушивание поврежденных тка
ней. Перед прерыванием беременности так же, как и перед ро
дами, больным необходимо провести лечение кардиотонически-
ми средствами, а по показаниям — и противоревматическими. 
Аборт, влагалищное родоразрешение или абдоминальное кеса
рево сечение рекомендуется производить при некотором (хотя бы 
временном) улучшении состояния больной. При декомпенсиро-
ванном заболевании сердца для обезболивания операции аборта 
не следует применять сомбревин, так как он отрицательно 
влияет на гемодинамику. 

Родильницы с заболеваниями сердца нуждаются в столь же 
тщательном наблюдении и лечении, как беременные и рожени
цы. Наиболее опасны первые часы после родов, когда происхо-
дет резкие гемодинамические сдвиги. Независимо от способа 
родоразрешения после родов существуют два критических пе
риода, с первых часов до 3—5-го дня, когда нарастают явления 
сердечной недостаточности (поэтому до 5-го дня необходимо 
соблюдение постельного режима даже у больных с компенса
цией кровообращения), и к концу первой недели после родов, 
когда увеличивается возможность обострения ревматизма. 
В связи с этим выписка женщин из родильного дома разреша
ется лишь после ликвидации признаков недостаточности крово
обращения, на что уходит обычно не менее 2 нед. При отсут
ствии компенсации кровообращения в течение 3—4 нед больная 
должна быть переведена в терапевтический стационар. При не
достаточности кровообращения I I — I I I стадии кормление ребен
ка грудью противопоказано Реабилитационные мероприятия 
проводит на дому участковый терапевт, под наблюдение кото
рого выписывается больная. 

Р Е В М А Т И З М 

Ревматизм — системное воспалительное заболевание соеди
нительной ткани с преимущественной локализацией процесса 
в органах кровообращения Ревматические заболевания сердца 
многие десятилетия были самой частой экстрагенитальной пато
логией у беременных. В последние годы они уступили место 
пиелонефриту. Ревматизмом болеют 2,1—3,2% людей, преиму-

22 

http://allmed.pro/



щественно детского и юношеского возраста, причем женщины 
чаще, чем мужчины. 90% пороков сердца у людей имеют рев
матическую этиологию. 

Ревматизм относится к токсико-иммунным заболеваниям. 
Возбудителем его является р-гемолитический стрептококк груп
пы А. Заболевание начинается в большинстве случаев в воз
расте 7—15 лет, когда особенно часто возникают стрептокок
ковые поражения (ангина, скарлатина). На организм оказы
вают влияние ферменты стрептококка А: стрептоли-шн-О, 
стрептолизин-5, талуроыздаза, дезоксирибонуклеа^а В, стрепто-
киназа, протеиназа, мукопентиды. К этим антигенам образуют
ся антитела АСЛ-О, АСЛ-Б, АДНК-В, АГ и др. Возникновение 
ревматизма в определенных семьях обусловлено не наследствен
ностью, а факторами окружающей среды, включая и размер 
семьи, так как в больших семьях больше распространены стреп
тококковые инфекции. Носителями с1рептококка являются все 
люди, ангинами болеют многие, но ревматизм развивается толь
ко у 1—3 из 100 переболевших. 

Клинические варианты течения ревматизма учтены в класси
фикации А. И Нестерова, в которой выделено 3 степени актив
ности ревматического процесса. Для III степени (максималь
ной) характерны яркие общие и местные проявления болезни 
с лихорадкой, преобладанием экссудатпвного компонента вос
паления в пораженных органах (острый полиартрит, диффузный 
миокардит, панкардит, серозиты, ревматическая пневмония 
и др.), высокие показатели воспалительной реакции иммунной 
активности. В крови обычно выявляют нейтрофильный лейко
цитоз, высокую СОЭ , С-реактивный белок, нарастание уровня 
фибриногена, серомукоида, гексоз, ДФА-реакции, количества 
аг-глобулина. Характерны высокие титры АСЛ-О, АСГ, АСК . 

II степень — умеренная. Для нее характерны умеренные кли
нические проявления ревматической атаки с невысокой лихо
радкой или без нее, без выраженного экссудативного компонен
та воспаления в пораженных органах Лабораторные признаки 
активности процесса умеренно выражены Лейкоцитоз может 
отсутствовать, С О Э и другие лабораторные показатели умерен
но повышены. 

I степень — минимальная. Для нее характерны слабая вы
раженность клинических симптомов активного ревматизма, по
чти полное отсутствие признаков экссудативного компонента 
воспаления в органах и тканях. Лабораторные показатели или 
не отклоняются от нормы, или изменены минимально 

В соответствии с современными взглядами, после 20 лет 
(т. е. в репродуктивном возрасте) обострения ревматизма раз
виваются редко. Они наблюдаются лишь у 3% больных, стра
дающих этим заболеванием. Каждой атаке предшествует ост
рая стрептококковая инфекция. В условиях, когда повсеместно 
проводятся бициллинопрофилактика и лечение стрептококковых 

23 

http://allmed.pro/



инфекций, частота рецидивов ревматизма у взрослых должна 
быть ничтожной 

При морфологическом исследовании сердца обнаружение 
ашофф-талалаевской гранулемы свидетельствует не об актив
ности ревматического процесса, а лишь о наличии ревматизма. 
Единственным гистологическим критерием ревматического кар
дита является, по современным воззрениям, наличие гранулемы 
в гранулематозной стадии, когда вокруг нее имеется экссуда-
тивный тип воспалительной реакции на фоне отека коллагено-
вых волокон, изменения основной субстанции и дегенерации 
миофибрилл. 

Такое представление о часюте и морфологии ревмокардита 
изменило взгляд клиницисюв на характер течения ревматизма. 
В. Н Анохин и соавт (1985) предлагают отказаться от терми
на «непрерывно-рецидивирующий ревмокардит» По данным 
аутопсии, при этой форме заболевания кардит не был обнару
жен Больные умерли от сердечной недосгаточности Клиниче
ские и лабораторные признаки кардита (лихорадка, лейкоци
тоз, увеличение С О Э и др ) объяснялись осложнениями (тром
боэмболией, пневмонией, инфарктами органов и др.). Употреб
ление термина «непрерывно-рецидивирующий ревмокардит» 
связано с прежним представлением о хроническом многолетнем 
течении ревматического кардита, который постепенно ведет к 
нарастанию стеноза или недостаточности клапанов. Сейчас и 
этот взгляд на прогрессирование пороков сердца под влиянием 
постоянной активности ревматизма изменился. Активность кар
дита играет роль в образовании порока сердца в детском и юно
шеском возрасте, у взрослых пороки формируются под влия
нием гемодинамического фактора. А ОиЬт и соавт (1971) с 
помощью повторной катетеризации сердца с интервалом в не
сколько лет показали, что, несмотря на отсутствие активности 
ревматизма, происходит ежегодное уменьшение площади ми
трального отверстия на 19%. В основе этого процесса лежит 
постоянная травматизация первоначально деформированного 
клапана измененным кровотоком с отложением в краях створок 
тромбоцитов, фибрина, разрастания коллагеновой ткани и в не
которых случаях — развитием вторичного неспецифического вос
паления. 

Во время беременности важно уточнение степени активно
сти ревматического процесса, так как она определяет не толь
ко необходимость лечения, профилактики, но и акушерскую 
тактику. В частности, она служит одним из критериев возмож
ности сохранения или необходимости прерывания беременности, 
одним из условий выбора метода родоразрешения. Охарактери
зовать активность ревматического процесса у беременных очень 
сложно Этим объясняются сголь разноречивые показатели, по
лученные многими исследователями В X Василенко и соавт. 
(1983) пишут, что в противоположность прежним представле-
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ниям следует считать, что ревматический процесс почти нико
гда не обостряется во время беременности, а отмечаемые повы
шения температуры иногда приписывают ревматизму ошибочно. 
Совершенно иного мнения придерживаются В. Н. Дзяк и соавт. 
(1974), наблюдавшие среди беременных с комбинированным 
митральным пороком сердца с преобладанием стеноза актива
цию ревматического процесса в 75—100% случаев. Во 
ВНИЦОЗМР МЗ С С С Р два десятилетия назад рецидивы рев
мокардита диагностировали у 12—16% беременных с пороками 
сердца; в последние годы нами это заболевание не выявлено 
ни у одной беременной. 

Сложность диагностики ревматизма у беременных объясня
ется рядом факторов Первичный ревмокардит, обычно богатый 
симптоматикой, у беременных развивается редко Возвратный 
ревмокардит обычно не сопровождается выраженными клини
ческими, тем более экстракардиальными, проявлениями. До сих 
пор существует мнение, что изменение обменных и аллергиче
ских процессов в организме беременной обостряет течение рев
матизма, значительно утяжеляет проявления кардита, плохо 
поддается лечению, и декомпенсация вследствие эндомиокарди-
та может стать причиной гибели больной Однако в последние 
десятилетия происходит пересмотр этих представлений. На 
основании данных, полученных при использовании новых диаг
ностических тестов, многие исследователи считают, что беремен
ность не способствует рецидиву ревматизма и даже, наоборот, 
подавляет ревматическую активность Наши наблюдения под
тверждают, что ревматизм у большинства беременных неакти
вен или течет мягко, в подострой или латентной форме, подда
ется лечению и не фатален для беременных Помимо гормональ
ных влияний (повышенная продукция глюкокортикоидов во 
время беременности), по-видимому, имеет значение более вы
сокая общая иммунная реактивность организма женщин в этот 
период и, кроме того, изменение характера течения ревматизма 
в последние десятилетия. Известно, что ревматологи стали реже 
наблюдать острые, клинически выраженные формы ревматизма, 
но участились хронические варианты — затяжной и латентный, 
особенно при рецидивирующем ревматизме. Предполагают, что 
изменилась как реактивность стрептококка (превращение его 
в Ь-форму), так и реактивность человека под влиянием меняю
щейся внешней среды. 

Хотя при ревматизме у беременных и наблюдается некото
рое истощение коры надпочечников, которое зависит не только 
от активации процесса, но и от недостаточности кровообраще
ния [Метакса Я В. и Бонарь Н П, 1973], секреция глюкокор
тикоидов все же значительно выше, чем у небеременных Боль
шое количество глюкокортикоидов уменьшает вероятность ак
тивации ревматизма и благотворно влияет на развитие вяло 
текущего процесса. 
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Затруднение выявления активного ревматизма во время бе
ременности связано не только с преобладанием стертых, вялых 
форм его течения, но и с общностью ряда симптомов ревма
тизма и физиологического состояния организма при беремен
ности К ним могут быть отнесены субфебрилитет, одышка при 
физической нагрузке, тахикардия, аритмии, слабость, утомляе
мость, лейкоцитоз и повышенная СОЭ . Патогиомоничные для 
ревматизма клинические и лабораторные симптомы отсут
ствуют Акцентирование внимания врача на таких признаках, 
как боли в области сердца, снижение аппетита, лабильность 
пульса, изменчивость звучности тонов сердца, потливость, го
ловные боли и пр., только способствуют гипердиагностике рев
мокардита у беременных. Субфебрилитет не является надеж
ным признаком ревматизма. Он выявлен у 14% здоровых небе-
ремениых женщин и у 20% здоровых беременных. Неинфекци
онный субфебрилитет может быть и у больных ревматизмом в 
неактивной фазе. Для дифференциации можно использовать 
амидопириновую пробу Hollo: температуру тела измеряют с 8 
до 22 ч через каждые 3 ч в течение 4 дней. 1-й и 4-й дни — кон
трольные Во 2-й и 3-й дни назначают 1% раствор амидопирина 
по 15 г за 30 мин до каждого измерения температуры. Повы
шенная температура инфекционной природы, в том числе и рев
матической, под влиянием амидопирина снижается до нормы. 
Лихорадка неинфекцпонной природы (термоневроз, тиреоток
сикоз) сохраняется. Однако в ряде случаев ревмокардит проте
кает без повышения температуры 

Информативность лабораторных признаков воспалительного 
процесса для диагностики активности ревматизма у беременных 
незначительна. Отсутствует достоверная разница в показателях 
количества эритроцитов, гемоглобина, лейкоцитов и СОЭ у здо
ровых беременных и больных ревматизмом в активной и неак
тивной фазе. Сдвиг в лейкоцитарной формуле влево до миело-
цитов (лейкемоидная реакция) нередко наблюдается у здоровых 
беременных [Валика Ю. Д., Шехтман М. М., 1984] и также не 
имеет существенного значения для диагностики ревматизма. 

Согласно современным представлениям, ревматическая ак
тивность— процесс сложный, многоплановый, складывающийся 
из воспаления, деструкции, гиперчувствительности, аутоимму-
нитета, процессов защиты, компенсации и адаптации [Несте
ров А. И, 1972; Насонова В. А., 1975]. Столь же многопланова 
должна быть и диагностика ревматизма. 

В настоящее время применяются и продолжают разрабаты
ваться многочисленные иммунологические и биохимические ме
тоды диагностики активного ревматизма Все они либо мало 
чувствительны либо слишком неспецчфичны. СОЭ , С-реактив-
ный белок, ДФА-реакция, сиаловые кислоты, протеинограмма 
отражают активность ревматизма как воспаления, тканевой де
струкции. Однако эти процессы выражены лишь при I I—I I I сте-
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пени активности ревматизма, нехарактерны для I и отсутствуют 
при латентном течении процесса. Бездоказательность одной-
двух положительных «ревматических проб» диктует необходи
мость применения комплекса тестов. А. С. Каинова и соавт. 
(1982) рекомендуют следующее сочетание биохимических мето
дов исследования: 1) определение сывороточных гликопротеи-
дов а\- и аг-глобулинов, серомукоида, церулоплазмина, гапто-
глобина, характеризующих интенсивность воспалительной реак
ции; 2) определение Д Н К плазмы и кислой фосфатазы сыворот
ки, отражающих степень тканевой деструкции; 3) определение 
активности Г-6-ФДГ и транскеталазы в эритроцитах, позволяю
щих косвенно судить о характере патологического процесса в 
сердце, 4) определение активности креатиикиназы, позволяю
щей судить о выраженности ревмокардита. 

Многие ревматологи считают, что иммунологические пока
затели более информативны, чем биохимические, причем из ши
роко применяемых тестов (титры АСЛ-О, АГ, АСК) наиболее 
демонстративен высокий титр АСЛ-0 Однако неудовлетворен
ность результатами вынуждает дополнять эти исследования 
определением антител к ДНКазе В (АДНК-В), дифосфопири-
диннуклеотидазе (АДФН), стрептозим-тестом и др. Е. М. Пет
рова и соавт. (1983), проведя сравнительный анализ 36 показа
телей активности ревматизма у 1058 больных, установили, что 
активная фаза ревматизма характеризуется изменениями ряда 
иммунологических тестов, а именно- появлением сывороточного 
фактора активности цитотоксичности лейкоцитов, повышением 
цитотоксического эффекта лимфоцитов больного к фибробла-
стам эмбриона человека, повышением титра антител в РПГА 
по Бойдену к экстракту сердечной ткани и культуре фибробла-
стов эмбриона человека, наличием гуморальных антител к ви
русам Коксаки А-13 Перечисленными сложными исследования
ми не ограничиваются предложения ревматологов. Но дело не 
только в сложности реализации этих предложений, но и в от
сутствии единодушия при оценке полезности их примене
ния. 

Неудовлетворенность клинико-лабораторными показателями 
активности ревматизма у беременных привела к поискам новых 
решений: исследованию клеточного иммунитета (количества и 
качества Т- и В-лимфоцитов), определению титра АСЛ-0 в 
грудном молоке, цитологическому исследованию грудного моло
ка. Эти работы не решили проблемы диагностики ревматизма 
у беременных и родильниц, так как результаты оказались столь 
же спорными, как и при использовании других методов. 

Большого доверия к инструментальным методам исследова
ния сердца также не имеется. Анализ ЭКГ, ФКГ, фазовой 
структуры систолы левого желудочка и параметров гемодина
мики показал, что эти способы не имеют решающего значения 
В диагностике ревмокардита при сформировавшемся пороке 
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сердца, ибо все они в первую очередь отражают особенности 
порока сердца и степени сердечной недостаточности [Макол-
кин В. И., 1977, Карпов Р. С и др., 1981]. 

При диагностике ревматизма следует обратить внимание на 
так называемые большие диагностические критерии Джонса: 
артрит, кардит, хорея, подкожные узлы апоневрозов, аннуляр-
ную эритему. Для подтверждения диагноза Джонс считал до
статочным наличие двух или трех больших критериев или од
ного из них с двумя так называемыми малыми признаками 
(лихорадка, удлинение интервала Р — Q на ЭКГ, р-гемолити-
ческая стрептококковая инфекция в анамнезе, частые носовые 
кровотечения, боль в области сердца). Большие критерии Джон
са у беременных наблюдаются весьма редко. 

Критическая оценка возможностей прижизненной диагности
ки обострения ревмокардита приводит нас к заключению о не
избежности ошибки при установлении этого диагноза — гипо-, а 
чаще — гипердиагностики. Следует помнить, что рецидив рев
матизма возникает исключительно после острой стрептококко
вой инфекции (ангина, а не хронический тонзиллит, грипп, 
О Р В И и т. д.). Только патологические изменения одновременно 
многих «ревматических проб», их возрастание при динамиче
ском исследовании, прежде всего стабильное повышение титра 
АСЛ-О, позволяют с известной долей вероятности ставить диаг
ноз обострения ревмокардита (ревматический полиартрит у бе
ременных практически не встречается, хорея наблюдается ред
ко). При этом следует отказаться от тенденции, которой порой 
придерживаются врачи, — ставить диагноз активного ревматиз
ма в любом случае ухудшения состояния и даже тогда, когда 
нет никаких признаков ревматической активности, лишь потому, 
что она «должна быть». Так поступают, например, при наличии 
декомпенсации кровообращения у беременной с пороком серд
ца, a priori считая, что вспышка ревматизма — основная причи
на декомпенсации. Мы и раньше полагали, что ревматизм, если 
и может вызвать нарушение кровообращения, то только началь
ных стадий Недостаточность кровообращения II стадии и бо
лее тяжелая обусловлены структурным дефектом клапанов или 
мерцательной аритмией [Шехтман М М. и Бархатова Т. П., 
1982]. Это положение нашло подтверждение в работах послед
них лет. Так, Р. С Карпов и соавт. (1981) у 1004 больных 
изучали вопрос о диагностической роли сердечной недостаточ
ности при ревматизме. Диагностику его активности проводили, 
используя теорию распознавания образов и ЭВМ, центральную 
гемодинамику изучали с помощью индикатора Т-1824. Положи
тельных коррелятивных связей не выявлено Эти данные, на
ряду с клииико-морфологическими наблюдениями, позволили 
авторам предположить, что главной причиной изменения пока
зателей центральной гемодинамики является характер порока 
сердца, а не кардит, 
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Необоснованным выглядит стремление чуть ли не в каждом 
случае тяжелой сердечной недостаточности видеть активный 
ревматический процесс при минимуме лабораторных подтверж
дений этого диагноза и применять лечебные средства (салици-
латы, гормоны, антибиотики), порой неблагоприятно влияющие 
на состояние плода При этом следует учесть, что некоторые 
изменения лабораторных проб, подобные таковым при актив
ном ревматизме, бывают связаны с повреждающим влиянием 
на различные органы самой сердечной недостаточности (сдвиги 
белковых фракций, появление С-реактивного белка и пр) . 
С В. Палавандишвили (1970) произвел митральную комиссу-
ротомию во время беременности у 85 больных с декомпенсацией 
кровообращения; морфологические признаки вяло текущего рев
матизма были выявлены лишь у 3 Имеются данные о том, что 
больные с прогрессирующим митральным стенозом умирают не 
от активного ревматического процесса, а в 60% случаев от за
стойной сердечной недостаточности, в 20%—от системных эм
болии, в 10% —от легочных эмболии и в 5% —от септического 
эндокардита. 

Мы придерживаемся мнения, что обострение ревматизма у 
беременных встречается столь же редко, как и вне беременно
сти. Отсюда вытекают два вывода: кардиальные осложнения 
у беременных с пороками сердца обусловлены не рецидивом 
ревмокардита, а самим пороком; акушерские осложнения, столь 
охотно приписываемые обострению ревматизма, также объяс
няются наличием порока сердца и изменениями в связи с этим 
гемодинамики и обмена веществ 

Все сказанное не означает, что во время беременности со
всем не бывает активного ревматического процесса. Изредка 
может встретиться беременная с первичным ревмокардитом или 
с рецидивом ревмокардита, которые, несомненно, отрицатель
но влияют на систему кровообращения и на течение беремен
ности. 

Беременные, страдающие ревматизмом, подлежат диспан
серному учету терапевта в женской консультации При подозре
нии на активность ревматического процесса для уточнения 
диагноза и лечения женщины должны быть госпитализированы, 
лучше — в терапевтический стационар или специализированный 
родильный дом. 

Активный ревматический процесс является противопоказа
нием для сохранения беременности, особенно при остром и под-
остром течении заболевания. Сохранение беременности проти
вопоказано в случае, когда после ревматической атаки прошло 
менее 6 мес. При минимальной активности процесса (I степень), 
по настоянию больной, беременность может быть сохранена. 
При этом следует учитывать, что средства лечения обострения 
ревматизма в I триместре беременности крайне ограничены (са-
дицилаты и глюкокортикоиды противопоказаны), 
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При недостаточности кровообращения I или ПА стадии родо-
разрешение при активном ревматическом процессе производит
ся через естественные родовые пути с выключением потуг путем 
применения акушерских щипцов. При тяжелой декомпенсации 
кровообращения, вызванной пороком сердца и обострением рев
мокардита, может возникнуть необходимость в производстве ке
сарева сечения. 

Поскольку обострение ревматизма у беременных возникает 
редко, мы считаем возможным подробно на лечении не останав
ливаться. Обратим внимание лишь на некоторые моменты. 

Этиотропную терапию обычно проводят пенициллином. Сте
роиды и нестероидные препараты, назначаемые при ревматизме, 
оказывают неспецифический противовоспалительный эффект и 
являются симптоматическими, а не патогенетическими сред
ствами. Кортикостероиды выпускаются в таблетках, содержа
щих эквивалентные дозы: преднизолон, преднизон — 5 мг, три-
амцинолон (полькортолон)—4 мг, дексаметазон — 0,5 мг. Кор
тикостероиды показаны при тяжелом кардите, перикардите, при 
непереносимости или неэффективности салицилатов. Суточную 
дозу преднизолона (20—30 мг) назначают в течение 2—3 нед, 
в дальнейшем ее снижают по 2,5 мг каждые 5 дней. 

Ацетилсалициловую кислоту (аспирин) назначают по 1 г 
3 раза в день в течение 1—3 мес Она показана при минималь
ной активности процесса, слабо выраженном кардите Следует 
помнить, что под влиянием ацетилсалициловой кислоты увели
чиваются хромосомные аберрации в лимфатических клетках [На
сонова В. А , 1980], указывающие на возможность мутагенного 
эффекта салицилатов. Препарат также тормозит биосинтез про-
стагландинов, стимулирующих сокращение миометрия, что мо
жет стать причиной перенашивания беременности и затяжных 
родов [Turner G. , Collins Е., 1975]. Эти влияния важно учиты
вать при лечении активного ревматизма в I триместре и в конце 
беременности. 

При непереносимости салицилатов показаны пиразолоновые 
препараты. Анальгин назначают по 0,5 г 3—4 раза в день, бу-
тадион —по 0,12 г 2—3 раза в день, амидопирин — по 0,5 г 
2—3 раза в день короткими курсами под контролем гемограммы 
(возможность развития агранулоцитоза!). Ибупрофеи (бруфен) 
можно использовать по 200 мг 4—5 раз в день. Индометацин 
беременным противопоказан; что касается натрия диклофена 
(вольтарена), то его влияние на плод до сих пор ие изучено. 
Аминохинолиновые препараты (хингамин), гидроксихлорохии 
(пяаквенил) во время беременности противопоказаны. 

Международное исследование показало, что 75—80% рев
матических атак заканчивается в течение первых б нед, 90% — 
в течение 12 нед, и только 5% затягивается до 6 мес и более. 
Противовоспалительную терапию в большинстве случаев сле
дует проводить в течение 9—12 нед, что соответствует средней 
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продолжительности ревматической атаки [Анохин В. Н , 1985; 
Stollerman S., 1975]. 

Вопрос о профилактике рецидивов ревматизма во время бе
ременности нельзя считать решенным, поскольку мнения иссле
дователей крайне разноречивы. Большинство клиницистов счи
тают, что профилактическое лечение является необходимым, и 
стремятся приурочить его к срокам беременности, когда реци
дивы наиболее часты. Достаточно четко установлено, что наи
более часто они возникают в I триместре беременности. Отно
сительно обострений в более поздние сроки единое мнение от
сутствует Полагают, что они проявляются в начале второй поло
вины беременности на 28—32-й неделе, в послеродовом периоде. 
Соответственно в разные сроки предлагают проводить профи
лактическое лечение, обычно 3 раза в течение беременности или 
независимо от ее срока весной и осенью. Для терапии приме
няют различные препараты. Институт ревматологии АМН С С С Р 
рекомендует в связи с возможным отрицательным воздействием 
ацетилсалициловой кислоты на плод профилактику рецидива 
ревматизма проводить, начиная лишь с 8—10-недельного срока 
беременности до срока родов, а также в послеродовом периоде. 
Круглогодичная профилактика заключается в ежемесячных 
инъекциях 1 500 000 ЕД бициллина-5. Кроме того, весной и осе
нью в течение 6 нед рекомендуют назначать ацетилсалициловую 
кислоту по 2 г/сут и поливитамины. Мы считаем, что, посколь
ку медикаментозная профилактика связана с необходимостью 
применения лекарственных веществ, способных вызвать аллер
гические реакции у женщин и проходящих через плаценту, це
лесообразнее во время беременности от нее отказаться. Тем бо
лее, как показывают многолетние наблюдения, обострения рев
матизма в этом случае не возникают. Вместе с тем мы полагаем, 
что нужна текущая профилактика после обострения хрониче
ской очаговой инфекции носоглотки или острой стрептококко
вой инфекции. В этом случае может быть назначена ацетилса
лициловая кислота по 2 г в течение 3 нед или инъекция 
1 200 000 ЕД бициллииа-1. Курс профилактики ревматизма би
циллином может быть проведен после родов. 

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

Ревматизм поражает преимущественно митральный клапан, 
реже — аортальный, еще реже — трехстворчатый. Частота и по
следовательность поражения различных клапанов, по данным 
P. Wood (1970), зависят от разной степени механической на
грузки. Если нагрузка на митральный клапан равна 100 мм 
рт. ст., то на аортальный, трикуспидальный и пульмональный 
она уменьшается до 65, 15 и 5 мм рт. ст. Соответственно этому 
распределяется и частота поражения отдельных клапанов. Она 
равна 88% Для митрального, 44%—для аортального, 10— 
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16% —для трехстворчатого и 1—2% —для пульмонального. По
скольку ревматизм не препятствует зачатию, можно полагать, 
чго пороки сердца встречаются у беременных женщин с той же 
частотой, что и у небеременных. Под нашим наблюдением на
ходились 1135 беременных женщин с ревматическими пороками 
сердца. Из них у 950 был митральный и митрально-трикуспи-
дальный порок, у 64 — митрально-аортальный и митрально-
аортально-трикуспидальный, у 21 — аортальный. Операцию на 
сердце перенесли 192 больные, в том числе митральная комиссу-
ротомия произведена у 180, митрально-аортальная или митраль-
но-трикуспидальная комиссуротомия — у 8, митрально-аорталь-
но-трикуспидальная — у 1, протезирование клапана — у 3. 

В большинстве работ по кардиологии указывается, что у бе
ременных самой частой формой порока является недостаточ
ность митрального клапана. Это, несомненно, — следствие ги
пердиагностики, связанной с неверной трактовкой функциональ
ного систолического шума на верхушке сердца и отсутствием 
доказательств формы порока инструментальными мето
дами. 

Митральный стеноз — стеноз левого атриовентрнкулярного 
отверстия. У большинства больных он начинает формироваться 
уже вскоре после перенесенного вальвулита. Признаки стеноза 
появляются через 1—2 года после эндокардита, для завершения 
формирования порока требуется 2—3 года. Митральный стеноз 
может быть, кроме того, следствием септического эндокардита 
н системной красной волчанки. Он диагностируется у 54% боль
ных с ревматическими пороками сердца. Чистый митральный 
стеноз и митральный порок сердца с резко выраженным преоб
ладанием стеноза встречаются гораздо чаще, чем чистая ми
тральная недостаточность. 

Митральный стеноз и сочетанный митральный порок сердца 
с преобладанием стеноза привлекают особое внимание потому, 
что эти пороки ухудшают состояние беременных, и именно они 
обусловливают основной процент летальных исходов у женщин 
и детей Однако в настоящее время митральный стеноз не счи
тается фатальным и абсолютным противопоказанием для бе
ременности. За одинаковым диагнозом «митральный стеноз» 
скрываются разная степень сужения левого венозного устья и 
различное функциональное состояние миокарда. 90% беремен
ных с митральным стенозом имеют компенсированное кровооб
ращение или недостаточность кровообращения I ст. Такие боль
ные сравнительно легко переносят беременность. Лишь 10% 
беременных имеют недостаточность кровообращения II и III ст. 
Они чувствуют себя удовлетворительно лишь в покое, не спо
собны вынести даже небольшую нагрузку без прогрессирования 
декомпенсации, тяжело переносят беременность, и часть из них 
умирают Больные этой группы служат предметом присталь
ного внимания акушеров и терапевтов. 
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При митральном стенозе нарушение деятельности органов 
кровообращения начинается не сразу. Левое венозное устье 
должно быть сужено на 60%, т. е до 2 см

2
 (в норме 6—7 см

2
) 

прежде, чем появится расстройство гемодинамики. Первый этап 
компенсации может длиться до 20 лет. Последующая дилата-
ция гипертрофированного левого предсердия ведет к относи
тельной недостаточности устьев впадающих в него легочных вен. 
В связи с этим давление в легочных венах и капиллярах по
вышается, развивается венозный застой в легких и вследствие 
рефлекса Китаева — стойкий спазм артериол малого круга (вто
рой барьер) с последующей гипертрофией артериол и легочной 
-гипертензией Последняя предохраняет легочные капилляры от 
перегрузки объемом, снижая угрозу развития отека легких. Од
нако высокое сопротивление кровотоку ограничивает приток 
крови к легким, уменьшая ударный объем крови, и создает на
грузку сопротивлением на правый желудочек. В этот период 
развития митрального стеноза беременность особенно опасна. 
У половины беременных при митральном стенозе возникает или 
прогрессирует недостаточность кровообращения различной ста
дии. При развитии дистрофических, склеротических изменений 
миокарда и особенно после присоединения мерцательной арит
мии правый желудочек дилатируется, возникает хроническая 
правожелудочковая недостаточность с отеками, увеличением пе
чени и асцитом Такие больные, вынужденные находиться в по
стели, редко стремятся сохранить беременность 

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

Увеличение застоя крови в легких может осложниться кро
вохарканьем, которое у беременных женщин наблюдается чаще, 
чем у небеременных. У больных митральным стенозом состоя
ние ухудшается вследствие появления (обычно во второй поло
вине беременности, когда особенно растягивается левое пред
сердие) мерцательной аритмии и тромбоэмболичесКих ослож
нений. 

Физическая нагрузка, даже умеренная, эмоциональное пере
напряжение (волнение, страх) могут привести к развитию сер
дечной астмы и отека легких. Любое заболевание, протекающее 
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с повышением температуры, является тем фоном, на котором 
возникают эти осложнения Важно, что они могут появиться у 
беременных с компенсированным митральным стенозом, если 
имеются признаки легочной гипертензии Отек легких нередко 
развивается в родах или послеродовом периоде и может быть 
вызван внутривенным вливанием большого количества жидко
сти. 

При небольшом сужении митрального отверстия женщина в 
состоянии выдержать повторные беременности, так как при та
ком стенозе возможно увеличение минутного объема крови без 
повышения капиллярного давления в легких. И, наборот, при 
резком стенозе с изменениями в легких до беременности увели
чение объема крови во время нее способно привести к наруше
нию легочного кровообращения. 

Митральный стеноз — наиболее неблагоприятный вид порока 
в связи с тем, что он вызывает переполнение малого круга кро
вообращения, в то время как при беременности сами по себе 
создаются условия для застоя крови в легких. Сочетание этих 
факторов может привести к несостоятельности сердца в родах, 
на которые приходится 50% случаев отека легких. 

Особенно тяжелая недостаточность кровообращения разви
вается у беременных с атрио- и кардиомегалией Атриомега-
лия — крайняя степень расширения предсердия, когда ее по
лость вмещает не менее 500 мл крови Кардиомегалия («бычье 
сердце») —крайняя степень увеличения всего сердца. Такое из
менение размеров сердца встречается при далеко зашедшем 
митральном пороке или его сочетании с аортальным или трику-
спидальным. По данным Л. В. Ваниной и соавт. (1976), у 62% 
беременных с атриокардиомегалией наблюдается недостаточ
ность кроовобращения ПБ или III ст , у 38% — ПА ст и лишь 
У 8% — I ст. Материнская смертность во время беременности и 
в течение первого года после родов достигает 12%; дети часто 
рождаются недоношенными (23,4%), с признаками гипотрофии 
(42,6%) и аномалиями развития (7,4%). 

Роды для беременных с митральным стенозом особенно тя
желы. Этим объясняется непрекращающаяся до настоящего 
времени дискуссия о методах их родоразрешения. У беремен
ных с выраженным митральным стенозом во время родов коле
бания артериального и венозного давления достигают большей 
амплитуды, чем у здоровых женщин; частота пульса и дыхания 
превышает допустимый предел (соответственно ПО ударов и 
24 дыхания в 1 мин). Повышение внутригрудного давления во 
время потуг вызывает подъем легочно-артериального давления 
и может привести к отеку легких. Поэтому метод родоразреше
ния определяется степенью недостаточности кровообращения и 
активности ревматизма 

Нарушение кровообращения, неизбежно появляющееся у 
большинства беременных с митральным стенозом, в ряде слу-
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чаев удается ликвидировать соответствующим лечением, соблю
дением постельного режима и диеты. Но при выраженном сте
нозе эти мероприятия оказываются недостаточными. На протя
жении веков в сложившейся ситуации у врача было только два 
выхода: дать возможность беременности развиваться, продол
жая медикаментозную терапию, часто разочаровывающую, и 
таким образом рисковать жизнью и здоровьем матери или от
казаться от риска, прервав беременность и тем самым принести 
в жертву ребенка Второй вариант не открывал для женщины 
никаких перспектив в отношении деторождения В последние 
десятилетия появился третий и наиболее перспективный выход 
из этого трудного положения: хирургическое устранение ми
трального стеноза до беременности или во время нее. 

Митральный стеноз у беременных женщин диагностируется 
на основании тех же признаков, что и у небеременных При 
пальпации области верхушки сердца может ощущаться систо
лическое «кошачье мурлыканье» На верхушке выслушиваются 
усиленный или хлопающий I тон, щелчок открытия митраль
ного клапана, пресистолический или диастолический шум, ак
цент II тона на легочной артерии При аускультации следует 
иметь в виду, что во время физиологической беременности так
же возникают усиление I тона, акцент II тона на легочной ар
терии и III тон сердца. Диастолический шум на верхушке уси
ливается вследствие быстрого тока увеличенного количества 
крови. 

Надежным ФКХ-признаком митрального стеноза являет
ся удлинение интервала О — I тон, превышающее 0,05 с Очень 
важны данные рентгенологического исследования. К ним отно
сятся увеличение левого предсердия, правого желудочка, рас
ширение легочной артерии, сглаженность талии сердца в ре
зультате выбухания III дуги слева, отклонение контрастирован-
пого барием пищевода по дуге малого радиуса (меньше 6 см). 
К характерным изменениям ЭКГ относятся: отклонение элек
трической оси сердца вправо, расширение и расщепление зуб
ца Р в I и II стандартных и левых грудных отведениях, двух
фазный зубец Р в III и правых грудных отведениях, смещение 
интервала Э — Т вниз во II и III отведениях и отрицательный 
(убец Т в тех же и правых грудных отведениях При легочной 
I ипертензии, кроме того, увеличен зубец И в правых грудных 
отведениях. В последние годы большое значение приобретает 
тлкой безопасный и весьма информативный метод диагностики 
пороков сердца, как ультразвуковое сканирование. Этот метод 
V беременных женщин с успехом заменяет рентгенологическое 
исследование сердца, позволяет установить диаметр митраль
ного отверстия, кальциноз клапана. Однако отказываться от 
рентгеноскопии грудной клетки нет смысла, так как, кроме 
оценки состояния сердца, этот метод позволяет судить о нали
чии венозного ваетоя крови в легких и легочной гипертензии. 
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При митральном стенозе беременность следует считать про
тивопоказанной, если с самого начала ее отмечаются признаки 
недостаточности кровообращения или ревматической активно
сти. Рассчитывать на успех лечения трудно, так как увеличение 
О Ц К по мере прогрессирования беременности повышает гра
диент давления крови в левом предсердии. Ухудшают прогноз 
и поэтому являются противопоказанием для сохранения бере
менности мерцательная аритмия, легочная гипертензия и тром-
боэмболи^еские осложнения в недавнем прошлом. Тактику 
ведения беременности, родов, послеродового периода при ми
тральном стенозе и других пороках сердца см. в разделе «Недо
статочность кровообращения». 

Прогноз течения беременности и родов у многих женщин 
улучшается после хирургической ликвидации митрального сте
ноза Эффект митральной комиссуротомии заметен уже на опе
рационном столе. Непосредственно после операции снижается 
давление не только в левом предсердии, но и в легочной арте
рии, т. е исчезает опасность отека легких. У 70—80% больных 
улучшается самочувствие, восстанавливается нарушенная гемо
динамика, нормализуется газообмен и улучшается обмен ве
ществ Не менее чем у 50—60% оперированных это состояние 
сохраняется на многие годы, что дает женщинам возможность 
стать матерью без ущерба для здоровья. Однако в результате 
неуспешной операции или разнообразных поздних осложнений 
у '/з женщин после комиссуротомии не наступает устойчивого 
улучшения состояния, что не может не повлиять на здоровье во 
время беременности. 

Оптимальным для беременности и родов является срок от 
1 года до 2 лет после операции. Через 2 года после комиссуро
томии у ряда больных могут появиться явления рестеноза 
вследствие обострения ревмокардита или организации тромбов 
на краях комиссур. 

Мы проанализировали течение беременности и родов у 
155 женщин, перенесших митральную комиссуротомию. При 
сроке менее 2 лет после операции декомпенсация порока отме
чена у 50% беременных, причем была умеренно выраженной 
(чаще I ст., реже ПА) . При сроке 3—5 лет после операции не
достаточность кровообращения наблюдалась у 80% женщин 
(чаще НА, реже ПБ или II I ст.), при сроке больше 5 лет — 
у большинства больных. 

Состояние женщины во время беременности определяется и 
такими факторами, как тяжесть порока сердца до операции и 
результат комиссуротомии. Вследствие перечисленных и неко
торых других факторов состояние кровообращения у беремен
ных, перенесших митральную комиссуротомию, неодинаково. 
Компенсация кровообращения наблюдается только у '/з жен
щин, недостаточность кровообращения I или ПА ст.—у '/2 боль
ных, тяжелая декомпенсация ЦБ или III ст. — у

 !
/s беременных. 
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Причины появления или прогрессирования недостаточности кро
вообращения во время беременности у женщин, перенесших 
митральную комиссуротомию, такие же, как и у неоперирован-
ных женщин с пороком сердца: обострение ревматизма (чре-
имущественно в ранние сроки беременности), гемодипамичрекая 
нагрузка (на 26—28-й неделе беременности, роды), мерцатель
ная аритмия. 

Поскольку не все женщины и после митральной комиссуро-
томии благополучно переносят беременность, нс следует реко
мендовать сохранять ее во всех случаях. Можно разрешив бе
ременность женщинам с отличным результатом операции, если 
кровообращение компенсировано, изменения миокарда неболь
шие, ритм синусовый, легочная гипертензия и активность рев
матизма отсутствуют. Беременность абсолютно противопоказана 
женщинам с плохим результатом операции, рестенозом пли не
адекватной комиссуротомией, с недостаточностью кровообраще
ния, при выраженных изменениях миокарда, мерцательной 
аритмии, высокой легочной гипертензии, рецидиве ревмокарди
та, сочетании митрального порока со стенозом аорты нлч трику-
спидальным пороком. У этого контингента больных во второй 
половине беременности развивается тяжелая стойкая недоста
точность кровообращения, не поддающаяся лечению. 

Когда врач поставлен перед фактом нали :ия беременности 
у женщины с митральным стенозом и прогрессирующей недо-
ста>очностью кровообращения, сердечной астмой или отеком 
легких, митральная комиссуротомия является наиболее пра
вильным выходом из положения. Митральная комиссуротомия 
дает непосредственные хорошие результаты у 94% беременных 
[Францев В. И. и Др , 1986] Показанием к операции кардиохи
рурги считают недостаточность кровообращения I, ПА и ПБ ст, 
причем при недостаточности кровообращения ПБ ст. результат 
операции бывает хуже. При компенсации кровообращения опе
рация не показана, а при III ст —неэффективна. Противопо
казанием для митральной комиссуротомии являются обострение 
ревмокардита, наличие выраженной митральной или аорталь
ной недостаточности. При сочетании митрального стеноза с 
аортальным стенозом лучше беременность прервать, так как 
аортальную комиссуротомию эффективнее делать на «открытом 
сердце», что противопоказано во время беременности из-за вы
шкой частоты гибели плода (33%) 

Митральная комиссуротомия технически доступна при лю
бом сроке беременности, но лучше ее производить на 10—11-й 
ипи 16—18-й неделе Рекомендуется избегать тех сроков бере
менности, когда опасность ее прерывания наиболее вероятна. 
К ним относятся дни, соответствующие менструации, 2- 3-й ме-
( яцы, сопровождающиеся регрессом желтого тела, сроки после 
19—20-й недели, когда увеличение матки происходи г не за счет 
роста мышечных элементов, а за счет их растяжения растущим 
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плодом Позже 28-й недели беременности операция нежелатель
на, поскольку остается мало времени до родов, сердечно-сосу
дистая система женщины и плода не успеет адаптироваться к 
новым условиям гемодинамики Наблюдавшиеся нами 15 жен
щин были оперированы на 4—29-й неделе беременности У всех 
беременность удалось сохранить. Тяжелый, некупирующийся 
отек легких является показанием для ургентной митральной 
комиссуротомии при любом сроке беременности и в родах 

Недостаточность митрального клапана у небеременных 
встречается в 10 раз реже, чем митральный стеноз; у беремен
ных женщин истинную частоту установить трудно. 

При этом пороке сердца кровь во время систолы поступает 
не только в аорту, но и обратно в левое предсердие Однако 
благодаря сильному левому желудочку минутный объем крови 
поддерживается на нормальном уровне и декомпенсация разви
вается поздно. Во время беременности в связи с увеличением 
минутного объема крови регургитация (обратный ток) ее в ле
вое предсердие увеличивается. Но гипертрофированный левый 
желудочек в состоянии это компенсировать. Кроме того, при 
беременности периферическое сопротивление кровотоку снижа
ется, что способствует поступлению крови из левого желудочка 
в физиологическом направлении, т е. в аорту. Большинство 
больных с «чистой» недостаточностью митрального клапана пе
реносят беременность без каких-либо признаков недостаточно
сти кровообращения Если же она возникает, то носит смешан
ный характер 

Сравнительно редко встречаются больные с резко выражен
ной недостаточностью митрального клапана, с большими разме
рами сердца. Такое сердце с ослабленным дилатированным 
миокардом, высоким давлением не только в левых отделах, но 
и в легочной артерии, нередко с мерцательной аритмией, не в 
состоянии увеличить минутный объем, несмотря на тахикардию; 
оно не справляется с нагрузкой, возникающей во время бере
менности, что приводит к развитию тяжелой недостаточности 
кровообращения. 

Достаточно редко у беременных развивается острая митраль
ная недостаточность вследствие обрыва одной или многих хорд, 
удерживающих клапаны Такое состояние не связано с ревма
тизмом, а является следствием разрыхления тканей во время 
беременности Острая недостаточность митрального клапана 
сопровождается тяжелой легочной гипертензией с одышкой, за
стойным кашлем, ортопиоэ и угрожает жизни больной 

Диагностика недостаточности митрального кяапана во вре
мя беременности сложна, чем и объясняется высокая частота 
ошибочных диагнозов Для этого порока характерны усиленный 
верхушечный толчок, смещение его влево, расширение левой 
границы сердца, ослабленный I тон и систолический шум на 
верхушке. Однако и при физиологической беременности может 
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быть выявлен усиленный верхушечный толчок, обусловленный 
смещением сердца высоко стоящей диафрагмой. Систолический 
шум на верхушке слышен у половины здоровых беременных 
женщин; он вызывается увеличением минутного объема, уско
рением кровотока и некоторым «перегибом» сосудистого пучка, 
связанным со смещением сердца Ослабление I тона является 
важным диагностическим тестом, так как периоду беременности 
свойственно обратное — его усиление. Рентгенологические при
знаки, характерные для недостаточности митрального клапана, 
отсутствуют. При выраженном пороке может возникнуть кар
тина увеличения левого предсердия и левого желудочка, кон-
трастированный барием пищевод отклоняется по дуге большого 
радиуса На ЭКГ также обычно не бывает специфических изме
нений Для ФКГ-картины порока свойствен голосистолический 
шум на верхушке сердца Функциональный систолический шум 
отличается низкой амплитудой, непостоянством, начинается не 
сразу, а через 0,02—0,04 с после I тона, он короткий, занимает 
не всю систолу. Во время беременности аускультативная карти
на порока маскируется: голосистолический шум становится тише 
или исчезает совсем, так как перекрывается функциональным 
шумом, появляющимся при беременности Использование уль
тразвукового сканирования во многих случаях позволяет диа
гностировать недостаточность митрального клапана и отличить 
ее от пролапса клапана, неревматического поражения хорд и 
папиллярной мышцы 

Недостаточность митрального клапана не является противо
показанием для беременности при компенсированном пороке. 
Повторные беременности обычно не ухудшают состояния боль
ной. При атрио- и кардиомггалии, всегда сопровождаюшихся 
недостаточностью кровообращения, а нередко и мерцательной 
аритмией, а также при остро развившейся недостаточности ми
трального клапана беременность противопоказана 

В последние десятилетия широко применяется хирургиче
ское лечение недостаточности митрального клапана. Поражен
ный клапан заменяют протезом из синтетических материалов. 
Показанием к операции являются нарастающая кардиомегалия, 
рецидивирующая сердечная недостаточность, снижение сердеч
ного выброса. У большинства больных в результате операции 
отмечаются значительное улучшение состояния, уменьшение 
размеров сердца, снижение давления в левом предсердии, пра
вом желудочке и легочной артерии. Однако нередко в после
операционном периоде возникают тяжелые осложнения. Воз
можны частичный отрыв клапана, развитие бактериального эн
докардита, гемолитической анемии (в результате травмирова
ния эритроцитов шариковым протезом), заклинивание шарико
вого протеза. Особенно частым — в 5—20% — и опасным ослож
нением является образование тромба с последующей окклюзией 
протеза или эмболией сосудов большого круга кровообращения, 
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нередко ведущей к смерти Для профилактики тромбозов боль
ные после операции постоянно вынуждены принимать антикоа
гулянты, тем более, что во время беременности свертываемость 
крови повышается В последние годы на смену створчатым, ша
ровым клапанам пришли низкопрофильные клапаны в виде ди
ска, чечевицы или полусферы с антитромбическим покрытием. 
Они улучшили отдаленные результаты и исход беременности. 
Хорошие отдаленные результаты наблюдаются у 75—80% боль
ных [Королев Б. А и Каров В В., 1982] 

Л. В Ванина и Л. М Смирнова (1978) обобщили имевшие
ся в литературе сведения о 118 беременностях у 111 женщин 
с протезом митрального (81) и аортального (23) или обоих (7) 
клапанов. 91 беременность закончилась родами (7з — прежде
временно) Материнская летальность после родов составила 
6,3%, перинатальная смертность — 77%0, общая смертность де
тей (самопроизвольный аборт и перинатальная смертность) — 
23,7%. Эти показатели значительно превышают аналогичные 
данные во всей группе больных с пороками сердца По данным 
Л. Б. Гутман с соавт. (1986) у

 2
/3 из 90 женщин с протезами 

клапанов сердца состояние кровообращения во время беремен
ности ухудшилось. 

Физиологические изменения кровообращения, возникающие 
во время беременности (увеличение О Ц К и сердечного выбро
са), создают благоприятные условия для отрыва и миграции 
тромбов, если они образовались в искусственном клапане 
сердца 

Особенностью лечения беременных с протезом клапана серд
ца является применение антикоагулянтов Практически все жен
щины используют непрямые аитикоагулянты в ранние сроки 
беременности, еще не зная о наступлении ее. Позже эти препа
раты легко проходят через плаценту. Они обладают тератоген
ным действием, в 2 раза увеличивают частоту внематочной бе
ременности, спонтанных абортов, мертворождений С их приме
нением связывают большую частоту врожденных уродств у де
тей и кровоизлияний в мозг у новорожденных. Замена непрямых 
антикоагулянтов гепарином в ранние сроки беременности может 
нарушить нидацию плодного яйца. Позже, при сформировав
шейся плаценте, использование гепарина предпочтительнее, по
скольку это крупномолекулярное вещество не проникает через 
плаценту Однако сложность лабораторного контроля, как пока
зывает наш опыт, не гарантирует от осложнений, связанных 
с применением гепарина, и от необходимости вновь перейти на 
использование непрямых антикоагулянтов. Л. В. Ванина и со
авт. (1982) рекомендуют применять фенилин Протромбиновый 
индекс должен удерживаться в пределах 50—60% (вне бере
менности — 30—40%) • Со II триместра дозу фенилина следует 
увеличить в 1,5—2 раза в связи с физиологической гиперкоагу
ляцией. Антикоагулянты необходимо применять в родах и в 
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послеродовом периоде. В первые дни после родов рекомендует
ся перейти на назначение гепарина. С. Murnaghan (1985) счи
тает целесообразным применять гепарин с 37 нед беременности 
до конца первой недели после родов. Вопросы о методе родо-
разрешения и о лактации в связи с переходом антикоагулянтов 
через плаценту остаются нерешенными. 

Неблагоприятный прогноз для матери и плода позволяет 
считать нецелесообразным сохранение беременности у женщин 
с искусственным клапаном сердца. Изредка производят проте
зирование митрального клапана во время беременности, но, как 
пишет Н. Just (1978), «...протезирование может оказаться тя
желее самого порока». 

Митральный порок сердца во многих случаях бывает соче-
танным — стеноз отверстия и недостаточность клапана с пре
обладанием или без преобладания одного из пороков Сочетан-
ные пороки декомпенсируются быстро. Митральный стеноз 
препятствует полноценному наполнению левого желудочка, 
уменьшаются сердечный выброс и коронарное кровообращение 
гипертрофированного левого желудочка В фазу диастолы через 
суженное атриовентрикулярное отверстие проходит больше кро
ви, чем при «чистом» стенозе, т. е. к обычному количеству крови 
присоединяется избыточный объем ее, поступающий в левое 
предсердие через поврежденный клапан Для обеспечения 
транспортировки большого количества крови через суженное 
митральное отверстие давление в левом предсердии значитель
но повышается, что вызывает подъем давления в малом круге 
кровообращения. 

Прогноз при «митральной болезни» обычно более тяжелый, 
чем при изолированном митральном пороке При беременности, 
когда минутный объем крови увеличен, сочеганное поражение 
митрального клапана особенно опасно в связи с легко возни
кающими условиями для отека легких и декомпенсации по боль
шому кругу кровообращения. Свойственные митральным поро
кам цианоз и одышка появляются раньше и выражены сильнее. 
Размеры сердца всс1да увеличены за счет левою предсердия и 
обоих желудочков. Аускультативно отмечаются симптомы как 
стеноза, так и недостаточности 

У больных «митральной болезнью» беременность допустима 
только при полной компенсации кровообращения 

Пролапс митрального клапана — это состояние, при котором 
одна, чаще — задняя, или обе створки митрального клапана вы
бухают в полость левого предсердия во вторую половину си
столы. Характерным клиническим проявлением этого синдрома 
является выслушиваемый мезодиастолический щелчок, соче
тающийся при наличии митральной недостаточности с поздним 
систолическим шумом. Однако у 20—30% больных имеет место 
«немой» пролапс. Пролапс митрального клапана стали доволь
но широко диагностировать с введением в клиническую прак-
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тику эхокардиографии. Кардиологи не считают этот синдром 
редкой патологией и находят его у 6—17% женщин [Ели
сеев О. М , 1983]. 

У молодых женщин незначительный пролапс протекает бес
симптомно и обнаруживается только при эхокардиографии. Он 
расценивается как вариант нормы [Сторожков Г. И , 1982] При 
глубоком пролапсе с возрастом появляются кардиальные симп
томы: боль в области сердца, нарушения ритма сердца (экстра-
систолия, пароксизмальная тахикардия), одышка. Инструмен
тальные методы исследования (ЭКГ, ФКГ, рентгеноскопия) 
малоинформативьы. Убедительная идентификация пролапса 
митрального клапана возможна только при эхокардиографиче-
ском подтверждении. 

Течение заболевания в большинстве случаев доброкаче
ственное Возможны такие осложнения, как развитие недоста
точности митрального клапана, желудочковая экстрасистолия, 
разрыв хордальных нитей, присоединение бактериального эндо
кардита, эмболия мелких ветвей сосудов головного мозга и 
(редко) внезапная смерть. Риск внезапной смерти выше у боль
ных с выраженными изменениями ЭКГ (нарушение реполяри-
зации, удлинение интервала О. — Т, желудочковая экстрасисто
лия). В этих случаях рекомендуется лечение (З-адреноблокато-
рами в индивидуально подобранных дозах; обычно назначают 
от 40 до 240 мг индерала Полагают, что причиной внезапной 
смерти является рефлекторный спазм неизмененных коронар
ных артерий с последующим инфарктом миокарда вследствие 
выбухания задней створки митрального клапана [ВгаигтаИ Е., 
1980]. 

Во время беременности увеличение сердечного выброса и 
уменьшение периферического сосудистого сопротивления, физио
логическое увеличение полости левого желудочка и вследствие 
этого изменение размера, длины и степени натяжения хорд мо
гут способствовать уменьшению пролабирозания митрального 
клапана. В связи с этим аускультативные признаки исчезают, 
вновь возникая через 1 мес после родов У беременных отмечено 
более частое развитие приступов пароксизмальной тахикардии, 
в родах возможен разрыв сухожильных хорд клапанов. 

В большинстве случаев беременность протекает при этой 
форме патологии благополучно Все наблюдавшиеся нами боль
ные родили через естественные родовые пути, при отсутствии 
акушерских показаний для абдоминального родоразрешения. 
На состояние плода пролапс митрального клапана влияния не 
оказывает Таким образом, данная патология сердца не явля
ется противопоказанием для беременности и родов 

Аортальный стеноз — стеноз устья аорты составляет 16% 
всех пороков сердца, причем «чистый» стеноз — только 4%. 
В остальных случаях он сочетается с аортальной недостаточно
стью или митральным стенозом [Василенко В. X. и др. 1983]. 

42 

http://allmed.pro/



Прижизненно аортальный стеноз диагностировать трудно; он 
остается нераспознанным у

 2
/3 больных, особенно при наличии 

других пороков. У большинства больных стеноз устья аорты 
имеет ревматическую этиологию, реже бывает врожденным. 

Площадь аортального отверстия равна 2,6—3,5 см
2
. Его су

жение вдвое обычно не отражается на самочувствии больной. 
Период полной компенсации порока гипертрофированным левым 
желудочком может продолжаться 20—30 лет При площади 
аортального отверстия, равной 0,75—0,5 см

2
, больные жалуются 

на слабость, одышку при нагрузке, обмороки. Развивается ди-
латация полости левого желудочка, в нем повышается давление 
и уменьшается сердечный выброс Возникает левожелудочковая 
недостаточность кровообращения. В дальнейшем развивается 
относительная митральная недостаточность (митрализация по
рока), повышается давление в полости левого предсердия и ле
гочных венах, что ведет к развитию артериальной легочной ги-
пертензии, перегрузке правого желудочка и правожелудочковой 
недостаточности с увеличенной печенью и отеками. Приступы 
сердечной астмы при этом не исчезают, может развиться отек 
легких. 

Для стеноза устья аорты характерен систолический шум над 
аортой (во втором межреберье справа от грудины), он прово
дится на сосуды шеи, имеет веретенообразную или ромбовид
ную форму на ФКХ, сопровождается пальпируемым систоличе
ским дрожанием. II тон на аорте ослаблен. Выражены признаки 
гипертрофии левого желудочка на ЭКГ и при рентгеноскопии. 
Следует отметить, что активный кровоток во время беременно
сти может создавать шумы на периферических сосудах, поэтому 
у 60% женщин они слышны в области шеи. Увеличенный во 
время беременности объем циркулирующей крови усиливает 
клинические и аускультативные признаки аортального стеноза 
и создает благоприятные условия для развития сердечной аст
мы. При «чистом» аортальном стенозе пульс редко бывает чаще 
60—65 ударов в 1 мин, систолическое давление снижено до 
90—100 мм рт. ст, диастолическое давление несколько повы
шено. 

Больные с компенсированным аортальным стенозом могут 
дожить до 60—70 лет и более, но продолжительность жизни от 
момента появления симптомов сердечной недостаточности не 
превышает 2—3 лет Это определяет акушерскую тактику. Пока 
аортальный стеноз компенсирован, беременность не противопо
казана. Однако даже начальные признаки недостаточности кро
вообращения служат противопоказанием к ней. Чаще больные 
умирают ле в гестационном периоде, а через год после родов. 

Для хирургического лечения аортального стеноза разрабо
таны и применяются методы не менее эффективные, чем для 
митрального Поскольку аортальный стеноз часто *

т
аблюдается 

в комбинации с митральным стенозом, а гемодинамическая на-
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грузка главным образом падает на клапан, стоящий первым на 
пути потока крови, обычно производят одновременно операцию 
на двух клапанах, только аортальная комиссуротомия беспо
лезна. Во время беременности аортальную комиссуротомию про
изводят редко. 

Недостаточность клапана аорты — второй по частоте ревма
тический порок сердца Он обычно сочетается со стенозом устья 
аорты При аортальной недостаточности вследствие несмыкания 
створок клапана во время диастолы часть крови из аорты течет 
в обратном направлении в левый желудочек, поскольку давле
ние в аорте в этот период превышает давление в желудочке. 
Таким путем в левый желудочек может вернуться до половины 
крови, попавшей в аорту во время систолы Нормальный минут
ный объем крови вначале поддерживается за счет систоличе
ского выброса, затем — за счет тахикардии. 

Больные с аортальной недостаточностью жалуются на силь
ные толчки сердца, пульсацию сосудов шеи, головокружения и 
облюроки при перемене положения тела, боль в области сердца 
по типу стенокардии (чаще при сочетанном аортальном пороке). 
Характерны бледность кожных покровов, заметное глазом со
трясение грудной клетки в области сердца, вызванное увеличен
ным левым желудочком, смещенный вниз и влево верхушечный 
толчок, отчетливо наблюдаемая пульсация сонных и других пе
риферических артерий, пульс быстрый, высокий и скачущий. 
Систолическое артериальное давление при выраженной аор
тальной недостаточности повышено, дистолическое — снижено, 
иногда до нуля. 

Выслушивается диастолический шум на аорте, занимающий 
всю диастолу, распространяющийся по току крови вниз в V точ
ку и к верхушке На ФКГ он регистрируется как высокочастот
ный, высокоамплитудный шум, начинающийся сразу за I тоном 
и убывающий к концу диастолы При рентгенологическом иссле
довании отмечают увеличение левого желудочка и «движения 
коромысла» между контуром левого желудочка и контуром 
аорты На ЭКГ видны отчетливая картина гипертрофии левого 
желудочка, иногда блокада левой ножки предсердно-желудоч-
кового пучка и признаки коронарной недостаточности 

Мощный левый желудочек в состоянии очень долго, иногда 
до конца жизни, компенсировать дефект клапана аорты. Диа-
столическая перегрузка ведет к его гипертрофии. Первыми при
знаками недостаточности кровообращения являются утомляе
мость, тахикардия и одышка при нагрузке. Позже появляются 
признаки сердечной астмы Дилатация левого желудочка при
водит к относительной недостаточности митрального клапана. 
Давление в левом предсердии и легочной артерии повышается 
Гипертрофируется, а затем пилатируется правый желудочек и 
развивается правожелудочковая недостаточность с увеличением 
печени, отеками. 

44 

http://allmed.pro/



Во время беременности снижение периферического сопротив
ления в сосудах большого круга кровообращения способствует 
более благоприятному течению аортальной недостаточности, 
так как регургитируется в левый желудочек меньшая часть кро
ви, чем у небеременных. Клинические проявления порока (диа-
столический шум, периферическая пульсация и др.) и недоста
точность кровообращения (тахикардия, сердечная астма) могут 
быть менее выраженными, чем до беременности 

Осложнением, встречающимся при аортальной недостаточ
ности чаще, чем при других пороках, является септический эн
докардит. Это следует учитывать как во время беременности, 
так и после родов. При отсутствии рецидивов ревматизма аор
тальная недостаточность не вызывает декомпенсации кровооб
ращения, протекает доброкачественно и не является противо
показанием для беременности. Недостаточность клапана аорты 
с признаками недостаточности кровообращения приводит к 
смерти через 1—2 года, поэтому беременность в данной си
туации следует прервать. Аортальная недостаточность си
филитической природы служит причиной смерти в ближай
шие 2—3 года и несовместима с продолжением беремен
ности 

При протезировании аортального клапана использование 
шаровых протезов позволяет достигнуть хорошего результата 
в отдаленные сроки у 69% больных при смертности 22,3% [Цу-
керман Г. И. и др., 1985] Основной причиной отдаленной ле
тальности и ухудшения результатов операции являются тромбо-
эмболические осложнения, которые составляют, по данным тех 
же исследователей, 38,8% всех осложнений. Регулярная адекват
ная антикоагулянтная профилактика позволяет снизить их ча
стоту к 10 годам после операции в 2 раза. В последние годы 
применяются биологические трансплантаты аортального клапа
на, взятые от трупа человека, от свиньи и телят. Готовят также 
клапаны из твердой мозговой оболочки и перикарда в металли
ческом каркасе Биологические трансплантаты не травмируют 
форменные элементы крови, такой протез быстро эндотелизи-
руется (в течение 3 мес после операции), предотвращает разви
тие тромбоэмболических осложнений. У женщин с протезом 
аортального клапана описаны случаи благополучного заверше
ния беременности. Однако даже клиницисты, имеющие наиболь
ший опыт ведения беременности и родов у этой группы больных, 
считают беременность противопоказанной [Ванина Л. В. и др., 
19826] 

Пороки трехстворчатого клапана почти не встречаются как 
изолированное, самостоятельное заболевание сердца. Они, как 
правило, являются функциональными, реже — органическими. 
Пороки трехстворчатого клапана комбинируются с митральны
ми или аортальными пороками. Акушерская тактика определя
ется состоянием митрального или аортального пороков сердца. 
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Но органические поражения трехстворчатого клапана не без
различны для течения беременности Как при грикуспидальном 
стенозе, так и при недостаточности трехстворчатого клапана 
гипертрофированные правые отделы сердца не выдерживают 
нагрузки объемом, вызванной увеличением ОЦК, вследствие 
чего развивается дилатация правого предсердия и правого же
лудочка, и набуханием вен шеи, застоем крови в печени, икте-
ричностью кожных покровов, асцитом, а затем и отеками. Со
стояние ухудшается при появлении мерцательной аритмии 
Такая тяжелая правожелудочковая недостаточность кровообра
щения очень плохо поддается лечению, беременность приходится 
прерывать или производить кесарево сечение Следует учесть, 
что средняя продолжительность жизни женщин с трикуспидаль-
ным стенозом составляет 23 года, при других клапанных поро
ках— 42 года Прогноз мало улучшается и после трикуспидаль-
ной комиссуротомии. Мы наблюдали 3 женщин, у которых после 
митрально-трикуспидальной комиссуротомии наступила беремен
ность. Одноп из них был сделан аборт; у второй беременность 
прервана в 20 нед ввиду тяжести состояния; третья родила в 
37 нед беременности, в родах развился отек легких Четвертая 
больная после тройной комиссуротомии (митральной, аорталь
ной и трикуспидальной) в 35 нед родила ребенка массой 2500 г, 
ростом 47 см; состояние ее в отдаленные сроки после родов 
оставалось удовлетворительным В последние юды производят 
аннулопластику трехстворчатого клапана, а у 25% больных с 
грубыми органическими изменениями створок — протезирование 
клапана. Пятилетняя выживаемость при аннулопластике состав
ляет 70,4%, при протезировании — 65%. Стабильно хорошие ре
зультаты наблюдаются у 73,4% больных, оставшихся в живых 
при аннулопластике, и у 78,6%—при протезировании клапана 
[Цукерман Г И. и др., 1983] На оценку состояния влияет исход 
лечения митрального и аортального клапанов. Изолированная 
замена трехстворчатого клапана производится крайне редко, 
обычно при деформирующих бактериальных эндокардитах, воз
никающих, как правило, после аборта. 

В Р О Ж Д Е Н Н Ы Е ПОРОКИ С Е Р Д Ц А 

К врожденным порокам сердца относят около 50 нозологи
ческих форм аномалий развития сердечно-сосудистой системы, 
большинство из которых имеет по нескольку типов н вариан
тов 

М. П. Чернова (1977) из всех врожденных пороков сердца 
выделила 9 наиболее часто встречающихся (у 85% больных) и 
разделила их на 3 группы: 

— пороки со сбросом крови слева направо (дефект меж-
предсердной перегородки, открытый артериальный проток, де
фект межжелудочковой перегородки); 
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— пороки со сбросом крови справа налево и с артериальной 
гипоксемией (тетрада Фалло, транспозиция магистральных со
судов, синдром гипоплазии левого сердца), 

— пороки с препятствием кровотоку (стеноз легочной арте
рии, стеноз устья аорты, коарктация аорты) Больные с синдро
мом гипоплазии левого сердца гибнут в первые дни жизни, так 
как методов лечения этого порока нет. Частота остальных по
роков у взрослых представлена в табл. 3. 

Т а б л и ц а 3 

Частота врожденных пороков сердца и сосудов 

Врожденные пороки сердца встречаются гораздо реже при
обретенных, и, хотя число их увеличивается, все же частота не 
превышает 3—5% всех пороков сердца у беременных женщин. 
Долгое время врожденные пороки сердца считались противопо
казанием для беременности. Однако результаты клинических 
исследований А. Л. Бейлина (1975) и других авторов показали, 
что большинство больных в состоянии перенести беременность 
и роды без ущерба для здоровья. Прогноз определяется не толь
ко формой порока сердца, но и тем, сопровождается ли он не
достаточностью кровообращения, повышением давления в легоч
ной артерии, выраженной гипоксемией. Эти факторы отягощают 
прогноз и служат причиной неудовлетворительного течения бе
ременности и развития плода. Имеющиеся данные о высокой 
перинатальной (33—207%0) и материнской (до 60°/оо) смертности 
относятся к порокам сердца, сопровождающимся указанными 
осложнениями. В среднем при всех врожденных пороках эти 
показатели не столь велики Так, материнская смертность не 
превышает 0,6%. Длительно существующая гипоксия и сердеч
ная недостаточность у женщин с врожденными пороками сердца 
способствуют недонашиванию, преждевременным родам и рож
дению детей с явлениями гипотрофии Врожденные пороки серд-
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Тип порока Небеременныа 
(А. Нейдаец) 

Дефект межжелудочковой перегородки 19,97 18 
10 Тетрада Фалло 14,55 

18 
10 

Открытый артериальный проток 12,31 23 
Стеноз легочной артерии 11,97 11 
Дефект межпредсердной перегородки 10,04 23 
Стеноз устья аорты 5,73 4 
Коарктация аорты 4,99 2 
Транспозиция крупных сосудов 3,95 
Другие пороки (комплекс Эйзепменгера, откры 16,54 8 

тое овальное отверстие, атрезия трехстворчатого 
клапана и др ) 
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ца гораздо чаще (6—7%) диагностируются у детей, матери ко 
торых страдают врожденными заболеваниями сердца. 

Своевременное (в детстве) хирургическое лечение врожден
ных пороков обычно намного эффективнее, чем ревматических. 
При приобретенных пороках и после операции заболевание 
остается, а обострения ревматизма могут привести к рецидиву 
порока сердца. Послеоперационные рецидивы врожденных по
роков сердца редки (хотя нам приходилось наблюдать рекана-
лизацию перевязанного артериального протока). Женщины, пе
ренесшие операцию коррекции врожденного порока сердца, 
обычно рожают без каких-либо особенностей. 

Септический эндокардит у беременных с врожденными поро
ками сердца встречается реже, чем у небеременных А Л Бей-
лин (1975) наблюдал это осложнение у 1 из 321 беременной, 
у наблюдавшихся нами больных этого осложнения не йыло. 
- Врожденные пороки сердца со сбросом крови слева направо 

составляют почти половину всех врожденных пороков сердца и 
встречаются у беременных женщин наиболее часто. Большин
ство больных благополучно переносят беременность и роды при 
отсутствии признаков нарушения гемодинамики в малом круге 
кровообращения При нормальном давлении в системе легочной 
артерии и наличии симптомов нарушения кровообращения в 
легких, выявляемых главным образом при рентгенологическом 
исследовании, беременность может осложниться еще более вы
раженной декомпенсацией Больные этой группы донашивают 
беременность при условии тщательного наблюдения и стацио
нарного лечения В родах им необходимо выключить потуги 
путем наложения акушерских щипцов. 

В родах и в послеродовом периоде у больных с септальными 
дефектами возможна эмболия в сосуды большого круга крово
обращения, в том числе в мозг. Это диктует необходимость со
ответствующей оценки кратковременных (минуты!) периодов 
нарушения мозгового кровообращения. Подробнее тактика ве
дения беременности, родов и послеродового периода указана в 
разделе «Недостаточность кровообращения». 

Наибольшая опасность у больных с пороками сердца со 
сбросом крови слева направо возникает в раннем послеродо
вом периоде, когда большой приток крови к правым отделам 
сердца может вызывать извращение шунта и значительный объ
ем венозной крови попадает в левые отделы сердца; приступ 
острой гипоксемии может сопровождаться сердечной недоста
точностью, гипоксией мозга. 

Больным с врожденными пороками сердца со сбросом крови 
слева направо и недостаточностью кровообращения даже I или 
ПА ст и легочной гипертензией беременность противопоказана. 

Дефект межпред сердной перегородки у женщин встречается 
в 4 раза чаще, чем у мужчин Дефектом в межпредсердной пе
регородке может считаться незакрывшееся после рождения ре-
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бенка овальное отверстие. В этом случае гемодинамика не стра
дает, так как клапан, прикрывающий отверстие, находится в 
левом предсердии и поток крови прижимает его к перегородке. 
Овальное отверстие начинает функционировать только в том 
случае, когда давление в правом предсердии станет выше, чем 
в левом. Во время беременности увеличение объема циркули
рующей крови может создать такие условия. М. Т. Туленов 
(1976) полагает, что появление систолического шума над легоч
ной артерией у 35% здоровых женщин во второй половине бе
ременности обусловлено именно функционированием овального 
отверстия, чго, впрочем, не отражается на течении беременно
сти и родов. 

Однако чаще незаращение межпредсердной перегородки на
ходится не в области овального отверстия, а в другом месге. 
Гемодинамические нарушения при этом пороке возникают при 
появлении разницы давлений в предсердиях. Тогда кровь из од
ного предсердия, чаще — левого, поступает в другое предсердие. 
В правом предсердии появляется избыточное количество крови, 
проходящее через правый желудочек в малый круг кровообра
щения Длительный застой крови в легких сопровождается скле
розом легочных сосудов и повышением давления в легочной 
артерии В аорту попадает меньше крови, что приводит к умень
шению кровоснабжения органов Во время родов может повы
ситься давление в правом предсердии, а сразу после родов, осо
бенно при значительном кровотечении с падением артериального 
давления, снижается давление в левом предсердии; в обоих слу
чаях кровь начинает перетекать в левое предсердие, вызывая 
временный цианоз. У небеременных такое извращение шунта 
происходит в терминальный период заболевания, когда ослабе
вает правый желудочек сердца и давление в правых его отделах, 
в том числе в предсердии, повышается, становясь выше, чем 
в левом предсердии. 

Некоторые больные с размером дефекта менее 1 см в диаме
тре в течение десятилетий не предъявляют никаких жалоб. При 
большой величине отверстия нарушение кровообращения неред
ко начинается уже в детстве, но может возникнуть и в возрасте 
30—40 лет Больные отстают в развитии и росте, при большом 
расширении сердца у них может быть выражен «сердечный 
горб». Кожные покровы бледны. Выслушивается систолический 
шум во втором — третьем межреберье слева у грудины, акцент 
II тона — там же. На ЭКГ отмечаются отклонение электриче
ской оси вправо, признаки гипертрофии правого желудочка*воз
можна блокада правой ножки предсердно-желудочкового пучка. 
На ФКГ регистрируются короткий систолический убывающий 
шум, увеличение амплитуды и расщепление II тона в области 
легочной артерии. При рентгеноскопии выражены гипертрофия 
правых отделов сердца, выбухание легочной артерии, повыше
ние кровенаполнения и усиление пульсации сосудов легких. Во 
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время беременности, когда появляются систолический шум и 
акцент II тона на легочной артерии (частое явление и у здоро
вых), диагностика дефекта межпредсердной перегородки затруд
нена. Для уточнения диагноза требуется проведение эхокардио-
графии. 

Прогноз при дефекте межпредсердной перегородки ухудша
ется при появлении цианоза, свидетельствующего об изменении 
направления движения крови по шунту и возникновении сброса 
крови справа налево. Хирургическое лечение этого порока дает 
стойкий положительный эффект у всех больных [Соловьев Г. М. 
и др., 1985]. После своевременного (в возрасте 5—10 лет) уши
вания дефекта перегородки восстанавливается нормальная гемо
динамика; беременность и роды протекают, как у здоровых 
женщин. Во время беременности операцию, устраняющую де
фект межпредсердной перегородки, не производят, так как ее 
делают на «сухом сердце» с применением большого количества 
антикоагулянтов, что ведет к отслойке плаценты. 

При дефекте межпредсердной перегородки беременность про
тивопоказана женщинам, у которых порок протекает с недоста
точностью кровообращения, выраженным цианозом, легочной 
гиперволемией, легочной гипертензией или кардиомегалией 

Дефект межжелудочковой перегородки может быть изолиро
ванным или сочетается с другими врожденными пороками серд
ца. В мышечной части перегородки дефекты чаще бывают не
большими и не влияют сколько-нибудь существенно на гемоди
намику (болезнь Роже). Отверстие в мембранозной части пере
городки может быть более значительным, и тогда сброс крови 
слева направо (а при этом пороке шунт действует всегда в та
ком направлении, так как левый желудочек сильнее) увеличи
вает объем крови в правом желудочке. Приток крови в легоч
ную артерию увеличивается, развиваются ее спазм, склеротиче
ские изменения, повышается артериальное давление. Легочная 
гипертензия — наиболее грозное проявление этого порока Позд
нее резкое повышение давления в правом желудочке, легочной 
артерии может превысить давление в левом желудочке и шунт 
начнет действовать в противоположном направлении: венозная 
кровь попадает в левый желудочек сердца, в связи с чем разви
вается цианоз. Такое состояние может возникнуть после зна
чительной кровопотери в родах. 

Как и у больных с дефектом межпредсердной перегородки, 
который сопровождается гипертензией малого круга кровообра
щения, часто имеют место болезни дыхательных путей, одышка, 
кровохарканье; наблюдаются отставание в физическом разви
тии больных, бледность кожи и слизистых оболочек. Для неза-
ращения межжелудочковой перегородки характерен грубый, 
скребущий систолический шум в третьем — четвертом межребе-
рье слева у грудины. Он отчетливо слышен даже при малом 
дефекте и компенсированном кровообращении На ФКГ шум 
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высокоамплитудный, занимает всю систолу II тон на легочной 
артерии усилен. На ЭКГ электрическая ось отклонена влево. 
По мере увеличения давления в легочной артерии появляется 
смещение оси вправо и преобладание электрической активности 
правого желудочка, может возникнуть блокада правой ножки 
предсердно-желудочкового пучка. При малом дефекте рентгено
логических изменений может не быть, при большом отверстии — 
увеличены оба желудочка, выбухает дуга легочной артерии, в 
легких имеются признаки застоя и гипергензии. 

Прогноз определяется величиной отверстия. Недостаточность 
кровообращения, легочная гипертензия развиваются, если де
фект превышает 1,5 см в диаметре. Одной из причин смерти 
больных, как и при других врожденных пороках, может быть 
септический эндокардит. 

Хирургическое лечение (ушивание дефекта или закрытие его 
пластическим материалом) производится на «открытом сердце» 
с помощью аппарата искусственного кровообращения. Опера
цию не производят в терминальном периоде заболевания, когда 
имеются высокая легочная гипертензия и сброс крови справа 
налево Подобные операции во время беременности часто кон
чаются смертью больных, поэтому от них лучше воздержаться. 
Успешная операция, произведенная до беременности, может бла
готворно сказаться на состоянии женщины в гестационном пе
риоде. 

При наличии недостаточности кровообращения, легочной ги-
пертензии или сброса крови справа налево беременность у 
больных с дефектом межжелудочковой перегородки противопо
казана. В случае отказа от прерывания беременности родораз-
решение женщин производится с помощью акушерских щипцов 
или кесарева сечения При отсутствии указанных выше ослож
нений женщины в состоянии рожать самостоятельно. 

Открытый артериальный (боталлов проток) встречается го
раздо чаще у женщин, чем у мужчин. Он представляет собой 
не подвергшееся после рождения облитерации соустье между 
легочной артерией и аортой диаметром около 5 и длиной 10 мм. 
Поскольку давление в аорте выше, из нее через проток артери
альная кровь поступает в легочную артерию. Вследствие этого 
в большом круге кровообращения существует дефицит обога
щенной кислородом крови, что сказывается на развитии ребен
ка. В малом круге циркулирует избыточное количество крови, 
гиперволемия способствует вторичным изменениям легочных 
сосудов, повышению давления в системе легочной артерии, что 
приводит к гипертрофии левого, а затем и правого желудочка. 
Когда давление в легочной артерии превысит давление в аорте, 
происходит извращение шунта, венозная кровь начинает посту
пать в большой круг кровообращения, появляется цианоз Это 
может быть, как и при септальных дефектах, после кровотече
ния в родах в случае падения артериального давления. 
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Клинические признаки порока создают определенные труд
ности для его диагностики. Как и при других пороках сердца 
со сбросом крови слева направо, больные бледны, отстают в 
физическом развитии и росте, часто болеют пневмонией и брон
хитом. Характерен грубый систолодиастолический шум во вто
ром межребрье слева у грудины, акцент II тона над легочной 
артерией Шум следует дифференцировать с постоянным шумом, 
который может выслушиваться нгд левой молочной железой 
у беременной и родильницы и вызван прохождением крови через 
переполненные вены молочных желез и через внутреннюю арте
рию молочной железы. На ФКГ регистрируется высокочастот
ный, высокоамплитудный систолодиастолический шум. На ЭКГ 
электрическая ось не отклонена, могут быть признаки гипертро
фии левого, а в далеко зашедших случаях — и правого желу
дочка Рентгенологически определяются выбухание конуса ле
гочной артерии, расширение ее ветЕей. Размеры сердца могут 
оставаться нормальными или несколько увеличены за счет ле
вого желудочка. 

Поскольку просвет артериального протока бывает частично 
облитерирован, у разных больных оч пропускает неодинаковое 
количество крови. При небольшом сбросе крови легочная ги-
пертензия и недостаточность кровообращения возникают поздно, 
больные доживают до 25 лет и более, не зная о своей болезни. 
При полной проходимости протока осложнения возникают рано, 
и часть больных погибают в детстве. Радикальным лечением 
незаращения артериального протока может быть только хирур
гическое. После перевязки протока наступает полное выздоров
ление, если операция произведена в детском возрасте до появ
ления осложнений, характерных для порока. 

Артериальный проток остается открытым у 0,1—0,2% лю
дей; у беременных с врожденными пороками сердца он встре
чается довольно часто У болыпинствз неоперировапных боль
ных и перенесших успешную операцию перевязки артериального 
протока беременность и роды протекают благополучно. Прогноз 
ухудшается, если заболевание сопровождается недостаточностью 
кровообращения, легочной гипертензией, сбросом крови справа 
налево или бактериальным эндокардитом; в таких случаях воз
можна смерть женщичы зо время беременности и после родов. 
При указанных осложнениях беременность противопоказана. 
Методом выбора может быть операция устранения порока во 
время беременности. 

Пороки со сбросом крови справа налево являются наиболее 
тяжелыми, при которых, однако, часть больных достигают ре
продуктивного возраста. Основные положения акушерской так
тики при этих, как и при других пороках, изложены в разделе 
«Недостаточность кровообращения». 

Тетрада Фалло характеризуется сужением легочной артерии, 
высоким дефектом межжелудочковой перегородки, декстрапо-
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зицией аорты и гипертрофией миокарда правого желудочка. 
Аорта отходит частично от левого, частично — от правого желу
дочка Вследствие стеноза легочной артерии отток в нее крови 
из правого желудочка затруднен, давление в желудочке увели
чивается, превышает давление в левом желудочке и в аорге Во 
время систолы желудочков часть крови устремляется из пра
вого желудочка не в легочную артерию, а в аорту и через де
фект в межжелудочковой перегородке — в левый желудочек. 
Объем крови в большом круге кровообращения увеличивается 
за счет венозной крови. В малый круг кровообращения попа
дает меньше крови, и объем насыщенной кислородом крови, по
ступающей из легких в левое предсердие, уменьшается Таким 
путем возникает гипоксемия, кровь насыщается кислородом не 
полностью (на 65—90% вместо 95%)- Гипоксемия — основная 
причина цианоза — важнейшего симптома заболевания Неда
ром тетраду Фалло, как и другие пороки со сбросом крови спра
ва налево, относят к «синим» порокам. Цианоз особенно выра
жен на пальцах рук и ног, губах, языке, носу, цианотична сли
зистая оболочка половых путей. Ногтевые фаланги пальцев рук 
и ног имеют форму барабанных палочек, а ногти — часовых 
стекол. Второй важнейший симптом — одышка. Она наблюда
ется даже в покое и при физической нагрузке может усилиться 
вплоть до удушья. У многих больных с тетрадой Фалло перио
дически возникают приступы резкого усиления цианоза, нару
шения дыхания и потери сознания Это связано со спазмом ле
гочной артерии, прекращением кровотока через нее и поступле
нием всей венозной крови в аорту. 

Гипертрофия миокарда правого желудочка возникает вслед
ствие необходимости преодоления повышенного давления крови, 
возрастающего с 25 до 120 мм рт. ст. и выше. Над легочной 
артерией выслушивается грубый систолический шум, легко от
личимый от мягкого систолического шума, возникающего во 
время беременности у всех здоровых женщин. II тон над легоч
ной артерией ослаблен, так как закрытие клапана происходит 
вяло в связи с малым количеством крови, попадающей в легоч
ную артерию. На ЭКГ отчетливо выражены признаки увеличе
ния правого желудочка, часто появляются высокие зубцы Р. 
Компенсаторной реакцией на гипоксемию является увеличение 
количества эритроцитоз до 6—8-10

12
/л, гемоглобина — до 

200 г/л и показателя гематокрита — до 0,60 
Однако все эти признаки не патогномоничны для тетрады 

Фалло. Более точные диагностические критерии удается полу
чить с помощью рентгенологического исследования (сердце в 
виде «деревянного башмака» с резко увеличенным правым же
лудочком, отсутствием дуги легочной артерии, неизмененные 
легочные поля), ультразвукового сканирования и особенно пу
тем ангиокардиографии, которую применять во время беремен
ности опасно из-за сильного облучения плода Прогноз при те-
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трэде Фалло неблагоприятный. Половина детей погибают на 
первом году жизни При отсутствии операции до 25 лет дожи
вают лишь 25%. Смерть наступает от нарушения мозгового 
кровообращения (сгущение крови, тромбозы), реже — от острой 
сердечной недостаточности или асфиксии во время одного из 
приступов. Правожелудочковая недостаточность плохо поддает
ся лечению сердечными гликозидами. Хирургическое лечение, 
производимое с помощью аппарата искусственного кровообра
щения, заключается в устранении стеноза легочной артерии и 
ушивании дефекта межжелудочковой перегородки иногда с по
мощью синтетической заплаты. Чаще применяют паллиативные 
операции с целью увеличения кровотока в системе легочной ар
терии- анастомоз между подключичной и легочной артериями, 
между нисходящей аортой и легочной -артерией, между верхней 
полой веной и легочной артерией. 

Во время беременности возрастает ОЦК, но минутный объ
ем правого желудочка у больных с тетрадой Фалло не может 
увеличиться вследствие стеноза легочной артерии, что способ
ствует прогрессированию гипоксемии. У неоперированньгх боль
ных материнская смертность достигает 13,7%, детская — 35,5% 
[Мегх XV. ех а1., 1974] После хирургического лечения порока 
прогноз улучшается, но мы наблюдали больную, перенесшую 
две паллиативные операции и погибшую в 35 нед беременности 
от преждевременной отслойки нормально расположенной пла
центы. У 7з больных с тетрадой Фалло беременность прерыва
ется спонтанно, по-видимому, в связи с недостатком кислород
ного обеспечения. Дети у большинства женщин с тетрадой Фал
ло рождаются с малой массой тела и отстают в развитии. 

й Мигпа£пап (1985) считает, что основные проблемы у 
больных с тетрадой Фалло заключаются в стенозе легочной ар
терии, приводящем к сбросу крови справа налево и развитию 
цианоза центральной природы, а также в снижении перифери
ческого сосудистого сопротивления, которое наблюдается по 
мере прогрессирования беременности Результатом этих измене
ний являются цианоз, полицитемия и гипоксия. Это, в свою 
очередь, может не только ухудшить состояние матери, но и со
здать опасность для плода Наиболее опасны для больных ро
довой акт и ранний послеродовой период, поскольку они очень 
склонны неблагоприятно реагировать на любое изменение со
стояния, при котором уменьшается возврат венозной крови или 
сердечный выброс. 

Сложным остается решение вопроса о методе родоразреше-
ния больных с тетрадой Фалло Из-за недостаточности поступ
ления крови в систему легочной артерии коэффициент исполь
зования кислорода понижен и снижается при физической на
грузке, в том числе и в родах, так как вентиляция легких 
возрастает в большей степени, чем кровоток в системе малого 
круга кровообращения. Поступление венозной крови через де-
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фект в межжелудочковой перегородке при физической нагрузке 
возрастает, что приводит к более выраженной по сравнению с 
состоянием покоя артериальной гипоксемин Но и при кесаре
вом сечении быстрое сокращение матки вызывает массивный 
приток крови к правому сердцу (1 —1,2 л), большая часть кото
рой, минуя легкие, попадает в аорту, резко увеличивая гипоксе-
мию. 

После кровопотери в родах необходимо произвести ее вос
полнение. В связи с сужением легочной аргерии можно не опа
саться развития отека легких даже при струйном переливании 
крови, что не рекомендуется делать при гиперволемии или ле
гочной гипертензии, например при митральном стенозе или 
врожденных пороках сердца со сбросом крови слева направо. 

Реже, чем тетрада Фалло, встречается триада и пентада 
Фалло. Триада Фалло характеризуется дефектом межпредсерд
ной перегородки, стенозом лего шоп артерии и гипертрофией 
миокарда правого желудочка. Прогноз неблагоприятный. Боль
ные погибают в возрасте 15—30 лет от сердечной недостаточно
сти или хронической гипоксии. 

Пентада Фалло характеризуется, кроме признаков тетрады, 
еще дефектом межпредсердной перегородки. Прогноз при этой 
форме порока лучше, чем при тетраде Фалло, если сброс крови 
из правого желудочка в лезый через дефект межжелудочковой 
перегородки частично компенсируется сбросом крови из левого 
предсердия в правый через дефект межпредсердной перегород
ки. Прогноз хуже, гипоксия выражена сильнее, если и через 
дефект межпредсердной перегородки происходит сброс крови 
справа налево Большинство больных с пентадой Фалло не до
живают до 18—25 лет. Несмотря на столь неблагоприятный 
прогноз, мы наблюдали беременных со всеми вариантами бо
лезни Фалло 

При всех формах порока Фалло беременность противопока
зана, однако она может завершиться благополучно для жен
щины и ребенка, если до беременности была произведена 
успешная хирургическая коррекция порока или хотя бы 
нарушения гемодинамики. Е П. Затикян и Л. М. Смирнова 
(1983) обследовали 41 беременную, перенесшую операцию по 
поводу тетрады Фалло У 12 больных, которым была сделана 
радикальная операция коррекции порока, беременность завер
шилась своевременными родами. После паллиативной операции 
своевременные роды были лишь у 7 больных, которым произве
ли вальвулотомию по Броку. У остальных женщин либо про
изошли преждевременные роды (у 18), либо беременность была 
прервана в связи с резким ухудшением состояния (у 4). 

Синдром Эйзекменгера характеризуется теми же аномалия
ми развития сердца, что и тетрада Фалло (дефект межжелу
дочковой перегородки, декстрапозиция аорты, гипертрофия пра
вого желудочка сердца), но легочная артерия не сужена, а нор-
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мальна или расширена Это существенным образом меняет 
внутрисердечную гемодинамику В аорту попадает смешанная 
кровь из левого и правого желудочков, что приводит в ней к 
повышению давления Правый желудочек, преодолевая повы
шенное давление в аорте, гипертрофируется. Из него кровь по
падает не только в аорту, но и в легочную артерию, причем 
давление в последней повышается Длительная легочная гипер
тензия вызывает дегенеративные изменения в стенке самой ар
терии и ее ветвей, вплоть до мелких, что нарушает поглощение 
кислорода кровью и вызывает развитие гипоксемии. Таким об
разом, клиническую симптоматику синдрома Эйзенменгера, как 
и тетрады Фалло, определяет кислородное голодание. 

Больные с этим синдромом менее цианотичны, чем при те
траде Фалло, но у них так же концевые фаланги пальцев рук 
и ног имеют вид барабанных палочек, а ногти — часовых сте
кол Со склерозом легочной артерии связаны кровохарканье и 
частые заболевания органов дыхания (пневмония, бронхит, ка
тар верхних дыхательных путей), которыми редко страдают 
больные тетрадой Фалло. Одышка может быть и в покое, она 
усиливается при физическом напряжении Приступов удушья, 
свойственных тетраде Фалло, при синдроме Эйзенменгера не 
бывает, так как легочная артерия не сужена. Почти постоянно 
наблюдается тахикардия. 

При выслушивании во вюром— третьем межреберье слева 
от грудины определяется систолический шум и акцент II тона. 
При рентгенологическом исследовании обнаруживают выпук
лость дуги легочной артерии, густые пульсирующие корни лег
ких и усиленный легочный рисунок Эти признаки существенно 
отличаются от картины, наблюдаемой при тетраде Фалло. Из
менения ЭКГ напоминают таковые при тетраде Фалло И при 
этом пороке сердца очень показательны данные эхокардиогра-
фии, ангиокардиографии и зондирования полостей сердца. 

Во время беременности состояние больных с синдромом Эй
зенменгера ухудшается, так как во время нее высокое давление 
в легочной артерии еще более повышается Кроме того, сброс 
крови справа налево увеличивается по мере возрастания минут
ного объема сердца Любое внезапное снижение перифериче
ского сосудистого сопротивления или повышение давления в 
легочной артерии приводит к увеличению сброса крови справа 
налево, следствием чего являются тахикардия и циркуляторный 
коллапс Эти нарушения развиваются чаще всего во время ро
дов и в раннем послеродовом периоде Кроме того, в раннем 
послеродовом периоде весьма вероятно тромбообразование в 
системе легочных сосудов из-за полицитемии (которая еще бо
лее усиливается после родов вследствие обильного диуреза) и 
повышенной свертызаемости крови. J Мигпа£пап (1985) пола
гает необходимым у этих больных проведение антикоагулянт-
ной терапии в течение 10 дней после родов, 
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Хирургическое лечение синдрома Эйзенменгера противопо
казано, устранение дефекта межжелудочковой перегородки 
ухудшает гемодинамику. Прогноз при этом пороке неблагопри
ятный, хотя некоторые больные доживают до зрелого возраста. 
Беременность у больных женщин противопоказана в связи с вы
сокой материнской (52%) и перинатальной (33%) смертно
стью. Е. П Затикян (19846) наблюдала 15 беременных с син
дромом Эйзенменгера 5 из них умерли от острой сердечной 
недостаточности в период между 28-й и 32-й неделями беремен
ности, 3 —после кесарева сечения. В связи с ухудшением со
стояния беременность была прервана в разные сроки у 3 боль
ных Самостоятельные роды в условиях барокамеры произошли 
у 4 больных Средняя масса новорожденных составила 2100 г. 

Транспозиция крупных сосудов характеризуется отхождени-
ем аорты от правого желудочка и легочной артерии от левого 
желудочка Таким образом, большой и малый круг кровообра
щения не перекрещивается, а изолирован Это состояние несо
вместимо с жизнью, и 75% новорожденных с этим пороком серд
ца умирают Остаются жить те, у кого имеются еще какие-либо 
пороки развития сердца, способствующие перекрещиванию боль
шого и малого круга кровообращения: открытые артериальный 
проток или овальное отверстие, незаращение межпредсердной 
или межжелудочковой перегородок. 

Больные с транспозицией крупных сосудов страдают от тя
желой одышки и резкого цианоза. Кровообращение нарушено, 
печень увеличена. Диагностика этого порока затруднена, по
скольку при перкуссии, аускультации, на ЭКГ не отмечается 
характерных признаков. Рентгенологически определяют увели
чение границ сердца, переполнение сосудов легких, расширение 
легочной артерии. Наиболее демонстративна селективная ангио
кардиография, но ее порой невозможно выполнить из-за тяже
лого состояния больной Хирургическая коррекция транспозиции 
сосудов сопровождается очень высокой смертностью. Беремен
ность противопоказана 

К врожденным порокам сердца с препятствием кровотоку 
относятся коарктация аорты, стеноз легочной артерии и стеноз 
устья аорты. При умеренной выраженности указанных дефектов 
развития, что документируется отсутствием признаков гипер
трофии левого или правого желудочков при ЭКГ и рентгеноло
гическом исследовании, беременность допустима и обычно не 
усугубляет течение основного заболевания При выраженных 
формах пороков, когда повышение минутного объема крови при 
беременности требует максимального увеличения работы гипер
трофированных отделов сердца, беременность не только ухуд
шает состояние женщины, но и связана с риском для ее жизни. 

Коарктация аорты — это врожденное сужение аорты на ме
сте перехода ее дуги в нисходящую аорту дистальнее левой 
подключичной артерии. В месте максимального сужения в 

57 

http://allmed.pro/



просвете сосуда всегда имеется диафрагма. В сосудах, отходя
щих выше сужения и питающих верхнюю половину тела, дав
ление выше, чем у здоровых людей В артериях, берущих на
чало от нисходящей аорты, давление понижено. Значительная 
разница в высоте артериального давления, измеренного на ру
ках и ногах, — основной клинический синдром этого заболева
ния. Поскольку на бедренной артерии давление измеряют ред
ко, указанный признак остается невыявленным, а вследствие 
этого и заболевание иногда неправильно трактуется как гипер
тоническая болезнь или аортальный порок сердца. Коарктация 
аорты в 4 раза чаще встречается у мужчин, чем у женщин. 

При коарктации аорты декомпенсация развивается или в 
первый год жизни ребенка, или в возрасте 20—30 лет. В мла
денчестве декомпенсация проявляется сердечной недостаточно
стью, у взрослых — патологическими изменениями артериаль
ной системы в виде аневризм и разрывов различных сосудов 
(аорты, артерий головного и спинного мозга). С возрастом су
жение увеличивается за счет разрастания диафрагмы в просвете 
аорты. До 15 лет дети жалоб не предъявляют и не отстают в 
развитии В юношеском возрасте нагрузка на сердечно-сосуди
стую систему увеличивается, и порок приводит к стабильной 
артериальной гипертензии С 20 лет начинаются осложнения ги
пертензии, и к 30—40 годам большинство больных погибают. 

Больные обычно хорошо развиты, особенно верхняя полови
на тела в ущерб нижней. Определяется разница пульса на ру
ках и ногах; на руках он твердый и быстрый, на ногах ослаблен 
или отсутствует. Для данной формы порока патогномонично 
развитое коллатеральное кровообращение, которое проявляется 
в виде пульсации межреберных артерий и артерий вокруг ло
патки, особенно при наклоне больной вперед [Покровский А. В , 
1979]. Артериальное давление на ногах не определяется или 
ниже, чем на руках (в норме оно на 20—40 мм рт. ст. выше, 
чем на руках). Над всей поверхностью сердца выслушивается 
грубый систолический шум, распространяющийся на сонные 
артерии, на область спины между лопаток и, что характерно,— 
на реберные дуги по парастернальной линии. Над аортой выслу
шивается акцент II тона. На ЭКГ наблюдаются отклонение 
электрической оси сердца влево, гипертрофия левого желудоч
ка: увеличение этого отдела сердца отмечается и на рентгено
грамме. Ангиокардиография и аортокардиография — наиболее 
достоверные методы диагностики, но они при беременности про
тивопоказаны. 

Коарктация аорты у беременных встречается довольно ред
ко, по нашим данным, — в 1 случае на 4500 родов. Этот порок 
опаснее других врожденных пороков сердца для беременных, 
так как при нем наиболее высока материнская и перинатальная 
смертность, прежде всего антенатальная (до 60%) Опасность 
беременности и родов у женщин с коарктацией аорты заклю-
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чается в угрозе разрыва аорты, сосудисто-мозговых осложне
ниях (кровоизлияния) и септическом эндокардите. Разрыв аор
ты зависит не только от высоты артериального давления, но и 
от состояния стенки сосуда 

Лекарственное лечение гипертензии при коарктации аорты 
не дает стойкого эффекта С 1944 г. применяется хирургическое 
лечение: резекция суженного участка аорты и сшивание «конец 
в конец» или замещение резецированною участка транспланта
том, истмопластика, шунтирование. Наиболее благоприятным 
для операции является возраст 6—7 лет, но делают ее и в бо
лее старшем возрасте. Операция противопоказана при сердеч
ной недостаточности Летальность при хирургическом лечении 
составляет до 5% в зависимости от возраста. Восстановление 
трудоспособности и полная реабилитация больных после резек
ции коарктации наступают спустя год после операции. Практи
чески после операции больные могут вести нормальный образ 
жизни. 

У неоперированных больных с коарктацией аорты беремен
ность протекает благополучно при умеренном сужении и не
большой разнице в высоте артериального давления на руках и 
ногах. Однако беременность относительно противопоказана, так 
как и в этом случае возможны осложнения, связанные с атеро-
склеротическим изменением стенки аорты, особенно при повы
шении давления в III триместре беременности и в родах, обус
ловленном поздним токсикозом Поэтому кесарево сечение пред
почтительнее родов per vias naturales Если коарктация аорты 
сопровождается высокой легочной гипертензией, недостаточно
стью кровообращения вследствие слабости миокарда, аневризмой 
аорты или нарушением мозгового кровообращения, беремен
ность абсолютно противопоказана При наблюдении за больной, 
помимо функционального состояния кровообращения, следует 
обращать внимание на ширину аорты, выявляемую перкуторно 
и рентгенологически. При значительном расширении аорты, что 
может быть связано с истончением ее, необходимо решить во
прос о резекции до или во время беременности, причем следует 
учесть, что операция во время беременности сопровождается 
высокой смертностью [Кошелева Н. Г , 1969] 

Стеноз устья аорты может быть клапанным, подклапанным 
и надклапанным. К этому же пороку относится гипоплазия дуги 
аорты. При всех вариантах затруднен отток крови в аорту, 
что вызывает повышение давления в левом желудочке и его 
компенсаторную гипертрофию В дальнейшем в миокарде по
являются дистрофические и склеротические изменения, разви
вается левожелудочковая недостаточность кровообращения, на
рушается коронарный кровоток 

В отличие от ревматического аортального стеноза при врож
денном стенозе недостаточность кровообращения может раз
виться еще в детском возрасте, что ухудшает прогноз и сокра-
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щает жизнь больных. Раньше появляются жалобы на боли в 
области сердца по типу стенокардии, обмороки, головокруже
ния. При осмотре отмечаются бледность кожи, отставание в 
росте и развитии. Однако при умеренно выраженном сужении 
клапанного отверстия указанных субъективных и объективных 
признаков порока может не быть Врожденный стеноз устья 
аорты диагностируется на основании тех же симптомов, что и 
приобретенный. 

Как и при приобретенном аортальном стенозе в случае ком
пенсированного порока и отсутствии в прошлом признаков не
достаточности кровообращения, беременность и роды протекают 
без осложнений Аортальная комиссуротомии, произведенная до 
беременности, с хорошим результатом, также способствует бла
гополучным течению и исходу беременности и родов Деком-
пенсированный аортальный стеноз предвещает тяжелое течение 
беременности и сомнительный исход ее, поэтому беременность 
рекомендуется прервать 

Стеноз легочной артерии в большинстве случаев бывает кла
панным, когда вместо полулунных клапанов имеется воронко
образная диафрагма с отверстием посредине Вследствие суще
ствующего препятствия кровь с трудом попадает из правого 
желудочка в легочную артерию Во время систолы давление в 
правом желудочке повышается. Чтобы преодолеть это препят
ствие, мышца правого желудочка гипертрофируется, а когда ее 
компенсаторные возможности истощаются, наступают дилата-
ция полости правого желудочка и гипертрофия его мышечной 
оболочки 

Если сужение мало выражено, больные жалоб не предъяв
ляют и о наличии порока можно судить только по характерному 
грубому систолическому шуму над легочной артерией. При бо
лее выраженном сужении появляется основная жалоба — на 
одышку. Постепенно последняя становится очень тяжелой, осо
бенно при физическом напряжении. В отличие от состояния при 
тетраде Фалло цианоз мало выражен, больные чаще бледны. 
Цианоз появляется при далеко зашедших стадиях болезни, он 
наблюдается в основном на щеках и конечностях Гипертрофия 
правого желудочка, развившаяся в младенческом возрасте, фор
мирует «сердечный горб». Может пальпаторно определяться 
систолическое дрожание грудной клетки во втором межреберье 
слева у грудины; сердце расширено вправо. Печень увеличена 
и нередко пульсирует. На ЭКГ отмечаются отклонение электри
ческой оси сердца вправо, гипертрофия правого желудочка, ино
гда признаки гипертрофии правого предсердия: высокий зу
бец Рп ш в правых грудных отведениях. ФКГ регистрирует 
высокоамплитудный ромбовидный систолический шум над ле
гочной артерией, уменьшение амплитуды II тона При рентгено
логическом исследовании выявляются увеличение правого желу
дочка, выбухание дуги легочной артерии за счет постстенотиче* 
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ского расширения ее и ослабления легочного рисунка, слабая 
пульсация корней легких 

Правожелудочковая сердечная недостаточность, характерная 
для стеноза легочной артерии, прогрессирует, и больные уми
рают в детстве или в возрасте 20 лет. Однако при мало выра
женном стенозе они живут дольше и при отсутствии признаков 
недостаточности кросообращения могут без серьезгых осложне
ний перенести беременное1Ь и роды, хотя увеличение объема 
циркулирующей крови, сгрлечного выброса во ррсмя беремен
ности создает дополнительную нагрузку па правые предсердие 
и желудочек, подобно тому как при стенозе устья аорты — па 
левый желудочек. Хирургическое лечение порока (вальвулопла-
стика), примененное до или во время беременности, способно 
улучшить состояние больных, ликвидировать явления недоста
точности кровообращения, и тогда становится возможным бла
гополучное течение гестаиионного периода Стеноз легочной ар
терии с признаками правожелудочковой недостаточности кро
вообращения является противопоказанием для сохранения бере
менности. 

Б О Л Е З Н И М И О К А Р Д А 

Различают четыре основные формы поражения миокарда: 
миокардит, миокардиодистрофию, миокардиосклероз и кардио-
миопатию Миокардиодистрофия характеризуется в основном 
биохимическими и функциональными сдвигами в мышце сердца. 
Для трех других форм заболевания миокарда типичны мор
фологические изменения: для миокардита — воспалительные, 
для миокардиосклероза — разрастание соединительной ткани 
в ущерб мышечной и для кардиомиопатии — гипертрофия и 
нарушение архитектоники мышечных волокон и эндо
карда. 

Все четыре формы встречаются у беременных женщин. Од
нако распространенность болезней миокарда у них неизвестна, 
поскольку и у иебеременных женщин она плохо поддается учету 
отчасти из-за терминологической несогласованности, отсутствия 
четких клинико-морфологических критериев (вследствие чего 
процент диагностических ошибок достигает 50), стертости кли* 
нической картины, завуалированной другим, часто основным за
болеванием. 

Миокардит. Органической основой заболевания являются 
воспалительно-дистрофические изменения миокарда. Не оста
навливаясь на подробностях классификации миокардитов, ука
жем лишь, что большинство из них относится к острым или под-
острым заболеваниям, и только ревматический миокардит может 
протекать как хронический или латентный Миокардит может 
развиться во время острого периода инфекционного заболева
ния или 2—3 нед спустя, 
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В последние годы отказались от понятия инфекционно-ал-
лергического миокардита, заменив его термином «неревматиче
ский миокардит», так как большинство миокардитов имеет ви
русную, а не стрептококковую этиологию. Этим термином объ
единяются три группы миокардитов: инфекционные, среди 
которых преобладают вирусные, но могут быть также бактери
альные, грибковые и паразитарные, сравнительно редкие неин
фекционные, вызванные аллергическими реакциями (например, 
на антибиотики), химическими и физическими воздействиями, 
а также миокардиты неясной этиологии, например неспецифи
ческий (идиопатический) миокардит Абрамова — Фидлера 
Впрочем, Н. Р Палеев и соавт. (1982) полагают, что миокардит 
Абрамова — Фидлера — это крайне тяжелый клинический ва
риант течения разных форм миокардита с выраженным аллер
гическим компонентом в их патогенезе 

Неревматический миокардит — распространенное заболева
ние, преимущественно легко протекающее. По клиническому те
чению выделяют три формы. К ним относятся легкая, протекаю
щая без увеличения размеров сердца и застойной сердечной 
недостаточности, иногда бессимптомная, диагностируемая при 
случайном ЭКГ-исследовании во время или после гриппа и дру
гих инфекций; среднетяжелая — с увеличением размеров серд
ца, но без сердечной недостаточности и тяжелая — с кардиоме-
галией, признаками сердечной недостаточности и тяжелыми на
рушениями ритма сердца 

Клинические признаки имеющихся форм миокардита имеют 
много общего, несмотря на различия этиологических факторов. 
Много

и
исленные жалобы на слабость, утомляемость, одышку, 

неприятные ощущения в области сердца, сердцебиения и пере
бои в работе сердца субъективны и неспецифичны для миокар
дита. Повышение температуры тела, лейкоцитоз, увеличение 
СОЭ , появление С-реактивного белка, диспротеинемия не явля
ются признаками миокардита у беременных, а относятся к 
основному инфекционному заболеванию. 

Нью-Йоркская кардиологическая ассоциация (1973) устано
вила критерии инфекционного миокардита, базирующиеся на 
объективных данных, а именно наличие инфекции, подтверж
денной клиническими и лабораторными данными, и один или 
несколько критериев поражения сердца — дилатация сердца, не
достаточность желудочков, шок, нарушение проводимости, рит
ма или преходящие изменения интервала 5 — Т на ЭКГ. 

Ю. И. Новиков (1984) предлагает следующую схему диагно
стических критериев неревматического миокардита Для поста
новки диагноза достаточно сочетания предшествующей инфек
ции с двумя «большими» или одним «большим» и двумя 
«малыми» признаками поражения миокарда К «большим» при
знакам относятся- 1) патологические изменения ЭКГ (наруше
ния ритма, проводимости, интервала Б —Т и др.); 2) повышение 
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активности саркоплазматических ферментов в сыворотке кро
ви— лактатдегидрогеназы, креатинфосфокиназы, кардиальных 
изоферментов; 3) кардиомегалия по рентгенологическим дан
ным; 4) застойная сердечная недостаточность или кардиоген-
ный шок. К «малым» признакам относятся тахикардия, ослаб
ленный I тон и ритм галопа. 

С миокардитом при дифтерии, скарлатине, брюшном и сып
ном тифе, полиомиелите и многих других инфекциях врачам 
акушерских учреждений практически не приходится иметь дело. 
Редко встречается и идиопатический миокардит Абрамова — 
Фидлера. Причиной миокардита у беременных женщин чаще 
всего являются грипп и пневмония, а также ревматизм. По мне
нию ревматологов [Иевлева Л В и Лабинская А. С , 1979], у 
20—35% больных ставится ошибочный диагноз латентного или 
вяло текущего ревматизма или «ишемической болезни сердца» 
там, где на самом деле имеется неревматический миокардит. 
Практически важно отдифференцировать неревматический мио
кардит от ревмокардита (табл. 4). 

Дифференциально-диагностические признаки ревмокардита 
и неревиатического миокардита 

Т а б л и ц а 4 

Заболе ваиие 

Признак 
Ревмокардит Неревматический 

миокардит 

инфекцией 
После ангины, скарла

тины 
После гриппа, катара 

верхних дыхательных пу-

Отсутствует или ко 
роткий (до 4—7 дней) 

Старше 30 лет 
Постепенное 
Предъявляются актив* 

но 

Отсутствуют 
Выражены 

«Светлый» промежуток 
после инфекционного за 
болевапия 

Возраст больных 
Начало заболевания 
Кардиальные жалобы 
сердцебиение, боли, 
одышка, перебои 

Артралгии или артрит 
Астенизация, термоне-

2—4 нед 1 

До 17- 18 лет 
Острое, подострое 
Выявляются при рас

спросе врача 

Имеются 
Отсутствуют 

После гриппа, катара 
верхних дыхательных пу-

Отсутствует или ко 
роткий (до 4—7 дней) 

Старше 30 лет 
Постепенное 
Предъявляются актив* 

но 

Отсутствуют 
Выражены 

Вальвулит, порок серд- Имеется Отсутствует 

Изменения ЭКГ 
Изменения ФКГ 
Увеличение СОЭ , лей

коцитоз 

ревматической активно-

У '/г больных 
У всех больных 
Имеются 

Имеются 

У всех больных 

Могут отсутствовать 

Отсутствуют 
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Постгриппозный миокардит, как и большинство миокарди
тов, отличается выраженной клинической симптоматикой, но 
быстро поддается лечению. Однако у беременных вирусный мио
кардит протекает тяжелее [Сумароков А. В., Моисеев В. С, 
1986]. Миокардит Абрамова — Фидлера, как правило, заканчи
вается смертью беременной женщины. 

Острый и подострый миокардит любой этиологии является 
показанием для прерывания беременности, поскольку послед
няя требует повышенной функциональной активности сердечно
сосудистой системы п при миокардите быстро ведет к истоще
нию компенсаторных механизмов и нарушению кровообраще
ния. 

Лечение больных с острым миокардитом предусматривает 
обязательную госпитализацию и соблюдение больными постель
ного режима, так как возможно тяжелое течение болезни, 
хотя оно встречается и не столь часто. Обычно течение не
ревматического миокардита подострое. Больные не всегда по
падают в терапевтический стационар, часть из них остают
ся дома. Особенно это относится к больным с рецидивом мио
кардита. 

При поступлении в стационар больным назначают щадящую 
диету. Пищу следует принимать небольшими порциями. Реко
мендуется ограничение углеводов до 200—250 г, при недоста
точности кровообращения — резкое ограничение поваренной 
соли. Из лекарственных средств по показаниям назначают ан!и-
биотики, например пенициллин по 500 000 ЕД 4 раза в сутки в 
течение 10—15 дней, препараты камфоры и кофеина. При сосу
дистой недостаточности их эффект несомненен, при сердечной 
недостаточности лучше действует кофеин, так как он расширяет 
коронарные сосуды и улучшает питание миокарда При деком
пенсации, вызванной миокардитом, с осторожностью назначают 
сердечные гликозиды (в половинной от обычной насыщающей 
дозы). Лучше пользоваться внутривенными капельными вли
ваниями коргликона или строфантина на изотоническом раство
ре натрия хлорида. Показано назначение седативных средств: 
валерианы, пустырника, любых транквилизаторов (тазепам, 
элениум, реланиум, седуксен и др) , метаболических препара
тов, витаминов. В соответствии с существовавшим ранее терми
ном «инфекционно-аллергический миокардит» назначали ненуж
ные «антиаллергические» средства, например антигистаминные 
препараты или кортикостероиды, показания к применению ко
торых в настоящее время весьма ограничены. 

Миокардиодистрофия — термин, предложенный Г. Ф. Лангом 
для обозначения вторичных, сопутствующих заболеваний серд
ца, вызванных процессами инфекционной, токсической, эндо
кринной природы или нарушением обмена веществ. Диагноз 
«дистрофия миокарда» не может быть самостоятельным, он до
полняет диагноз общего заболевания. Всегда должна быть уточ-

64 

http://allmed.pro/



нена причина, вызвавшая дистрофические изменения в мио
карде. 

Основными причинами миокардиодистрофни по В. X Васи
ленко (1972) являются анемии, голодание, нарушения отдель
ных видов обмена, витаминная недостаточность, гормональные 
нарушения, поражения печени и почек, интоксикации. Не все 
указанные причины с одинаковой частотой вызывают дистрофию 
миокарда у беременных Мы остановимся только на миокардио-
дистрофиях, обусловленных наиболее частыми причинами. 
В. X Василенко характерными свойствами большинства вари
антов миокардиодистрофни считает: обратимость нарушений об
мена миокарда; различные изменения ЭКГ; редкое развитие 
сердечной недостаточности; резистентность сердечной недоста
точности к лечебному воздействию сердечных гликозидов Успех 
лечения в таких случаях зависит целиком от устранения нару
шений обмена 

Жалобы больных неспецифичны и относятся к основному за
болеванию При выслушивании сердца обнаруживаются приглу
шение сердечных тонов, редко ритм галопа и экстрасистоличе
ские аритмии, чаще синусовые, нарушения частоты сокращений 
сердца. На ЭКГ особенно важное значение имеет удлинение ин
тервала RS—Т, характерное для дистрофии, а также увели
чение систолического показателя. При рентгенологическом ис
следовании можно обнаружить увеличение размеров сердца, 
свидетельствующее о глубине поражения миокарда. Нарушение 
кровообращения появляется обычно в далеко зашедших слу
чаях. 

Миокард йодист рофия при анемии (cor anaemicum). Сниже
ние содержания гемоглобина в крови вызывает компенсаторное 
усиление работы сердца, увеличение сердечного выброса и ко
ронарного кровотока, что, в свою очередь, требует и большего 
притока кислорода к миокарду, что при выраженной анемии не
возможно. Недостаток кислорода вызывает в миокарде дистро
фические изменения, которые клинически проявляются деком
пенсацией При длительно существующей выраженной анемии 
постепенно развивается недостаточность кровообращения, при
чем минутный объем крови может оставаться нормальным или 
даже увеличенным Вначале застойные явления отсутствуют, а 
одышка зависит от пониженной кислородной емкости крови 
В отличие от недостаточности сердца при декомпенсированных 
пороках при анемии скорость кровотока, венозное давление и 
масса циркулирующей крови долго остаются в пределах нормы; 
возникающие отеки на ногах зависят главным образом от со
путствующей гипопротеинемии и повышенной проницаемости 
капилляров вследствие аноксии, а не от венозного застоя При 
длительной тяжелой анемии в конце концов развивается тяже
лая недостаточность сердца с застоем в большом и малом 
круге кровообращения с повышением венозною давления, 
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одышкой в покое, иногда сердечной астмой, отеками 
ног. 

Анемическая миокардиодистрофия развивается только при 
выраженной анемии Нами [Шехтман М. М и Горенбаум В. С., 
1985] установлено, что при анемии легкой степени клинические 
и инструментальные признаки миокардиодистрофии отсутству
ют. При среднетяжелой анемии (гемоглобин 70—89 г/л) с по
мощью эхокардиографии удается выявить начальные признаки 
сердечной недостаточности При тяжелой анемии (гемоглобин 
69 г/л и ниже) недостаточность кровообращения диагностирует
ся не только с помощью эхокардиографии и других инструмен
тальных методов исследования, но и по клиническим признакам. 
У беременных, больных анемической миокардиодисгрофией, на
ряду с признаками анемии (бледность, слабость, головокруже
ние и т. Д.) появляются симптомы поражения сердечно-сосуди
стой системы (тахикардия, одышка при незначительной физи
ческой нагрузке, иногда перебои и боли в области сердца 
разнообразного характера) Объективно определяются приглу
шение I тона на верхушке сердца, III патологический тон и си
столический шум на верхушке и основании сердца. Систоличе
ский шум над основанием сердца, над крупными сосудами, над 
сонными артериями связан с ускорением кровотока и отражает 
сравнительно хорошую работу сердца Систолический шум, вы
слушиваемый на верхушке, обусловлен, по видимому, дистро
фическими изменениями в мышце левого желудочка (это под
тверждается ослаблением I тона, отсутствием ускорения крово
тока, показателями ЭКГ) . Из этого следует, что систолический 
шум на верхушке сердца прогностически менее благоприятен, 
чем на основании сердца. Функциональные шумы и тахикардия 
встречаются у 7з беременных с тяжелой анемией и анемией 
средней тяжести. Пропорциональности между частотой пульса 
и степенью анемии нет. У ряда больных сердечная недостаточ
ность приводит к появлению влажных хрипов в легких, набуха
нию и усиленной пульсации яремных вен, отекам ног и даже 
генерализованным отекам. Поскольку тяжелая анемия часто 
сопровождается нефропатией беременных с гидропическим син
дромом, дифференцировать отеки не всегда легко. При сердеч
ной недостаточности обычно появлению отеков предшествует 
увеличение размеров печени Правда, при больших сроках бе
ременности увеличенная печень не всегда доступна пальпации. 

Границы сердца во многих случаях расширяются вначале 
влево, затем вправо. Это — результат не гипертрофии, а диасто-
лического расширения вследствие увеличения систолического 
объема крови и последующей дилатации, вызванной перегруз
кой объемом в условиях недостатка кислорода. Анемическая 
миокардиодистрофия является главной причиной нарушения 
сократительной функции сердца Объемная перегрузка левого 
желудочка (за счет увеличения ОЦК) имеет второстепенное 
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значение. Артериальное давление существенно не изменяется. 
ЭКГ-признаки зависят, по-видимому, от выраженности и дли
тельности анемии. В основном, они заключаются в снижении 
вольтажа и изменении конечной части желудочкового комплек
са: уплощении или инверсии зубца Т, снижении интервала S — 
Т. Методом поликардиографии выявляются сначала фазовые 
синдромы гипердинамии и нагрузки объемом, характеризующие 
гиперфункцию сердца, затем развивается фазовый синдром ги
подинамии, указывающий на резкое снижение сократительной 
способности левого желудочка Этот синдром зарегистрирован 
у больных с длительным сроком заболевания. Ультразвуковое 
исследование демонстрирует снижение насосной и сократитель
ной функции левого желудочка. Рентгенологически выявляются 
расширение сердца за счет всех камер и венозное полнокровие 
легких. 

Анемическое сердце не является показанием для прерывания 
беременности, так как имеется достаточно средств для лечения 
малокровия, которые, как правило, дают хорошие результаты. 

При легкой анемии беременные нуждаются только в анти
анемической терапии При анемии средней тяжести, кроме ан
тианемических препаратов, необходимо назначить средства, 
улучшающие метаболизм в миокарде (калия оротат, рибоксин 
и др.). При тяжелой анемии, кроме того, показано лечение сер
дечными гликозидами. Хотя в литературе встречаются возра
жения, наш опыт показывает, что и при декомпенсации, вызван
ной миокардиодистрофией, лечение сердечными гликозидами 
целесообразно. Лечение анемической миокардиодистрофии 
должно быть длительным, продолжаться и после выписки жен
щины из родильного дома. 

Миокардиодистрофия при тиреотоксикозе (cor thyreotoxi-
cum) У больных диффузно-токсическим зобом сердце поража
ется часто, и в клинической картине на первый план выходят 
кардиальные симптомы. Еще Mobius в 1905 г писал, что боль
ные тиреотоксикозом страдают и умирают от болезни сердца. 
Ю. И. Кардаков (1968) считает, что у каждого второго боль
ного тиреотоксикозом имеются явные явления миокардиодистро
фии, у каждого третьего — декомпенсация, у каждого десято
го— мерцательная аритмия, у остальных — функциональные 
сердечно-сосудистые нарушения Он выделяет три стадии пора
жения сердца- функциональную, дистрофию миокарда с нару
шением кровообращения и постмиокардиодистрофический кар
диосклероз с тотальной недостаточностью кровообращения. При 
тиреотоксическом сердце больные жалуются на сердцебиение, 
перебои, боли в области сердца, выражена лабильность сердеч
но-сосудистых реакций. 

Основными клиническими проявлениями тиреотоксической 
миокардиодистрофии служат тахикардия, мерцание предсердий, 
сердечная недостаточность и метаболическая форма стенокар-
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дни Под влиянием большого количества тиреоидных гормонов 
происходит нарушение обмена в миокарде, которое характери
зуется уменьшением энергетических ресурсов и преобладанием 
распада белка над ею синтезом На 30% увеличивается нера
циональное расходование кислорода Повышение основного об
мена и воздействие симпатико-адреналовой системы увеличивают 
сердечный выброс в основном за счет тахикардии—наиболее 
постоянного симптома тиреотоксикоза. Тахикардия пропорцио
нальна тяжести заболевания. Увеличиваются скорость кровотока 
и объем циркулирующей крови Периферическое сопротивление 
в большом круге понижается, в малом — повышается При ток
сическом зобе нет условий для развития компенсаторной гипер
трофии миокарда, для образования которой необходимы энер
гетические ресурсы и пластический материал В связи с этим при 
тяжелом тиреотоксикозе сердечная недостаточность развивается 
рано Мерцание предсердий возникает обычно у больных стар
ше 40 лет. Стенокардия у больных токсическим зобом имеет ряд 
особенностей Она одинаково часто появляется в покое и при 
нагрузке, редко осложняется инфарктом миокарда и исчезает 
после лечения тиреотоксикоза. В основе стенокардии лежит не 
ишемия миокарда, а метаболические изменения, обусловленные 
избытком тиреоидных гормонов [Славина Л С , 1979] Тяжесть 
сердечной недостаточности коррелирует с выраженностью тирео
токсикоза, особенно при наличии мерцательной аритмии. 

Диагностика ранних стадий декомпенсации кровообращения 
у больных тиреотоксикозом затруднена, поскольку тахикардия 
и одышка при физической нагрузке являются следствием пря
мого действия избытка тироксина на сердце, а минутный объем 
долго остается повышенным Раньше истощается правый желу
дочек, испытывающий систолическую и диастолическую пере
грузку в связи с повышением давления в малом круге кровооб
ращения Поэтому для тиреотоксикоза характерна декомпенса
ция по большому кругу кровообращения Может присоединиться 
и левожелудочковая недостаточность, но это бывает редко. 

Сосудистый тонус у беременных, больных диффузно-токсиче-
ским зобом, повышен, поэтому у

 2
/3 больных увеличено венозное 

давление, даже без декомпенсации. Артериальное давление 
также нередко повышено, особенно систолическое. 

Цианоз, акроцианоз, набухание шейных вен, застой в легких 
не свойственны тиреотоксическому сердцу. Важно отметить, что 
отеки могут быть на брюшной стенке, бедрах не вследствие 
декомпенсации, а в силу повышенной проницаемости сосудистой 
стенки, что может быть подтверждено ускорением пробы Мак-
Клюра — Олдрича. 

Топы сердца чаще усилены, чем ослаблены, особенно I тон. 
Систолический шум выслушивается на всех клапанах, яснее — 
на легочной артерии, без акцента II тона; диастолические шумы 
редки, некоторые клиницисты совсем отрицают их существова-
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ние. Размеры сердца обычно не увеличены, но при длительном 
заболевании рентгенологически могут быть установлены сгла
женность талии и увеличение правого и левого желудочков. На 
ЭКГ отмечается синусовая тахикардия или мерцательная арит
мия, каких-либо специфических изменений не существует. 

Трудно отдифференцировать тиреотоксикоз от ревматизма у 
молодых женщин, страдающих диффузно-токсическим зобом при 
отсутствии глазных симптомов и небольшом увеличении щито
видной железы. В том и в другом случае могут определяться 
субфебрилитет, систолический шум, акцент II тона на легочной 
артерии, уширение зубца Р и даже удлинение интервала Р — Q 
на ЭКГ. В спорных случаях необходимо исследование белково-
связанного йода. Беременность обычно ведет к обострению ти
реотоксикоза, особенно в первые месяцы; во второй половине 
заболевание течет мягче. 

Тактика врача в отношении беременных, страдающих тирео
токсикозом с явлениями миокардиодистрофии, заключается в 
стремлении создать оптимальные условия для лечения, а не для 
прерывания беременности, ибо аборт ухудшает течение болезни, 
ведет к обострению тиреотоксических кризов. В тяжелых слу
чаях при отсутствии эффекта от консервативного лечения пока
зана субтотальная струмэктомия. Важно отметить, что сердце 
при тиреотоксикозе работает неэффективно, плохо адаптируется 
к повышенной нагрузке, в частности его реакция на физическое 
напряжение обычно несоответственно велика. Это следует иметь 
в виду и в родах: если у больной тиреотоксикозом нет полной 
компенсации кровообращения, показано выключение потуг на
ложением акушерских щипцов Больным должен быть создан 
физически и эмоционально щадящий режим. Лечение см. в 
разделе «Диффузно-токсический зоб». 

Лечение сердечными гликозидами и другими сердечными 
средствами при тиреотоксическом сердце имеет некоторые осо
бенности. Для уменьшения тахикардии назначение сердечных 
гликозидов нецелесообразно, так как они не дают желаемого 
эффекта и могут вызвать интоксикацию. В таких случаях бла
гоприятное воздействие могут оказывать препараты раувольфии 
(резерпин, серпазил и др.) в сочетании с седативными средства
ми. Под строгим контролем можно назначать изоптин, анапри-
лин. При появлении симптомов недостаточности кровообраще
ния возможно применение сердечных гликозидов (в меньших, 
чем обычно, дозировках) и под постоянным контролем. 

Миокардиодистрофия при ожирении (cor adiposum). Чаще 
других видов нарушения обмена, ведущих к миокардиодистро
фии, встречается нарушение жирового обмена. Разрастание жи
ровой ткани под эпикардом и в поверхностных слоях миокарда 
не создает особых затруднений для работы Сердца и редко вы
зывает тяжелые клинические расстройства. В случаях же про
растания мышцы сердца жировой тканью, сопровождающегося 
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одновременно атрофией мышечных волокон (lipomatosis cordis), 
наступают более значительные нарушения. Работа сердца при 
ожирении усиливается вследствие увеличения массы крови, раз
растания сосудистой сети. Высокое стояние диафрагмы, ограни
чение дыхательных экскурсий и уменьшение жизненной емкости 
легких создают неблагоприятные условия для деятельности 
сердца У больных ожирением наблюдается одышка. Другие 
симптомы поражения сердца менее отчетливы 

О начальных стадиях недостаточности кровообращения мож
но судить по показателям гемодинамики (венозное давление, 
скорость кровотока), помогающим выявить нарушение крово
обращения при отсутствии постоянной одышки, цианоза, увели
чения печени. Иногда при ожирении развивается вариант ле
гочного сердца, описанный в 1956 г. как пиквикский синдром. 
Для него характерны гипертензия малого и большого круга 
кровообращения, гиповентиляция легких, одышка, перегрузка 
правого сердца, полицитемия, повышенная вязкость крови, сон
ливость. Пиквикский синдром может служить показанием для 
прерывания беременности. 

На ЭКГ при жировой миокардиодистрофни отмечаются от
клонение электрической оси сердца влево, низкий вольтаж и от
рицательный зубец Т. 

Важно отметить, что, кроме явлений сердечной недостаточ
ности, у беременных, страдающих ожирением, развивается позд
ний токсикоз, главным образом водянка и другие акушерские 
осложнения в родах и в послеродовом периоде (слабость родо
вой деятельности, кровотечения, гипогалактия). Лечение ожире
ния заключается в уменьшении массы тела назначением диеты 
со сниженным количеством жиров и углеводов. Нарушение 
кровообращения лечат по общим принципам. 

Миокардиодистрофни другой природы у беременных наблю
даются довольно редко 

Миокардитический кардиосклероз — это конечная стадия вос
палительных или дистрофических изменений в сердечной мышце. 
Диффузное разрастание соединительной ткани, замещающей 
сократительный миокард или участки проводниковой системы, 
значительно ухудшает работу сердца. Необратимые склероти
ческие изменения миокарда — неблагоприятный фон для разви
вающейся беременности, особенно если кардиосклероз сопро
вождается недостаточностью кровообращения и нарушением 
ритма. Декомпенсация может возникнуть под влиянием нагруз
ки беременности, обусловленной увеличением ОЦК. Однако в 
большинстве случаев кардиосклероз у беременных проявляется 
скудной симптоматикой: приглушенностью тонов сердца без 
признаков недостаточности кровообращения, небольшими изме
нениями ЭКГ. У таких больных беременность протекает вполне 
благополучно и требуется не столько лечение, сколько наблю
дение за ними. 
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Кардиомиопатии — группа заболеваний сердечной мышцы 
невыясненной этиологии. Комитетом экспертов ВОЗ (1981) при
нята классификация кардиомиопатии, в соответствии с которой 
различают застойную, гипертрофическую и рестриктивную кар-
диомиопатию. 

Застойная кардиомиопатия — заболевание с выраженным на
рушением сократительной и насосной функций сердца, дилата-
цией обоих желудочков при незначительной их гипертрофии. 
Среди возможных этиологических факторов указывают на изме
нения в организме во время беременности и родов, на послед
ствия перенесенной инфекции, особенно вирусной, действие ток
сических веществ, злоупотребление алкоголем. Морфологически 
сердце шаровидной формы, камеры его резко расширены, часто 
имеются внутриполостной тромбоз, диффузное или очаговое 
утолщение миокарда. 

Клиническая картина характеризуется недостаточностью 
кровообращения, нарушениями ритма и тромбоэмболиями раз
личной локализации. Недостаточность кровообращения вначале 
левожелудочковая, затем — правожелудочковая. Выслушивается 
шум относительной недостаточности митрального и трехствор
чатого клапанов. Рентгенологически определяется кардиомега-
лия. Изменения ЭКГ неспецифичны. У 15—20% больных наблю
дается мерцательная аритмия Лишь 25—40% больных жи«,ут 
более 5 лет после установления диагноза [Fuster V. et al., 1981]. 

Лечение мало эффективно. Применяют сердечные гликози-
ды, диуретики, вазодилататоры (сальбутамол), негликозидные 
инотропные средства (нитросорбид), стероидные гормоны, ан
тикоагулянты. 

Гипертрофическая кардиомиопатия (обструктивная или не-
обструктивная) характеризуется значительной асимметричной 
гипертрофией межжелудочковой перегородки и стенок левого 
желудочка, нормальным или уменьшенным объемом полости 
желудочка, мощным, некоординированным сокращением мио
карда. Предполагают, что заболевание передается по аутосом-
но-доминантному типу В 50% случаев наступает внезапная и 
неожиданная смерть [Goodwin J . , 1982] 

Больные жалуются на одышку при физической нагрузке, об
мороки, боли в области сердца, головокружение, головную боль. 
Встречается бессимптомное течение заболевания. Объективно 
определяются усиленный верхушечный толчок, III и IV тоны 
сердца, систолический шум на верхушке и по левому краю гру
дины. На ЭКГ выявляются признаки гипертрофии левого желу
дочка. Диагноз точнее всего устанавливается с помощью эхо
кардиографии, для данных которой характерны асимметричная 
гипертрофия межжелудочковой перегородки, систолическое дви
жение вперед створки митрального клапана, среднесистоличе-
ское прикрытие створок аортального клапана, уменьшение по
лости левого желудочка. 
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Для лечения используют препараты, назначение которых во 
время беременности нежелательно, так как они влияют на раз
витие плода: амиодарон (200 мг —3—2 раза в день), (З-адрено-
блокаторы (анаприлин по 40—200 мг в день), антагонисты каль
ция (верапамил, фенигидин) Лечение имеет цель предотвра
тить внезапную смерть от аритмии (желудочковой тахикардии) 
и уменьшить резистентность левого желудочка к наполнению 
кровью. Прогноз при бессимптомной форме заболевания благо
приятнее. 

Рестриктивная (облитеративная) кардиомиопатия характе
ризуется эндомиокардиальным фиброзом, плотным фиброзом 
стромы миокарда, снижением сократительной функции сердца. 
Полагают, что этиология болезни связана с инфекционным и 
иммунными процессами Заболевание сопровождается эозино-
филией. При поражении правого желудочка повышается веноз
ное давление, увеличивается печень, появляется асцит Слышен 
шум недостаточности трехстворчатого клапана При поражении 
левого желудочка развивается митральная недостаточность. 
Рентгенологически выявляется картина кардиомегалии. 

Лечение проводят цитостатиками, стероидными гормонами, 
антикоагулянтами без существенного эффекта. Тяжелую сер
дечную недостаточность лечат диуретиками Сердечные глико
зиды противопоказаны 

Применяется хирургическое лечение кардиомиопатий; ле
тальность при нем высокая, сведения об отдаленных результа
тах пока отсутствуют. 

При застойной и рестриктивной кардиомиопатий состояние 
обычно настолько тяжелое, что вопрос о сохранении беременно
сти не ставится самой больной женщиной При гипертрофиче
ской кардиомиопатий в ряде случаев роды возможны Если про
цесс не зашел далеко, клинических признаков недостаточности 
кровообращения нет, беременность может завершиться благо
получно. С Murпaghan (1985) обратил внимание, что это забо
левание проявляется обычно в III триместре беременности и в 
послеродовом периоде и характеризуется разнообразными кли
ническими признаками —от слабо выраженной недостаточности 
миокарда, которая быстро излечивается, до тяжелой сердечной 
недостаточности, нарушения ритма и тромбоэмболических 
осложнений. Заболевание чаще развивается у женщин с боль
шим числом беременностей в анамнезе. Оно может протекать 
бессимптомно вне беременности и вновь проявляться при по* 
следующих беременностях. Р. ОакеП и соавт. (1972) наблюдали 
54 беременности у 23 женщин с гипертрофической кардиомио-
патией, все матери и дети остались живы. 

Все находившиеся под нашим наблюдением больные с этой 
формой кардиомиопатий также родили благополучно. Е. П. За^ 
тикян (1984а) обследовала 9 женщин с гипертрофической кар* 
диомиопатией во время беременности и после родов. Она обра-
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тила внимание на прогрессирование показателей кардиогемоди-
намики в III триместре и послеродовом периоде. Причинами 
ухудшения состояния являются прогрессирующая обструкция 
выходного тракта левого желудочка, нарушение диастолическо-
го расслабления миокарда и как следствие этого — уменьшение 
сердечного выброса. Поэтому беременность при гипертрофиче
ской кардиомиопатии следует разрешать с большой осторожно
стью, в большинстве случаев она противопоказана. Если бере
менность можно сохранить, то тактика ведения беременности, 
родов и послеродового периода такая же, как и при других за
болеваниях сердца (см. раздел «Недостаточность кровообраще
ния»), 

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

Гипертензия, осложняющая беременность, является важней
шей причиной преждевременных родов и перинатальной гибели 
плода По данным ВОЗ, с ней связано 20—33% случаев ма
теринской смертности [Davis А, 1979]. 

Повышение артериального давления — основное клиническое 
проявление гипертонической болезни и признак различных ва
риантов симптоматических гипертензии, в том числе заболева
ний почек и эндокринных органов, позднего токсикоза беремен
ных и др. Поскольку величина артериального давления является 
главным диагностическим и прогностическим критерием, важ
но правильно определить и оценивать высоту давления. О диа-
столическом давлении следует судить не по исчезновению, а по 
приглушению тонов Короткова, что больше соответствует пря
мому измерению. Однократное измерение дает показатели, пре
вышающие средние значения для данной пациентки, поэтому 
измерять давление необходимо 2 или 3 раза через 5—10 мин. 
Наиболее достоверными будут самые низкие показатели. Дело 
в том, что повышение давления у женщин является реакцией 
на сам процесс измерения, на присутствие врача, особенно ма
лознакомою, па госпитализацию (если давление измеряют в 
приемном отделении). Постепенно больная осваивается с обста
новкой, успокаивается, и артериальное давление приближается 
к обычному для данного пациента. При однократном измерении 
давление случайно может оказаться умеренно или даже значи-
1ельно повышенным и у здоровых людей. В связи с нередко 
встречаемой асимметрией измерять давление крови следует на 
обеих руках, в стационаре — 2 раза в сутки (утром и вечером) 
и одном и том же положении больной (сидя или лежа). 

У небеременных женщин повышенным считается артериаль
ное давление, равное 160/95 мм рт. ст. и выше; переходным — 
от 140/90 до 159/94 мм рт. ст. Величина, равная 140/90 мм 
рт. ст., является, по классификации ВОЗ, верхней границей 
нормального артериального давления. У беременных женщин 
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осложнения, зависящие от гипертензии, начинают появляться 
при более низких значениях, поэтому повышенным следует счи
тать артериальное давление, превышающее 140/90 мм рт. ст. 
При наличии до беременности артериальной гипотензии повы
шенным считается увеличение систолического давления на 
30, диастолического — на 15 мм рт. ст. Такой уровень артери
ального давления должен быть зарегистрирован дважды с ин
тервалом не менее 6 ч. 

Гипертоническая болезнь у большинства женщин обычно су
ществует до беременности, что устанавливается при сборе анам
неза, но может появиться или впервые быть выявлена во время 
беременности. Беременность для многих женщин является сво
его рода состоянием стресса, сопровождающимся разнообраз
ными невротическими проявлениями, в том числе и сосудодви-
гательными реакциями. Нами у 8% больных гипертонической 
болезнью заболевание впервые диагностировано во время бере
менности. К. развитию гипертонической болезни предраспола
гают наследственность и тяжелая форма позднего токсикоза 
при предыдущей беременности. Нефропатия III степени, эк
лампсия могут быть причиной дальнейшего заболевания почек 
и гипертонической болезни (по нашим данным, в 14,3% слу
чаев) . 

Патогенез гипертонической болезни и стабилизации гипер
тензии у беременных связан с нарушением центральной нервной 
деятельности и нейрогуморальной регуляции 

В клинической практике большинство родовспомогательных 
учреждений использует классификацию гипертонической болез
ни, предложенную А. Л. Мясниковым. Она предусматривает 
подразделение заболевания по клинической картине на 3 ста
дии, каждая из которых состоит из двух фаз: 

I стадия, фаза А — латентная, предгипертоническая, при ко
торой наблюдается лишь тенденция к повышению артериального 
давления под воздействием эмоций, холода и некоторых других 
факторов. Это еще не болезнь, а гиперреактивность на фоне вы
раженных невротических реакций. 

I стадия, фаза Б — транзиторная Повышение артериального 
давления нестойкое и кратковременное. Под влиянием покоя, 
режима, лечения или без видимых причин давление нормали
зуется, исчезают все симптомы болезни. Эта стадия обратима. 

II стадия, фаза А — неустойчивая; характеризуется лабиль
ностью постоянно повышенного артериального давления. При 
лечении также может наблюдаться ее обратное развитие 

II стадия, фаза Б — устойчивая. Артериальное давление ста
новится стабильно повышенным. Но и в этой стадии сохраня
ется функциональный характер болезни, поскольку не наблю
дается грубых анатомических изменений органов. 

III стадия, фаза А — компенсированная. Артериальное дав
ление стойко повышено Выражены дистрофические и фиброзно-
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склеротические изменения органов и тканей, обусловленные раз
витием артериологиалиноза и артериолонекроза, а также присо
единением атеросклероза крупных сосудов мозга, сердца, почек. 
Однако функция органов в значительной мере компенсирована. 

III стадия, фаза Б — декомпенсированная. Характеризуется 
стойким повышением артериального давления и тяжелым нару
шением функционального состояния внутренних органов. В этой 
стадии больные полностью нетрудоспособны. 

У беременных гипертоническая болезнь III стадии отмечает
ся чрезвычайно редко. Вероятно, у большинства женщин в этой 
крайне тяжелой стадии заболевания беременность не насту
пает. Возможно, это также обусловлено применением новых эф
фективных средств лечения гипертензии, в связи с чем прогрес-
сирование заболевания прекращается. Мы наблюдали гиперто
ническую болезнь 1А стадии у 12,5% беременных, 1Б — у 53,5%, 
НА —у 25,9%, НБ —у 8%. III стадии не наблюдалось. Следует 
отметить, что гипертоническая болезнь 1А стадии встречается 
чаще, но больных с этой стадией госпитализируют редко. 

Классификация А. Л. Мясникова предусматривает выделение 
доброкачественного или медленно прогрессирующего и злока
чественного или быстро прогрессирующего вариантов гиперто
нической болезни. Стадии и фазы определяют лишь при добро
качественном течении болезни. Из всех больных гипертензией 
злокачественное течение наблюдается у 3%, причем при сим
птоматических гипертензиях значительно чаще (в 13,7 — 30% 
случаев), чем при гипертонической болезни (0,15% случаев). 
По данным Всесоюзного кардиологического научного центра 
АМН С С С Р , чаще всего злокачественная гипертензия наблюда
ется при окклюзионных поражениях почечных артерий (30%), 
хроническом гломерулонефрите (21,9%) и хроническом пиело
нефрите (13,7%). 

А. А. Арабидзе (1985) указывает определяющие и сопут
ствующие критерии злокачественной гипертензии. Определяю
щими являются крайне высокое артериальное давление (выше 
220/130 мм рт. ст.), тяжелые поражения глазного дна типа ре
тинопатии, кровоизлияний и экссудатов в сетчатке, органиче
ские изменения в почках, нередко сочетающиеся с их недоста* 
точностью. К сопутствующим (необязательным) признакам 
относятся гипертоническая энцефалопатия, острая левожелудоч* 
ковая недостаточность, нарушения мозгового кровообращения4 
выраженная почечная недостаточность и микроангиопатическая 
гемолитическая анемия. У беременных злокачественное течение 
гипертонической болезни встречается редко. 

Артериальное давление у больных гипертонической болезнью 
во время беременности подвергается определенным колебаниям. 
Многие исследователи отмечали его закономерное снижение и 
повышение в различные сроки беременности. Однако далеко не 
всегда данные этих наблюдений совпадают. Чаще всего отме-
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чают некоторое снижение давления в середине беременности 
и повышение — в начале и конце ее. При ранних стадиях ги
пертонической болезни подобная динамика выражена больше, 
при поздних — меньше. 

Мы выявили 6 вариантов течения гипертонической болезни 
во время беременности, причем чаще всего упоминаемый в ли
тературе вариант—снижение давления в середине беременно
сти— мы наблюдали редко (у 8% больных). У 25,7% больных 
давление было стабильным на всем протяжении беременности 
(у одних — высокое, у других — близкое к нормальному). Почти 
столь же часто (у 23,6% больных) артериальное давление по
вышалось в начале или в середине беременности и оставалось 
на этом уровне до срока родов. Реже (у 10,6% женщин) такое 
повышение давления происходило в последние недели беремен
ности. У 15,1% больных артериальное давление снизилось в на
чале или в середине беременности и оставалось таким до родов. 
Наконец, у 17% женщин артериальное давление колебалось на 
всем протяжении беременности без какой-либо закономерности. 
Обращает на себя внимание то обстоятельство, что только у 
15,1% беременных артериальное давление во второй половине 
беременности снизилось, у остальных с равной частотой оста
валось прежним или повысилось. Таким образом, во время бе
ременности течение гипертонической болезни усугубляется, бе
ременность способствует повышению и стабилизации артериаль
ного давления. 

В течении болезни могут происходить резкие обострения или 
кризы. Гипертонические кризы, по выражению А. Л. Мясникова 
(1965), являются «сгустком» всех симптомов, характерных для 
этого заболевания. Мы наблюдали их у 24% больных при всех 
стадиях болезни. Обычно это были кризы первого вида, по клас
сификации Н. А. Ратнер Они развивались неожиданно на фоне 
благополучного состояния больной. Резкое повышение давления 
сопровождалось сильной головной болью, головокружением, 
сердцебиением, тошнотой, рвотой, шумом в ушах, мельканием 
мушек перед глазами, появлением красных пятен на коже гру
ди и лица. Иногда после криза выявлялась протеинурия, что за
ставляло дифференцировать гипертонический криз с поздним 
токсикозом беременных, в частности с преэклампсией Следует 
иметь в виду, что протеинурия и олигурия могут быть и при ги
пертоническом кризе, а преэклампсии, кроме энцефалопатии, 
свойственны отеки, боли в подложечной области. 

Боли в подложечной области, беспокоившие беременных 
с гипертонической болезнью, имели обычно характер кардио-
невротических; признаков коронарной недостаточности на ЭКГ 
у этих больных не отмечалось. Характерная для артериальной 
гипертензии гипертрофия левого желудочка сердца выявлена у 
30% больных. Ее диагностировали преимущественно с помо
щью электрокардиографии. Сравнительно редко у больных вы-
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слушивался систолический шум на верхушке сердца и акцент 
II тона на аорте, что объясняется преобладанием у беременных 
женщин более легких стадий гипертонической болезни без вы
раженных органических изменений сердца. Недостаточности 
кровообращения у беременных с гипертонической болезнью мы 
не наблюдали. 

У многих беременных, страдающих гипертонической болез
нью, выражены признаки церебральной патологии Чаще всего 
больных беспокоили головные боли, головокружения. Головная 
боль локализовалась в затылочной области, начиналась обычно 
по утрам, затем постепенно проходила Волнения вызывали или 
усиливали головную боль У большинства больных были невро
тические жалобы и объективные признаки невроза

1
 повышенная 

возбудимость, сердцебиения, головные боли, колющие, щемя
щие, тупые боли в области сердца, лабильность артериального 
давления, гиперемия кожи лица и верхней половины тела, появ
ляющаяся при осмотре, потливость 

У половины беременных с гипертонической болезнью были 
изменения сосудов глазного дна В большинстве случаев они 
имели характер гипертонической ангиопатии — равномерного 
сужения артериол сетчатки и расширения вен Гораздо реже 
развивались симптомы Салюса (артериовенозный перекрест) и 
Гвиста (извилистость вен вокруг желтого пятна), а также при
знаки атеросклероза сосудов сетчатки. Гипертоническая рети
нопатия (отечность и кровоизлияния в сетчатку) наблюдается 
редко, но имеет важное прогностическое значение, вызывая 
ухудшение зрения и заставляя решать вопрос о возможности 
дальнейшего продолжения беременности. Состояние глазного 
дна не всегда отражает тяжесть течения гипертонической бо
лезни, однако офтальмоскопическая картина позволяет судить 
об эффекте проводимой терапии. 

Изменения почек при гипертонической болезни выражаются 
в уменьшении почечного кровотока (во II стадии заболевания), 
микропротеинурии (меньше 0,5 г/л) и микрогематурии при 
развитии нефроаигиосклероза, что встречается у беременных 
нечасто Нарушения концентрационной способности почек и 
хронической почечной недостаточности обычно не бывает. 

Поздний токсикоз различной степени тяжести (вплоть до 
эклампсии) развивается, по нашим данным, у 36% беременных 
с гипертонической болезнью Столь значительная частота этого 
осложнения беременности обусловлена общностью многих пато
генетических механизмов регуляции сосудистого тонуса и дея
тельности почек при обоих заболеваниях Поздний токсикоз не
редко появляется рано, на 24—26-й неделе беременности, обыч
но сопровождается преобладанием гипертензивного синдрома 
с умеренно выраженными отеками и протеинурией Однако, если 
два последних кардинальных симптома отсутствуют, больше 
оснований считать, что у больной произошло обострение гипер-
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тонической болезни, а не присоединение позднего токсикоза. 
Дифференциально-диагностические признаки гипертонической 
болезни и нефропатии беременных приведены в табл. 5 

Гипертоническая болезнь отягощает течение беременности 
у многих женщин. Нами отмечено связанное с повышением ар
териального давления неблагополучное течение второй полови
ны беременности: самопроизвольный аборт в поздние сроки про
изошел у 5,5% из 385 беременных женщин, преждевременные 
роды — у 23%. У 10,5% женщин беременность пришлось закон
чить кесаревым сечением в сроки 34—40 нед во избежание вну
триутробной гибели плода, которая наступила у 2,6% женщин 
в 26—35 нед беременности У 2% женщин беременность была 
прервана в 27—28 нед в связи с резким ухудшением течения 
заболевания, не поддававшегося лечению 

В первой половине беременности осложнения, вызываемые 
гипертензией, появлялись реже. В I триместре беременности 
плод погиб только у одной женщины. У 2 больных показаниями 
к аборту были высокое стабильное артериальное давление, ги
пертонические кризы, неудовлетворительные результаты лечения 
и плохой прогноз. 

Зависимость частоты осложнений от срока беременности 
связана, по-видимому, с характером гемодинамических сдвигов 
у беременных, страдающих гипертонической болезнью. В пер
вые месяцы беременности увеличен минутный объем крови и 
беременность редко осложняется гибелью плода и самопроиз
вольным выкидышем Увеличенный минутный объем крови яв
ляется отражением компенсаторной реакции, направленной на 
ликвидацию гипоксических сдвигов. Со второй половины бере
менности, когда повышается периферическое сопротивление и 
снижается минутный объем крови, течение беременности ухуд
шается, развиваются гипотрофия и внутриутробная асфиксия 
плода, возможна его гибель; повышается частота преждевре
менных родов. Гипертоническая болезнь, особенно осложненная 
поздним токсикозом беременных, является частой причиной фе-
топлацентарной недостаточности и рождения детей в состоянии 
гипотрофии. 

Артериальная гипертензия, какой бы причиной она ни была 
вызвана, прежде всего нарушает внутриутробное развитие пло
да, но оказывает влияние и на состояние женщины Артериаль
ная гипертензия является одной из основных причин прежде
временной отслойки нормально расположенной плаценты; при 
гипертонической болезни ПБ ст. может развиться нарушение 
мозгового кровообращения, а поздний токсикоз на фоне гипер
тонической болезни при неадекватном лечении может закон
читься эклампсией Инсульт, эклампсия и кровотечение вслед
ствие синдрома ДВС , вызванного отслойкой плаценты, явля
ются основными причинами смерти беременных и рожениц, 
страдающих гипертонической болезнью. 
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Т а б л и ц а 5 

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

Признак Ьефроиатия Гломерулонефрит Пиелонефрит 

Анамнез 
и не было, артериальное 

Заболевание почек бы 
ло до беременности 

Инфекционные заболе
вания мочевых путей 
цистит, пиелонефрит, ди 
зурнческие явления были 
до нлн в начале беремен-

= « " £ « Т = Г ^ 
Острый нефрит и обо

стрение хронического во 
время беременности ред
ки н возникают незави
симо от срока беремен-

До беременности, при 
любом сроке беременно
сти, но чаще во втором 
триместре 

д а А в л Г Н Г Ь Н О е 

Прн гипертонической и 
смешанной формах неф
рита повышено, при 
остальных — норма льное 

Чаще нормальное, но 
может быть повышено 

нойона™
6 ГЛ33

" киСПаЗМ аРТбРИЙ СеТЧЗТ
" 

Спазм артерий сетчат
ки при повышенном арте
риальном давлении 

Спазм артерий сетчат
ки при повышенном арте
риальном давлении 

Отекн Обычно имеются °"
у,с
"
1
"" Имеются прн нефроти-

ческой и смешанной фор-
Отсутствуют 
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Признак Нефропатия ГиПЄРТ0НИЧЄС.ЯбОЛЄЗ,„ 

Диурез Уменьшен Нормальный 

Плотность мочн 
(проба Зимницно-
го) 

Нормальная Нормальная 

Протеинурия Чаше имеется Редко 

Мнкрогематурия Отсутствует Редко 

Цилиндрурия Чаще имеется Отсутствует 

Клубочковая 
фильтрация 

Обычно меньше 
60 мл/мин 

Нормальная 

Анализ мочи по 
Нечипоренко 

Выражена цилиндр
урия 

Нормальный 

Бактериурия Отсутствует Отсутствует 
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Продолжение табл 5 

— 
Нормальная, реже по-

функции почек 

ской форме 

^ Г г е Г е е т с я , Н о м е и ь -

Имеется Отсутствуст 

Имеется Редко 

Обычно меньше 
60 мл/мин 

Повышено количество 
эритроцитов, выражена 
цилиндрурия 

Повышено количество 
лейкоцитов 

Отсутствует Больше 100 000 клеток 
в 1 мл мочи при обостре
нии процесса 
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Больные гипертонической болезнью должны быть выделены 
в группу повышенного риска. Риск существует для женщины 
(в отношении прогрессирования и осложнений заболевания и 
в отношении течения беременности) и для плода. Степень ри
ска определяет частоту неблагополучного исхода беременности 
и родов для женщины и плода. Она зависит от многих причин 
и, в частности, от стадии, формы заболевания, от особенностей 
его течения, влияющих на здоровье женщины и на условия вну
триутробного существования плода. 

Нами выделены три степени риска: 
I степень — минимальная, осложнения беременности возни

кают не более чем у 20% женщин, беременность ухудшает те
чение заболевания (менее чем у 20% больных). 

II степень — выраженная, экстрагенитальные заболевания 
часто (в 20—50% случаев) вызывают осложнения беременно
сти поздним токсикозом, самопроизвольным абортом, прежде
временными родами, часто наблюдается гипотрофия плода; уве
личена перинатальная смертность, течение заболевания может 
ухудшиться во время беременности или после родов более чем 
у 20% больных 

III степень — максимальная; у большинства женщин, стра
дающих экстрагенитальными заболеваниями, возникают ослож
нения беременности (более 50%), редко родятся доношенные 
дети и высока перинатальная смертность; беременность пред
ставляет опасность для здоровья и жизни женщины. 

При гипертонической болезни степени риска в значительной 
мере соответствуют стадиям развития заболевания: I степень 
риска — гипертонической болезни I стадии; II степень риска — 
гипертонической болезни ПА стадии; III С1епень риска — ги
пертонической болезни ПБ, III стадии и злокачественной гипер
тензии При I степени риска беременность протекает относи
тельно удовлетворительно, хотя и при этой начальной стадии 
заболевания нефропатия развивается у 20% беременных жен
щин, а роды начинаются преждевременно у 12%. У больных 
гипертонической болезнью I стадии редко развиваются гипер
тонические кризы, стенокардия. Беременность при I степени 
риска допустима. 

При II степени риска частота осложнений беременности зна
чительно возрастает У половины больных присоединяются 
симптомы нефропатии; у каждой пятой больной происходят 
преждевременные роды; у стольких же больных плод погибает 
антенатально. У больных этой группы чаще развивающиеся 
гипертонические кризы и тяжелая коронарная недостаточность 
могут послужить основанием для прерывания беременности, 
так же как и стабилизация артериального давления, несмотря 
на лечение, прогрессированне позднего токсикоза беременных. 

При III степени риска возникает еще больше осложнений. 
Гипертензия ЦБ стадии стабильна, она с трудом поддается воз-
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действию гипотензивных средств. Поскольку для гипертониче
ской болезни III стадии характерно декомпенсированное со
стояние почек (уремия), мозга (нарушение мозгового кровооб
ращения), сердца (недостаточность кровообращения), беремен
ность осложняется чаще, чем при ЦБ стадии. У страдающих 
злокачественной гипертензией продолжительность жизни весь
ма ограничена. Все это диктует необходимость при III степени 
риска прерывать беременность на любом ее сроке. При этой сте
пени риска беременность абсолютно противопоказана. Слишком 
редко у больных этой группы беременность завершается благо
получно и слишком велика опасность для женщины и плода. 
Материнская смертность отмечается именно в этой группе боль
ных. 

Беременные, страдающие гипертонической болезнью, долж
ны находиться на диспансерном учете у терапевта, причем 
при I степени риска они могут наблюдаться амбулаторно 2 раза 
в месяц. 

Особенно важно наблюдение во II половине беременности 
для своевременной диагностики и лечения (в стационаре) позд
него токсикоза. 

При II степени риска больную следует не только тщательно 
наблюдать в женской консультации, но и повторно госпитали
зировать. Первую госпитализацию необходимо осуществлять до 
12 нед беременности для уточнения диагноза (стадии заболева
ния) и решения вопроса о возможности продолжения беремен
ности. Последующие госпитализации проводятся при ухудше
нии состояния (при повышении артериального давления более 
140/90 мм рт ст. в течение недели, гипертонических кризах, 
приступах стенокардии или сердечной астмы, появлении при
знаков позднего токсикоза, симптомах неблагополучия плода). 
Амбулаторное лечение не должно продоля^аться дольше 7— 
10 дней. Последняя госпитализация необходима за 3—4 нед до 
родов для решения вопроса о сроке и методе их проведения и 
для подготовки к ним. 

В большинстве случаев роды у женщин с гипертонической 
болезнью следует вести выжидательно, через естественные ро
довые пути. Поскольку при потугах артериальное давление, как 
правило, значительно повышается, если гипотензивная терапия 
в родах недостаточно эффективна, потуги рекомендуется выклю
чить наложением акушерских щипцов. Показанием к кесареву 
сечению являются преждевременная отслойка плаценты, отслой
ка сетчатки, расстройство мозгового кровообращения и внутри
утробная асфиксия плода, т. е. состояния, угрожающие жизни 
матери и ребенка. 

Лечение гипертонической болезни во время беременности 
предусматривает создание оптимального режима труда и отды
ха. В периоды повышения артериального давления следует 
ограничить потребление поваренное соли до 5 г/сут. При норма' 
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лизации давления такое ограничение отменяется. В остальном 
пища может быть обычной для беременной. 

Основным лечением гипертонической болезни является на
значение гипотензивных средств, однако их применение во вре
мя беременности ограничено из-за неблагоприятного влияния 
некоторых из них на плод Из 9 основных групп гипотензивных 
препаратов меньше всего возражений в этой связи вызывают 
спазмолитические, салуретические, симпатолитические средства, 
препараты метилдофа и клофелина Ограничено или противо
показано применение препаратов раувольфии, ганглиоблокато-
ров, а- и |э-адреноблокаторов 

Спазмолитические средства — дибазол, папаверин, но-шпа, 
эуфиллин, магния сульфат — нашли широкое применение в лече
нии гипертензии у беременных. Они мало эффективны при пе-
роральном применении, лучше действуют при парентеральном 
введении для купирования гипертонических кризов, а не курсо
вого лечения гипертензии 

Салуретические мочеюнные оказывают не только диурети
ческое, но и гипотензивное действие Для лечения гипертензии 
целесообразно назначать салуретики прерывистыми курсами с 
короткими (1—2 дня) интервалами 1—3 раза в неделю. Чув
ствительность к препаратам весьма индивидуальна, поэтому 
дихлотиазид (гипотиазид) назначают по 25—50—100 мг, кло-
памид (бринальдикс) по 20—60 мг, оксодолин (гигротон)—по 
25—100 мг 1 раз в сутки натощак Фуросемид и этакриновая 
кислота (урегит) мало пригодны для длительного лечения ги
пертензии ввиду быстрого, но кратковременного действия. Их 
рекомендуется назначать при гипертонических кризах, причем 
лучше парентерально (фуросемид — 1—2 мл). Во избежание 
развития гипокалиемии при лечении салуретиками назначают 
препараты калия (калия хлорид и др.). Гипотензивный эффект 
салуретиков появляется не сразу, а у некоторых больных он 
чрезвычайно мал, поэтому рекомендуется применять их в ком
бинации с другими Iипотензивными препаратами для потенци
рования действия последних и с теми препаратами, при приме
нении которых происходит задержка натрия и воды (симпато-
литики, метилдофа). 

К натрийуретикам, оказывающим гипотензивное действие, 
относятся и спиронолактоны (альдактон, верошпирон). Они яв
ляются антагонистами альдостерона, и их эффект особенно вы
ражен при гиперальдостеронизме. При гипертензии у беремен
ных нами обнаружена относительно более низкая, чем при фи
зиологической беременности, секреция альдостерона, поэтому 
гипотензивный (и мочегонный) эффект спиронолактонов у бере
менных с гипертонической болезнью и симптоматической гипер
тензией (болезни почек, поздний токсикоз) незначителен. 

Симпатолитические препараты (октадин, иообарин, исмелин, 
санотензин, гуанетидин) обладают очень сильным гипотензив-
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ным эффектом и применяются, как правило, в условиях ста
ционара по особым показаниям В поликлинических условиях 
требуются осторожность и постоянный врачебный контроль 
вследствие возможности возникновения побочных явлений (ор-
тостатическая гипотония и коллапс, головокружения, адинамия; 
кишечные проявления — тошнота, поносы и др.). 

При тщательном контроле за лечением этих осложнений мы 
не наблюдали ни разу. Начинать лечение следует с малых доз 
(12,5 мг в сутки), постепенно увеличивая дозу до 50—75 мг. 
Больная не должна резко подниматься с постели после сна, 
нужно несколько минут посидеть В связи с тем, что гипотен
зивные препараты этой группы эффективнее действуют при вер
тикальном положении, рекомендуется больше ходить или си
деть, а не лежать Лечение симпатолитиками следует прекра
тить за 2 нед до производства кесарева сечения во избежание 
коллапса или остановки сердца во время наркоза 

Препараты метилдофы (альдомет, допегит) оказывают воз
действие на центральную и периферическую нервную регуляцию 
сосудистого тонуса Допегит задерживает в организме натрий 
и воду, поэтому его целесообразно сочетать с салуретиками. На
значают допегит по 0,25 г 2—4 раза в день. 

Препараты клофелина (клонидин, гемитоп, катапресан), 
проникая через гематоэнцефалический барьер, оказывают цен
тральное действие — снижают артериальное давление, урежают 
сердцебиения Артериальное давление снижается у 80—90% 
беременных с гипертонической болезнью и почечной гипертен-
зией. Клофелин назначают в малых дозах, начиная с суточ
ной дозы 0,15 мг, постепенно увеличивая ее до 0,3 мг Пре
парат не токсичен, не вызывает ортостатического падения дав
ления. 

Все указанные выше препараты не оказывают неблагоприят
ного влияния на плод 

Препараты раувольфии — резерпин (рауседил), раунатин 
(раувазан) и др —отличаются сочетанием гипотензивного и се-
дативного действия. Суточную дозу резерпина 0,3—0,75 мг и 
раунатина 0,006—0,012 мг делят на 2—3 приема Препараты 
раувольфии вызывают разнообразные побочные явления, в том 
числе ринит, брадикардию, аритмию, поносы, бронхоспазм, де
прессию, чувство страха; при длительном применении средства 
этой группы могут задерживать натрий и воду, и их в таком 
случае следует назначать вместе с салуретиками. Очень важно, 
что резерпин и раунатин могут вызывать у новорожденных за
ложенность носа с нарушением акта сосания и глотания, конъ
юнктивит, брадикардию, депрессию, поэтому препараты рау
вольфии не рекомендуется назначать в последние недели бере
менности и после родов. 

Ганглиоблокаторы (пентамин, бензогексоний и др.) тормо
зят проведение нервных импульсов в симпатических и парасим-
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патических ганглиях. В результате снижается тонус не только 
артерий, но и вен, вследствие чего уменьшается приток крови 
к сердцу и сокращается сердечный выброс. Это особенно резко 
выражено при вертикальном положении тела и может привести 
к ортостатическому коллапсу, если больная не будет соблюдать 
постельный режим. Варикозное расширение вен у беременной 
способствует депонированию крови в сосудах ног. Коллапс мо
жет быть ранним (во время инъекции в вену или через 10— 
15 мин после нее) и поздним (через 30—60 мин после инъек
ции) при подкожном или внутримышечном введении препарата. 
Ганглиоблокаторы нарушают вегетативную иннервацию внутрен
них органов и тем самым могут вызвать тахикардию, головокру
жение, нарушение аккомодации, атонию мочевого пузыря и ки
шечника, ухудшают состояние почек Особенно важно, что 
ганглиоблокаторы могут вызвать динамическую кишечную не
проходимость, атонию мочевого пузыря, повышение секреции 
бронхиальных желез у новорожденных, матери которых лечи
лись этими средствами. Нам представляется, что ганглиоблока
торы следует принимать только в экстренных случаях, кратко
временно, например в родах (1—2 мл 5% раствора пентамина 
внутривенно медленно капельно под контролем артериального 
давления) или при гипертонических кризах, угрожающих жизни 
женщины 

Применение а-адреноблокаторов (фентоламин, тропафен) 
рассчитано на блокаду а-адренорецепторов сосудов, восприни
мающих сосудосуживающие импульсы катехоламинов Посколь
ку катехоламиновый генез гипертензии у беременных редок, в 
большинстве случаев гипотензивный эффект а-адреноблокато
ров не выражен Наши данные свидетельствуют о бесцельности 
применения фентоламина у беременных. Тропафен обладает бо
лее выраженным действием и может применяться при гиперто
ническом кризе. Во избежание ортостатического коллапса по
сле его введения больная должна лежать в течение 2 ч. 

У небсрсменных в последние годы для лечения гипертониче
ской болезни широко используют |3 адреноблокаторы. К ним от
носятся анаприлин (пропранолол, обзидан, индерал), окспрено-
лол (тразикор) и другие средства, подавляющие р-адренорецеп-
цию сердца и почек, уменьшающие сердечный выброс и секре
цию ренина и тем самым снижающие артериальное давление. 
Однако, оказывая влияние на р-адренорецепторы матки, препа
раты этой группы вызывают ее сокращение. Поэтому применять 
их во время беременности рискованно вследствие возможности 
ее прерывания. р-Адреноблокаторы не рекомендуется применять 
и во время родов, так как они уменьшают минутный объем 
крови, который физиологически должен быть увеличен именно 
в этот период При длительном применении анаприлин может 
тормозить сердечную деятельность плода, в связи с чем его не 
следует применять в родах. 
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Комбинация гипотензивных 
препаратов для лечения 
гипертонической болезни 
у беременных женщин 

Для усиления гипотензивного эффекта можно не только уве
личивать дозу, но и комбинировать препараты разных групп. 
Выше неоднократно упоминалось о сочетании салуретиков с раз
личными гипотензивными препаратами Можно комбинировать 
2—3 и более препаратов, что позволит уменьшить дозу каждого 

из них, а это весьма желатель
но при лечении беременных 
женщин (табл. 6). 

При гипертонических кри
зах рекомендуется применять 
резерпин (рауседил) паренте
рально (внутривенное введе
ние не имеет преимуществ пе
ред внутримышечным). Более 
2 дней применять этот препа
рат не рекомендуется из-за 
побочных явлений. Лечение 
резерпином (рауседилом) ро
дильниц может привести к по
вышенной экссудации дыха-
1ельных пугей и бронхов у 
новорожденных. Усиливает ги
потензивное действие рауседи-
ла одновременное внутривен
ное введение фуросемида. Во 
время криза могут также при
меняться гемитон или ката-
пресан внутривенно или вну
тримышечно Для купирования 
гипертонического криза с ус

пехом может быть применен магния сульфат, вводимый вну
тривенно или внутримышечно (25% раствор по 10—20 мл); 
он не только снижает артериальное давление, но и оказывает 
противосудорожное, мочегонное, успокаивающее нервную си
стему действие. Широко используются при лечении гипер
тонического криза дибазол, папаверин, эуфиллин, вводимые 
внутривенно. В наиболее тяжелых случаях могут быть приме
нены ганглиоблокаторы. Седуксен не оказывает гипотензивного 
действия, но снимает тревогу, беспокойство и тем самым спо
собствует снижению артериального давления. 

В последние годы терапевты применяют новые эффективные 
гипотензивные препараты различного механизма действия. Од
нако в акушерских учреждениях они по разным причинам не 
используются. Так, нитропруссид при беременности противопо
казан, а действие коринфара и каптоприла у беременных не из
учено. 

Страдающие гипертонической болезнью, как правило, нуж
даются в назначении седативных средств, так Как невротиче-

86 

Т а б л и ц а 6 

http://allmed.pro/



ские реакции — одно из наиболее частых проявлений болезни. 
Наибольшую ценность представляют препараты валерианы или 
пустырника, не оказывающие вредного влияния на плод. Хлозе-
пид (элениум) противопоказан в первые 3 мес беременности. 
Седуксен следует применять ограниченно, так как он способен 
вызвать динамическую непроходимость кишечника и затрудне
ние дыхания у новорожденных Противопоказаны бромиды, вы
зывающие депрессию центральной нервной деятельности плода 
и хромосомные нарушения, барбитураты, угнетающие дыхатель
ный центр плода. 

В лечении гипертензии у беременных более широкое при
менение должна найти физиотерапия. У больных с эмоциональ
ной неустойчивостью, повышенной реактивностью, раздражи
тельностью полезными оказались гальванизация зоны «ворот
ника» и эндоназальная гальванизация. Микроволны сантиметро
вого и дециметрового диапазонов, назначаемые на область по
чек, улучшают почечную гемодинамику и ограничивают действие 
ренального механизма гипертензии. Эта процедура особенно 
показана при гипертонической болезни, осложненной нефропа-
тией беременных. С той же целью может быть назначен ультра
звук на область почек в импульсном режиме излучения. Ультра
звук обладает выраженным спазмолитическим действием. 
Электроаналгезия способствует регуляции нарушенных корково-
подкорковых взаимосвязей, нормализации функционального со
стояния высших вегетативных центров, в том числе сосудодвига-
тельного. Электроаналгезия особенно показана в начальных ста
диях гипертонической болезни и для профилактики развития 
позднего токсикоза беременных. 

В родах следует продолжать начатое во время беременности 
курсовое лечение гипертонической болезни. Кроме того, по
скольку при схватках и особенно при потугах артериальное 
давление повышается, необходимо усилить гипотензивную тера
пию применением парентеральных средств: дибазола, папаве
рина, эуфиллина, назначаемых каждые 3—4 ч При недостаточ
ном эффекте такого лечения могут быть применены ганглиобло
каторы, в частности пентамин, под систематическим контролем 
артериального давления. 

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

Нарушение сосудистого тонуса носит характер артериальной 
гипотензии, если артериальное давление ниже 100/60 мм рт. ст. 
Такое давление встречается у 5—7% лиц обоего пола в возра
сте 20—40 лет, а у беременных еще чаще (в среднем у 12%). 
Однако не всех их следует считать больными Многие женщины 
не реагируют на сниженное артериальное давление, сохраняют 
хорошее самочувствие, нормальную трудоспособность, не предъ
являют никаких жалоб, это так называемая физиологическая, 
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или конституциональная, гипотензия. Другие ощущают себя 
больными, с трудом выполняют обычную работу. Гипотензия 
может быть основным проявлением болезни или одним из симп
томов какого-то другого заболевания (язвенная болезнь желуд
ка, инфекционные заболевания, аллергические состояния и др.), 
поэтому выделяют первичную и симптоматическую гипотензию. 

Первичная артериальная гипотензия — типичный сосудистый 
невроз, нейроциркуляторная дистония по гипотоническому типу. 
Начало заболевания часто можно связать с нервно-психически
ми травмами, эмоциональным перенапряжением, переутомлени
ем В тех случаях, когда артериальная гипотензия проявляется 
только снижением артериального давления, ее относят к устой
чивой (компенсированной) стадии заболевания. В неустойчивой 
(субкомпенсированной) стадии болезни возникает разнообраз
ная субъективная и объективная симптоматика. Декомпенснро-
ванная артериальная гипотензия характеризуется гипотониче
скими кризами, легко возникающими обмороками, нарушением 
сна, появлением акроцианоза, утратой трудоспособности. 

Больные обычно жалуются на головную боль, головокруже
ние, общую слабость, сердцебиение, боли и другие неприятные 
ощущения в области сердца, потливость, ослабление памяти, 
снижение трудоспособности. У некоторых женщин наблюдаются 
ортостатические явления: головокружение, потемнение в глазах, 
вплоть до обморока при вставании с постели. Обмороки не ор-
тостатической природы могут развиться в период обострения 
заболевания или возникнуть на фоне хорошего самочувствия. 
Нередко у больных появляются раздражительность, эмоцио
нальная неустойчивость, склонность к пониженному настрое
нию Гипотонические кризы протекают как коллаптоидные со
стояния, длящиеся несколько минут. Во время криза артериаль
ное давление снижается до 80/50 мм рт. ст. п шике, усиливаются 
головная боль и головокружение, может быть рвота; больные 
ощущают резкую слабость, чувство закладывания ушей, кож
ные покровы и слизистые оболочки бледнеют, выступает холод
ный пот 

Не всегда артериальное давление остается стойко понижен
ным, периодически оно может достигать нормальных и даже 
повышенных цифр, например при волнении, при поступлении в 
стационар. Однако оно быстро снижается. 

Женщины с гипотензией чаще астенического телосложения 
с бледными кожными покровами и акроцианозом. Почти у поло
вины из них варикозно расширены вены. Руки и ноги на ощупь 
холодны, пульс лабильный, уменьшенного наполнения и напря
жения, нередко имеются брадикардия, увеличение левого желу
дочка сердца, систолический шум на верхушке. Однако у боль
шинства больных при перкуссии и аускультацин сердца патоло
гические изменения не выявляются. Н е т специфических изме
нений и на Э К Г . Мину тный объем крови увеличен, перифе* 
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рическое сопротивление кровотоку уменьшено неадекватно, 
вследствие чею артериальное давление снижается 

Артериальная гипотензия может предшествовать беременно
сти и развиться во время нее, обычно в первые месяцы Влияние 
беременности на артериальное давление наблюдается очень ча
сто. Оно выражено в различной степени, чаще ограничивается 
снижением систолического и диастолического давления до зна
чений, близких к минимальному пределу нормальных колеба
ний, но может падать и ниже. 

Причина гипотензии беременных недостаточно выяснена. Это 
явление связывают с относительной недостаточностью функции 
коры надпочечников и симпатико-адреналовой системы. У бе
ременных наряду с артериальной гипотензией снижено содер
жание 11-оксикортикостероидов в крови и выделение их с мочой 
[Ракуть В. С, 1975]. Однако такие же изменения функции над
почечников находят и у женщин с гипотензией, развившейся до 
беременности Пытаются объяснить гипотензию беременных 
угнетением функции яичников, влиянием плаценты, действием 
проста1 ландинов Л Г. Сотникова и В И. Кукин (1973) выска
зали предположение, что при гипотензии беременных немало
важную роль играет ответная иммунная реакция на антигены 
плаценты и плода; в результате этого происходит уменьшенное 
или увеличенное выделение ряда биологических веществ, в ча
стности катехоламинов, ацетилхолина, серотонина, гистамина. 

Не следует рассматривать как проявление гипотензии бере
менных синдром нижней полой вены. Он развивается во второй 
половине беременности при положении женщины на спине. В ре
зультате сдавления беременной маткой нижней полой вены при
ток крови к сердцу нарушается и развивается обморочное со
стояние с падением артериального давления, ослаблением пуль
са, нередко с потерей сознания. Состояние быстро нормализу
ется при смещении матки, поворачивании женщины на бок или 
переходе в положение сидя. 

Ряд исследователей разделяют гипотензию беременных на 
возникшую во время беременности (рассматривая ее как свое
образный токсикоз) и на существовавшую ранее Считают, что 
женщины с гипотензией, существовавшей до беременности, луч
ше к ней адаптированы и легче ее переносят во время беремен
ности. Нам представляется такое выделение двух форм гипо
тензии практически несущественным, поскольку клиническая 
картина, осложнения и лечение одинаковы, а статистически 
различная частота тех или иных симптомов или осложнений 
ничего не меняет в тактике ведения каждой конкретной боль
ной. 

У беременных с артериальной гипотензией, как и при дру
гих сосудистых нарушениях, часто (в 25% случаев) присоеди
няется поздний токсикоз. При нефропатии у больных с гипотен
зией артериальное давление может не превышать нормальных 
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цифр (120/80 мм рт. ст.), однако оно будет на 30% выше ис
ходного, а это принято считать патологией Чаще, чем у здоро
вых женщин, при артериальной гипотензии развивается и ран
ний токсикоз беременных. 

К основным осложнениям беременности при артериальной 
гипотензии относится самопроизвольное прерывание беременно
сти Оно наблюдается в различные сроки беременности в 3— 
5 раз чаще, чем у здоровых женщин Наблюдается и обратное 
влияние: у женщин, длительно соблюдающих постельный ре
жим в связи с угрожающим выкидышем, артериальное давление 
устойчиво снижается, по-видимому, в связи с мышечной гипо
динамией. 

Только у 25% больных артериальной гипотензией отмечает
ся физиологическое течение родов [Тимошенко Л. В. и Гай-
струк А. Н , 1972] Осложнения родового акта в основном свя
заны с нарушением сократительной деятельности мгтки. Преж
девременное и раннее излитие околоплодных вод, аномалии ро
довых сил, их слабость, затяжные и быстрые, стремительные 
роды, дискоординация сокращений матки создают трудности в 
ведении родов, способствуют расширенному применению опера
тивных методов родоразрешения (акушерские щипцы, вакуум-
экстрактор, кесарево сечение) с целью оказания помощи плоду, 
страдающему от асфиксии Когда артериальная гипотензия в 
родах сочетается со слабостью родовой деятельности, создают
ся особенно неблагоприятные условия для плода, его гипоксия 
может привести к интранатальной или постнатальной смерти. 

Особенно опасным осложнением является кровотечение в по
следовом и раннем послеродовом периодах Оно связано с нару
шением сократительной деятельности матки, ее гипотонией и со 
снижением свертывающей способности крови (уменьшение со
держания фибриногена плазмы, количества тромбоцитов и их 
адгезивной способности, повышение фибринолитической актив
ности крови). Повышенная кровопотеря у больных гипотензией 
раньше и тяжелее отражается на состоянии родильницы, чем 
при нормотонии; нередко развивается декомпенсация, требуется 
адекватное восполнение кровопотери. Причиной снижения свер
тывающей способности крови у больных гипотензией в конце 
беременности считают дефицит эстрогенов и глюкокортикоидов. 
Установлено, что эстрогены активируют свертывающую систе
му крови, увеличивая концентрацию в крови фибриногена, про
тромбина, антифибринолизина, а кортикостероиды — активируя 
тромбоцитокиназу и уменьшая количество свободного гепарина. 

Артериальная гипотензия, даже декомпенсированная (что 
бывает редко, обычно в конце беременности), не является пока
занием для прерывания беременности. 

При физиологической гипотензии, не сопровождающейся па
тологической симптоматикой, лечения не требуется. Терапия 
симптоматической Гипотензии заключается прежде всего в 
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устранении основного заболевания При субкомпенсированной 
стадии первичной артериальной гипотензии лечение проводят 
в амбулаторных условиях и только при отсутствии эффекта 
больную госпитализируют. Лечение декомпенсированной гипо
тензии проводят в стационаре Беременные с артериальной ги
потензией находятся на диспансерном учете у терапевта жен
ской консультации. 

Эффективным средством лечения и профилактики артери
альной гипотензии является ле шбная физкультура, очень полез
на утренняя гимнастика. Сон должен продолжаться 10—12 ч 
в сутки. Для этой цели при необходимости применяют такие 
препараты, как димедрол, супрастин, но не барбитураты. Поле
зен как ночной, так и 1—2-часовой дневной сон. 

Питание в качественном отношении должно быть полноцен
ным, разнообразным; рекомендуется увеличить содержание в 
пище белковых продуктов до 1,5 г/кг массы тела Крепкий чай 
и кофе следует пить утром и днем, но не вечером, чтобы не на
рушить сон. Витамин В] (тиамина бромид) назначают по 0,05 г 
3 раза в день. 

Нам представляется нерациональной предлагаемая некото
рыми авторами терапия хронической артериальной гипотензии 
у беременных гормональными средствами — адреналином, нор-
адреналином, кортином, ДОКСА, преднизолоном Эти препа
раты следует употреблять лишь при коллапсе При гипотониче
ских кризах бывает достаточно ввести подкожно 0,5 мл 5% рас
твора эфедрина, а затем 1 мл 10% раствора кофеина или 1 мл 
кордиамина 

Общеукрепляющее, тонизирующее действие оказывает пан
токрин, назначаемый по 2—4 таблетки или 30—40 капель внутрь 
2—3 раза в день или 1—2 мл внутримышечно Настойки аралии, 
заманихи применяют по 30—40 капель до еды 2—3 раза в день; 
так же употребляются экстракт левзеи, элеутерококка Насгойку 
китайского лимонника назначают натощак по 20—30 капель или 
по 1 таблетке (0,5 г) 2 раза в день Настойка женьшеня при
меняется в виде 10% спиртовой настойки по 15—25 капель или 
по 1—2 таблетки (0,15—0,3 г) 3 раза в день до еды Апилак 
(он особенно полезен в послеродовом периоде, так как не толь
ко нормализует давление, но и стимулирует лактацию) упо
требляют по 1 таблетке (0,001 г) 3 раза в сутки под язык Все 
эти средства применяют в течение 10—15 дней Они не столько 
повышают артериальное давление, сколько улучшают самочув
ствие, придают бодрость, восстанавливают общий тонус, рабо
тоспособность, сон Повторяют лечение при ухудшении состоя
ния или назначают планово 2—3 курса в течение беременности. 

Нами [Воронин К- В. и др , 1986] проведено лечение артери
альной гипотензии у беременных с учетом гемодинамического 
варианта болезни. При сниженном тонусе периферических со
судов и малоизмененном сердечном выбросе (эукинетический 
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вариант), кроме гигиенических мероприятий (достаточный сон, 
уменьшение эмоциональных нагрузок, регламентированный ре
жим двигательной активности, рациональное питание с увели
чением приема овощей и фруктов, белковых продуктов, вита
минов), беременным назначали седативные средства (валериа
на), 40% раствор глюкозы по 20—40 мл, комплекс витаминов. 
С целью повышения тонуса периферических сосудов беремен
ные с эукинетической формой артериальной гипотензии полу
чали р-адреномиметик фетанол (0,005 г 2—3 раза в день в те
чение 2 нед), эффективность действия которого связана с вы
теснением депонированной в печени крови в общее сосудистое 
русло. Кроме того, назначали средства, оказывающие возбуж
дающее действие на центральную нервную систему: настойки 
женьшеня, китайского лимонника, экстракт элеутерококка по 
20—25 капель 2—3 раза в день за 20 мин до еды. Три курса 
указанного лечения проводили, как правило, амбулаторно. 

При снижении артериального давления за счет уменьшения 
сердечного выброса (гипокинетический вариант кровообраще
ния) мы считали патогенетически обоснованным назначение 
средств, увеличивающих минутный объем крови К их числу от
носится изадрин, избирательно стимулирующий р-адренорецеп-
торы миокарда Препарат применяли по 0,005 г в таблетках 
сублингвально 3 раза в день в течение 10—14 дней. Назначали 
также препараты, улучшающие метаболические процессы в мио
карде (рибоксин, панангин, аскорбиновая кислота, витамины 
Е$1, В2, В6). Учитывая благоприятное действие оксигенотерапии, 
беременным назначали сеансы гипербарической оксигенации. 

У больных обеих групп применяли и физические методы ле
чения: общее ультрафиолетовое облучение, электрофорез 1% 
раствора мезатона на область шеи и назальный кофеиновый 
электрофорез в 1-й группе; кальциевый или новокаиновый элек
трофорез на область воротниковой зоны во 2-й группе. 

Роженицы с артериальной гипотензией плохо переносят кро-
вопотерю, у них отмечаются тяжелые коллаптоидные состояния 
даже при сравнительно небольшом кровотечении. В связи с 
этим рекомендуется проводить профилактику кровотечения в по
следовом и раннем послеродовом периодах. 

У женщин, страдающих артериальной гипотензией, подгото
вительный период родов носит затяжной характер, для его 
укорочения следует применять кальция хлорид, глюкозу, эстро
гены, но не стремиться к немедленному назначению средств для 
возбуждения родовой деятельности. Наблюдающийся у '/б ро
жениц с артериальной гипотензией замедленный темп развития 
родовой деятельности может быть ошибочно принят за первич
ную слабость родовой деятельности. Такое состояние связано 
со значительным истощением энергетических ресурсов организ
ма в результате замедленно протекающего обмена веществ, ха
рактерного для женщин с артериальной гипотензией. Родости-
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муляция в таких случаях влечет за собой дискоординацию 
родовых сил. Дискоординированная родовая деятельность ха
рактеризуется беспокойным поведением женщины, резкой болез
ненностью схваток и замедленным раскрытием маточного зева 
В этих случаях следует применить седативные и спазмолити
ческие препараты (1 мл 2% раствора промедола, 1 мл 0,1% 
раствора атропина), парацервикальное обезболивание Для 
успешного преодоления этого состояния роженице следует обес
печить отдых, сон. 

Г л а в а 2 

ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ 

У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН 

Болезни органов дыхания не препятствуют зачатию и встре
чаются у беременных женщин с такой же частотой, как и у не
беременных репродуктивного возраста. Физиологические изме
нения в снс1еме дыхания, газообмена и эиергообмена во время 
беременности находятся под выраженным влиянием половых 
стероидных гормонов [Прибылова Н Н , 1982] Благодаря ему 
увеличиваются глубина дыхания, жизненная емкость легких, 
минутный объем дыхания, минутная вентиляция легких, умень
шается остаточный объем легких, падает общее легочное сопро
тивление, происходит расширение просвета бронхов и улучше
ние их проходимости По мере развития беременности падает 
концентрация углекислого газа в крови и увеличивается в вы
дыхаемом воздухе. 

Велика роль половых гормонов в развитии патологических 
процессов в легких. Так, хроническими неспецифическими забо
леваниями легких (ХНЗЛ) женщины болеют в 3—7 раз реже, 
чем мужчины. Это объясняется, в частности, тем, что эстрогены 
и про1сстероп повышают клеточный и гуморальный иммунитет, 
обладают противовоспалительными свойствами, стимулируют 
пролиферацию эпителия, усиливают лечебное действие антибио
тиков, подавляют легочную инфекцию, повышают устойчивость 
к вирусным заболеваниям, улучшают трофику тканей. Н. А Юда-
ев (1975) в эксперименте показал, что эстрогены стимулируют 
синтез кортикостероидов надпочечниками у самок Прогестерон 
является стимулятором дыхания у больных эмфиземой, при ле
гочном сердце, ожирении с дыхательной недостаточностью. Со
гласно данным, приведенным в обзоре литературы Н. Н При-
быловой (1982), при ХНЗЛ установлено повышение активности 
эстрогенов и содержания прогестерона, а при развитии деком-
пенсироваппою легочного сердца — значительное угнетение про
дукции прогестерона и экскреции прегнандиола. Возможно, у 
больных ХНЗЛ повышение продукции эстрогенов связано с 

93 

http://allmed.pro/



периферическим превращением андрогенов в эстрогены в пе
чени, жировой ткани и легких Повышением концентрации эст
рогенов в крови у больных ХНЗЛ можно объяснить ряд особен
ностей течения у них легочно-сердечной недостаточности: малые 
размеры сердца при хроническом легочном сердце, редкость на
рушений ритма сердца, низкую частоту инфарктов миокарда и 
гипертонической болезни, атеросклероза, поскольку эстрогены 
обладают антисклеротическим и антиаритмическим действием. 

Многие из приобретенных заболеваний легких отягощают 
развитие беременности и родов, изменяют характер своего те
чения под влиянием беременности, являются причиной рождения 
больных детей и перинатальной смертности. Важнейшие пз этих 
заболеваний будут рассмотрены в данной главе. 

Б Р О Н Х И Т 

У беременных преобладает первичный бронхит, развиваю
щийся вследствие инфекционного, вирусного поражения брон
хов при охлаждении тела Поэтому он часто сочетается с ла
рингитом, трахеитом, острым респираторным заболеванием. Го
раздо реже встречается вторичный бронхит, например, как ос
ложнение тифа, туберкулеза и пр Бронхит может быть аллер
гическим, в этом случае он нередко сопровождается астмоид-
ным компонентом Причиной бронхита могут быть производст
венные вредности, в частности химические, физические, пылевые 
раздражители дыхательных путей. 

Острым бронхитом чаще болеют весной и осенью в сырую, 
холодную погоду, когда сопротивляемость организма снижена 
и имеются предпосылки для расстройства лимфо- и кровообра
щения в слизистой оболочке бронхов Заболевание начинается 
с катаральных изменений в верхних дыхательных путях, что 
проявляется в насморке, кашле Постепенно кашель усиливает
ся, становится мучительным, сопровождается болями в грудной 
клетке. Мокрота вначале отсутствует, затем она появляется в 
умеренном количестве, слизистая или слизисто-гнойная, отделя
ется с трудом. Беременность не предрасполагает к заболеванию 
бронхитом, но свойственное периоду беременности набухание 
слизистой оболочки бронхов затрудняет отхаркивание В пер
вые дни болезни может отмечаться субфебрилитет, однако не
редко температура остается нормальной. Интоксикация прояв
ляется слабостью, недомоганием, снижением трудоспособности. 
При обследовании легких перкуторный звук не изменен, выслу
шивается везикулярное дыхание с рассеянными сухими, свистя
щими хрипами. В крови появляются умеренный нейтрофильный 
лейкоцитоз и увеличенная С О Э . Заболевание продолжается от 
1 до 4 нед. На течение беременности острый бронхит существен
ного влияния не оказывает, но возможно внутриутробное инфи
цирование плода. 
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Лечение острого бронхита заключается в назначении частого 
теплого питья, горячий чай с медом или лимоном, молоко с со
дой или боржом, липовый чай Питье смягчает неприятные ощу
щения в горле и за грудиной, обличает отхаркивание. Приме
няют микстуру из термопсиса Более эффективная микстура из 
корня ипекакуаны обладает раздражающим действием на сли
зистую оболочку желудка и вызывает тошноту, что нежелатель
но при наличии раннего токсикоза беременных. Показаны так
же щелочные ингаляции. Для подавления мучительного кашля 
рекомендуется слизистый отвар алтейного корня Кодеин и этил-
морфина гидрохлорид (дионин) беременным противопоказаны, 
так как они проникают через плаценту. Для снятия бронхоспаз-
ма могут быть использованы эуфиллин — 0,15 г 3 раза в день, 
эфедрин — 0,05 г 3 раза в день. В большинстве случаев острый 
бронхит удается ликвидировать без применения антибактериаль
ных препаратов. При необходимости их использования в 1 триме
стре беременности следует назначать пенициллин (1 200 000 ЕД 
в сутки) или ампициллин (0,5 г 4 раза в день); со II триместра 
могут применяться цефалоспорины (кефзол, цепорин, цефурок-
син) по 0,5— 1 г 4 раза в сутки, сульфаниламидные препараты, 
но не пролонгированного действия, так как последние вызывают 
в ряде случаев ядерную желтуху у плода. Такие антибиотики, 
как стрептомицин, левомицетин (хлорамфеникол) и тетрацикли-
новые производные, противопоказаны на всем протяжении бе
ременности и после родов, поскольку стрептомицин нарушает 
функцию вестибулярного и кохлеарного аппаратов плода, лево
мицетин угнетает кроветворение у плода, а тетрациклины обла
дают тератогенным действием и ведут к гипоплазии и прокра
шиванию молочных зубов. Из физических методов лечения наи
более просты и эффективны горчичники и банки. Показаны 
ингаляции соды, эуфиллина, десенсибилизирующие средства: ди
медрол, супрастин и др. 

Хронический бронхит — заболевание, характеризующееся 
кашлем с мокротой и одышкой, которые продолжаются не ме
нее 3 мес в году на протяжении 2 лет подряд при исключении 
других болезней верхних дыхательных путей, бронхов и легких, 
которые могли бы обусловить эти симптомы (определение экс
пертов ВОЗ) . 

Хронический бронхит течет длительно, годами, с периодами 
обострений и ремиссий. Он может быть следствием повторяю
щихся катаров верхних дыхательных путей или острого бронхи
та, длительного курения, вдыхания производственной пыли, ды
ма, газа. Присоединение инфекции ведет к углублению процес
са, распространению его на перибронхиальную ткань. Заболева
ние характеризуется длительными периодами кашля, обычно со 
скудной мокротой, слизистой, слизисто-гнойной или гнойной. При 
обильном отделении мокроты можно думать о развитии бронхо-
эктазов. Кашель вызывает боли в грудной клетке и в животе. 
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Наблюдаются потеря массы тела, слабость, иногда при обост
рениях— субфебрилитет, лейкоцитоз и повышенная СОЭ В лег
ких выслушивается жесткое дыхание с рассеянными сухими хри
пами, могут появиться и влажные хрипы, когда хронический 
бронхит осложняется псрифокальной пневмонией Тяжесть брон
хита постепенно нарастает Вначале это простой, неосложнен-
ный катаральный бронхит, которому свойствен частый кашель 
с небольшим количеством слизисто-гнойной мокроты, без за
труднения дыхания. Следующей стадией является обструктив-
ный, осложненный бронхит, характеризующийся помимо кашля 
со слизистой или слизисто-гнойной мокротой, еще и одышкой 
при физической нагрузке Постепенно появляются признаки на
рушения бронхиальной проходимости за счет спастического ком
понента или скопления большого количества мокроты (астмо-
идный бронхит). III стадия — гнойный бронхит — является, по 
существу, этапом перехода в бронхоэктатическую болезнь Хро
нический бронхит является исходным состоянием для развития 
пневмоскпероза, эмфиземы легких, бронхиальной астмы, брон-
хоэктатической болезни, дыхательной, легочно-сердечной недо
статочности, легочной гипертензии. 

При хроническом бронхите, как и при других хронических 
заболеваниях бронхолегочной системы, возникает дыхательная 
недостаточность — патологическое состояние, обусловленное на
рушением обмена газов между организмом и окружающей сре
дой. Дыхательная недостаточность может быть острой и хрони
ческой. Хроническую дыхательную недостаточность Б Е Вот-
чал (1973) делит на 4 степени: I степень — одышка появляется 
при необычных нагрузках (короткий бег, быстрый подьем по 
лестнице); II степень — одышка появляется при обычных на
грузках повседневной жизни; III степень — одышка появляется 
при малых нагрузках (одевание, умывание); IV степень — одыш
ка появляется в покое. Позже возникают чувство нехватки воз
духа, головная боль, потеря аппетита, бессонница, потливость 
Появляются диффузный цианоз, изменение показателей функ
ции внешнего дыхания (частоты дыхания, минутного объема 
дыхания и др) . Дыхательная недостаточность свойственна ос
ложненному и гнойному хроническому бронхиту. 

Неосложненный хронический бронхит не является противо
показанием для беременности и родов При более тяжелых фор
мах с дыхательной недостаточностью беременность переносится 
труднее Больным нельзя курить, необходимо трудоустроить их, 
рекомендовать одеваться в соответствии с погодой, так как про
студа, как правило, вызывает обострение хронического бронхи
та. Больные нуждаются в обследовании и лечении зубов, при
даточных пазух носа, поскольку они могут быть причиной хро
нического бронхита Медикаментозные средства и физические 
Методы воздействия используют те же, что и при лечении остро
го бронхита. При бронхоспазме назначают препараты, аналогич-
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ные применяемым при бронхиальной астме. Роды у больных 
бронхитом протекают без осложнений. При дыхательной недо
статочности I или II ст. показана перинеотомия, при III или 
IV ст. — наложение акушерских щипцов. Отмечается повышен
ная частота гнойно-септических осложнений в послеродовом пе
риоде. Кормление ребенка грудью при заболеваниях легких не 
противопоказано, если больная не принимает антибиотиков, 
влияющих на развитие ребенка (макролиды, стрептомицин, тет
рациклин, левомицетин). 

ПНЕВМОНИИ И Л Е Г О Ч Н О Е С Е Р Д Ц Е 

Острая пневмония бывает крупозной, когда поражается це
лая доля или несколько долей легкого, или очаговой, если воспа
лительный процесс захватывает только дольки, сегменты или 
ацинусы легочной доли. В последние годы классическое цикли
ческое течение крупозной пневмонии встречается редко. Это свя
зано с ранним применением антибиотиков. Поскольку клиниче
ская картина крупозной пневмонии стала похожей на клинику 
очаговой пневмонии, а лечение в обоих случаях практически оди
наковое, мы считаем возможным остановиться только на очаго
вой пневмонии. К очаговой пневмонии относятся бронхопневмо
ния, или катаральная пневмония, когда процесс с бронхов пере
ходит на легочную ткань. Заболевание может быть как бы про
должением катара верхних дыхательных путей, острого бронхи
та. Очаговыми являются послеоперационные пневмонии и за
стойные пневмонии у больных с сердечной недостаточностью. 

Течение пневмонии бывает нередко более тяжелым в связи 
со снижением дыхательной поверхности легких, высоким стоя
нием диафрагмы, ограничивающей экскурсии легких, дополни
тельной нагрузкой на сердечно-сосудистую систему. Однако оно 
может быть и стертым, без высокой лихорадки, выраженных яв
лений интоксикации, патологических сдвигов в крови. Начало 
болезни обычно постепенное. Может наблюдаться и острое на
чало болезни с озноба, лихорадки послабляющего типа (чередо
вание периодов повышения и снижения температуры). Больную 
беспокоят кашель с небольшим количеством слизисто-гнойной 
мокроты, общая слабость, головная боль. Дыхание умеренно уча
щено (до 28—30 в 1 мин). Сохраняется легочный перкуторный 
звук или выявляется притупление на ограниченном участке лег
ких. Дыхание везикулярное с мелкопузырчатыми хрипами, ино
гда сухими. Хрипы выслушиваются непостоянно, они могут ис
чезать при глубоком дыхании или после кашля. При расположе
нии очага воспаления в области медиастинально-диафрагмаль-
иого угла хрипы не выслушиваются. Выявляется умеренная та
хикардия (до ПО ударов в 1 мин). Лейкоцитоз не обязателен, 
С О Э повышена При рентгенологическом исследовании выявля
ются очаговые инфильтративные затемнения. Иногда рентгено-
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логическая картина — единственное свидетельство пневмонии, 
аускультативно-перкуторные признаки могут отсутствовать. Ин
токсикация мало выражена. Температура снижается постепенно, 
обычно в течение первой недели заболевания. Повторный подъ
ем температуры свидетельствует об образовании нового очага 
воспаления. Заболевание длится 2—3 нед В редких случаях ис
ходом очаговой пневмонии может быть абсцедирование или 
пневмосклероз. 

При развитии пневмонии незадолго до родов следует по воз
можности отсрочить развитие родовой деятельности назначением 
р-миметиков и других средств, так как родовой акт опасен в 
связи с воздействием токсико-инфекционных факторов на нерв
ную и сердечно-сосудистую систему. При наличии дыхательной 
недостаточности II или III ст. период изгнания укорачивают пу
тем перинеотомии. 

Раньше пневмония у беременных трудно поддавалась лече
нию и представляла опасность для плода. Антибиотики дали 
возможность не только успешно лечить больных, но и предот
вратить внутриутробную гибель плода, которая прежде была 
очень высокой. При выборе антибиотика рекомендуется руко
водствоваться определением чувствительности флоры, выделяе
мой с мокротой, к антибиотикам с учетом срока беременности 
и влияния препарата на плод Могут использоваться те же ан
тибиотики и в таких же дозах, как указано в разделе о лечении 
острого бронхита Не следует забывать о применении противо
грибковых препаратов. Нистатин назначают по 1—1,5 млн. ЕД 
в сутки, леворин в той же дозе. Как и при лечении бронхита, 
назначают отхаркивающие средства, банки, горчичники, дыха
тельную гимнастику, массаж грудной клетки. При стабильной 
тахикардии применяют сердечные гликозиды- строфантин или 
коргликон внутривенно, при тенденции к артериальной гипотен
зии— сульфокамфокаин, кордиамин внутримышечно. Очень по
лезна кислородотерапия 

Как правило, пневмонию у беременных удается вылечить, 
поэтому заболевание не является противопоказанием для сохра
нения беременности. Роды особенностей не представляют. Сле
дует иметь в виду, что несвоевременное и беспорядочное назна
чение антибиотиков приводит к образованию вирулентных штам
мов микробов, устойчивых к антибиотикам, к развитию дисбак-
териоза, к подавлению иммунитета и в результате — к учаще
нию случаев перехода острой пневмонии в хроническую. Пнев
мония, не разрешившаяся в течение 6 нед, считается хроничес
кой. 

Преходящие изменения органов дыхания у беременных спо
собствуют затяжному течению острой пневмонии и переходу ее 
в хроническую форму. 

Хроническая пневмония характеризуется длительным течени
ем с периодами обострений и ремиссий. В воспалительный про-
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цесс вовлечены бронхи, межуточная ткань легких, плевра, кро
веносные и лимфатические сосуды легких. Патогенная флора 
обычно полиморфная. Хроническая пневмония может быть след
ствием плохо леченной острой пневмонии, развивается у ослаб
ленных людей, нередко в детстве и, как правило, до наступления 
беременности. На разных этапах болезнь может фигурировать 
под различными диагнозами: пневмосклероз, интерстициальная 
пневмония, эмфизема легких и др. Все они укладываются в 
картину хронической пневмонии. 

В полиморфной клинической картине хронической пневмо
нии, зависящей от сочетания ее с бронхоэктазами, абсцессом 
легких, бронхиальной астмой и проч., от обострений, возникаю
щих после охлаждения, «простудных» заболеваний, других бо
лезней, можно выделить 3 стадии развития. 

В I стадии хронической пневмонии больные жалуются на 
кашель со скудной слизисто-гнойной мокротой, слабость, потли
вость, периодическое повышение температуры (до беременности 
температура может повышаться за 2—14 дней до менструации). 
Аускультативпо определяется жесткое дыхание, на отдельных 
участках—мелкопузырчатые хрипы, шум трения плевры. Пер-
ьуторный звук может быть укорочен, голосовое дрожание — уси
лено. Рентгенологически выявляется только усиление легочного 
рисунка. Небольшой нейтрофильный лейкоцитоз, повышенная 
СОЭ . Беременность при хронической пневмонии I стадии до
пустима. 

Во II стадии рецидивы пневмонии возникают часто Появ
ляются отчетливые признаки бронхоэктатической болезни или 
диффузного пневмосклероза, эмфиземы Кашель становится по
стоянным, особенно сильным по утрам; выделяехся значитель
ное количество гнойной мокроты, если имеются бронхоэктазы 
Может быть кровохарканье. Появляется одышка как свидетель
ство дыхательной недостаточности. Развивается хроническая 
гипоксия; ее клиническим выражением служат трофические из
менения пальцев («барабанные палочки») и ногтей («часовые 
стекла»), акроцпаноз и цианоз слизистых оболочек Грудная 
клетка при эмфиземе приобретает бочкообразную форму. Пер-
куторно участки коробочного звука чередуются с участками при
тупления. Аускультатизно определяется жесткое или ослаблен
ное дыхание с разнообразными сухими или влажными хрипами. 
Рентгенологически — усилен легочный рисунок за счет пневмо
склероза с участками повышенной прозрачности при эмфиземе 
и ячеистым строением при бронхоэктазах. При II стадии забо
левания беременность можно сохранить, но больные должны 
длительно лечиться в стационаре (терапевтическом, а в III три
местре — в родильном доме) 

В III стадии хронической пневмонии отчетливо выражена 
дыхательная и легочно-сердечная недостаточность. Функции 
внешнего дыхания нарушены: уменьшены жизненная емкость 
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легких, максимальная вентиляция и резерв дыхания; увеличен 
объем остаточного воздуха, снижено поглощение кислорода. Раз
вивается миокардиотический кардиосклероз — «легочное серд
це», как и у больных с другими хроническими заболеваниями 
легких (эмфиземой, бронхоэктатической болезнью, первичной ле
гочной гипертензией, пневмосклерозом). При всех этих заболе
ваниях страдает сосудистая сеть малого круга кровообращения. 
Капилляры в большей или меньшей степени запустевают, обли-
терируются. В них, с одной стороны, не происходит достаточной 
артериализации крови; с другой — уменьшается сосудистое рус
ло, повышается давление в сосудах малого круга, возникает со
противление кровотоку, которое преодолевается благодаря рабо
те правого желудочка сердца. Дистрофические изменения мио
карда в конце концов приводят к кардиосклерозу. 

Для легочного сердца характерна изолированная правосер-
дечная недостаточность кровообращения (в отличие от миокар
диодистрофни и миокардита, когда развивается декомпенсация 
право- и левожелудочковая, но преобладает правосердечная, об
легчающая работу левого сердца). 

Анализируя состояние больной с легочно-сердечной недоста
точностью, нужно дифференцировать симптомы легочной недо
статочности и сердечной. Для легочной недостаточности харак
терны цианоз, одутловатость лица, набухание шейных вен, 
одышка, кашель, пальцы в виде «барабанных палочек», огра
ничение подвижности диафрагмы. В этом случае цианоз, одыш
ка, набухание вен утрачивают свою ценность для диагностики 
сердечной недостаточности. Легочной недостаточности присущ 
диффузный цианоз с теплыми пальцами в отличие от акроциа-
ноза и холодных пальцев при сердечной недостаточности. 

Правожелудочковой сердечной недостаточности свойственны 
увеличение печени, олигурия, отеки, асцит, гидроторакс. Рентге
нологически, помимо грубых изменений легочного рисунка, на
ходят выбухание конуса легочной артерии, расширение правого 
желудочка. Поперечник сердца обычно не увеличен, что имеет 
дифференциально-диагностическое значение. На ЭКГ у полови
ны больных отмечаются правограмма, высокие расщепленные 
зубцы РЦ, ш и низкий Р1 (в отличие от высокого Р1 при мит
ральном стенозе). Характерно отсутствие мерцательной арит
мии, так как левое предсердие, по существу, интактно. 

При тяжелой легочно-сердечной недостаточности, свойствен
ной «легочному сердцу», сохранение беременности абсолютно 
противопоказано. Беременная женщина должна быть госпита^ 
лизирована, лечебными процедурами достигнуто максимально 
возможное улучшение состояния, после чего беременность дол
жна быть прервана. Противопоказана беременность и при хро
нической пневмонии III стадии. 

Роды у больных хронической пневмонией I и II стадий осо
бенности не представляют, женщина может рожать через есте-

100 

http://allmed.pro/



ственные родовые пути. В родах необходимо проводить посто
янные ингаляции кислорода; при II стадии заболевания — внут
ривенное введение 2,4% раствора эуфиллина (10 мл на глюкозе). 
Больным хронической пневмонией III стадии потуги должны 
быть выключены с помощью акушерских щипцов, в более тя
желых случаях больные должны быть разрешены операцией 
кесарева сечения, поскольку свойственное «легочному сердцу» 
увеличение объема циркулирующей крови, возрастающее при 
каждой схватке и потуге за счет притока крови из матки, мо
жет вызвать острую правожелудочковую недостаточность сердца, 
ослабленного миокардиосклеротическим процессом и работаю
щего в условиях гипоксии. Следует учесть, что в связи с воз
действием ингаляционных наркотических средств на поражен
ную ткань легких больные плохо переносят наркоз при кесаре
вом сечении. При хронической пневмонии III стадии, каким бы 
методом ни осуществлялось родоразрешение, лечение должно 
включать, кроме кислородотерапии и эуфиллина, внутривенное 
введение сердечных гликозидов В послеродовом периоде у них 
чаще развиваются гнойно-септические осложнения. 

Класть тяжесть на живот после родов родильницам с «ле
гочным сердцем» не следует, чтобы не ускорить приток крови 
к правому сердцу. 

Лечение больных хронической пневмонией антибиотиками 
или сульфаниламидами проводится в периоды обострений Этим 
больным показана терапия антибиотиками и при простудных за
болеваниях (во избежание обострения пневмонии), чего не сле
дует делать вне и особенно во время беременности женщинам 
со здоровыми легкими. Необходима кислородотерапия в боль
ших количествах, кислород должен вводиться всеми доступны
ми методами: ингаляции, «кислородная пенка», кислородная па
латка и проч Весьма полезен эуфиллин, так как он снижает 
давление в легочном круге кровообращения и таким образом 
действует на основной патогенетический механизм «легочного 
сердца». Кроме того, эуфиллин снимает бронхоспазм. При нали
чии недостаточности кровообращения назначают сердечные гли-
козиды и мочегонные средства Не следует ограничивать отхар
кивающие препараты (термопсис, алтейный корень, терпингид-
рат, натрия бензоат). Наркотики, включая кодеин и дионин, 
применять опасно, поскольку они угнетают дыхательный центр 
у женщины и плода. 

Б Р О Н Х И А Л Ь Н А Я А С Т М А 

Бронхиальная астма — самое распространенное заболевание 
легких у беременных. В связи с увеличением среди населения 
числа аллергических реакций и болезней наблюдается и учаще
ние заболеваемости бронхиальной астмой, причем больше стало 
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тяжелых случаев болезни, кончающихся летально, в то время 
как в прошлом смерть от бронхиальной астмы была редкостью. 

Согласно существующей классификации (А. Д. Адо и П. К. Бу
латов), бронхиальная астма может быть неаллергического про
исхождения, например после травм головного мозга или вслед
ствие эндокринных нарушений Однако в подавляющем боль
шинстве случаев бронхиальная астма является аллергическим 
заболеванием Различают инфекционно-аллергическую и неин-
фекционно-атлергнчсскую (атопическую) формы бронхиальной 
астмы. Инфекционно-аллсргическая бронхиальная астма разви
вается на фоне предшествующих различных инфекционных за
болеваний дыхательных путей (пневмония, ринофарингит, брон
хит, ангина), антигеном являются микроорганизмы В большин
стве случаев они представляют собой условно-патогенную и 
сапрофитную флору (золотистый и белый стафилококки, клеб-
сиелла, кишечная палочка и др.). Аллергеном атопической фор
мы бронхиальной астмы служат различные органические и 
неорганические факторы, пыльца растений, уличная или домаш
няя пыль, перо, шерсть и перхоть животных и человека, пище
вые аллергены, лекарственные вещества (антибиотики, особен
но пенициллин, витамин Вь ацетилсалициловая кислота, пира-
золоновые производные и др ), производственные химические 
вещества (чаще всего формалин, пестициды, цианамиды, неор
ганические соли тяжелых металлов и проч ). В возникновении 
атопической бронхиальной астмэ1 имеет значение наследствен
ная предрасположенность Мы наблюдали больную, у которой 
бронхиальная астма появилась во время беременности; мать 
этой женщины страдала бронхиальной астмой. Инфекционно-
аллергическая бронхиальная астма является самой распростра
ненной формой и составляет, по сводной статистике, от 67 
до 98%. 

Независимо от формы бронхиальной астмы А. Д Адо и 
П. К- Булатов выделяют 3 стадии ее раззития: предастма; при
ступы удушья; астматическое состояние Все указанные формы 
и стадии заболевания встречаются во время беременности. 
К предастме относятся хронический астомоидный бронхит, хро
ническая пневмония с элементами бронхоспазма Выраженных 
приступов удушья в этой стадии еще нет 

В начальной стадии астмы приступы удушья развиваются 
периодически Они появляются на фоне какого-либо хроничес
кого бронхолегочного заболевания при инфекционно-аллерги-
ческой форме астмы или возникают без такового при атопичес
кой форме болезни. Легкое тетение характеризуется редкими 
(2—3 раза в год) приступами удушья, быстро купирующимися 
бронхолитическими средствами. Вне приступа больные затруд
нения дыхания не ощущают Прз среднетяжелом течении болез
ни обострения возникают чаще, приступы удушья становятся 
более тяжелыми, прекращаются только после парентерального 
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введения бронхолитических препаратов В межприступном пе
риоде наблюдаются признаки бронхоспазма При тяжелом те
чении заболевания приступы удушья становятся длительными, 
частыми (более 5 раз в год), купируются с трудом. Наблюдает
ся дыхательная недостаточность I или II степени. 

В заключительной стадии бронхиальной астмы повторяются 
астматические состояния, чередующиеся с приступами удушья, 
ремиссии короткие, неполные Развиваются дыхательная недо
статочность III степени, легочно-сердечная недостаточность, «ле
гочное сердце». 

Приступы бронхиальной астмы распознать обычно нетруд
но. Они начинаются чаще по ночам, продолжаются от несколь
ких минут до нескольких часов. Удушью предшествуют ощуще
ние царапанья в горле, чихание, вазомоторный ринит, стесне
ние в грудной клетке. Приступ начинается с упорного кашля, 
мокрота не отделяется. Появляется резкое затруднение выдоха. 
Больная садится, напрягает все мышцы грудной клетки, шеи, 
плечевого пояса, чтобы выдохнуть воздух Дыхание становится 
шумным, свистящим, хриплым, слышимым на расстоянии. Вна
чале дыхание учащено, затем урежается до 10 в 1 мин. Лицо 
становится цианотичным Кожа покрыта испариной. Грудная 
клетка расширена, почти не смещается при дыхании. Перкутор
ный звук коробочный, сердечная тупость не определяется. Вы
слушивается дыхание с удлиненным выдохом (в 2—3 раза длин
нее вдоха, в то время как в норме должен быть в 3—4 раза 
короче) и множеством сухих хрипов. С прекращением приступа 
хрипы быстро исчезают К концу приступа начинает отделять
ся мокрота, становясь все более жидкой и обильной 

Астматический статус — это состояние тяжелой асфиксии, 
которое не купируется обычными средствами в течение многих 
часов или нескольких суток и может закончиться развитием ги-
поксической комы и смертью больной 

Важную роль в возникновении астматического состояния иг
рает нарушение дренажной функции бронхов — закупорка брон
хиол Iустои слизью, отек слизистой оболочки бронхов, вызыва
ющие развитие гипоксии и гиперкапнии, декомпенсированного 
ацидоза. Состояние больной крайне тяжелое. Имеются бледный 
цианоз, тяжелая экспираторная одышка с очень частым, а за
тем редким поверхностным дыханием. Хрипы в легких не вы
слушиваются, хотя дыхание остается свистящим, шумным. От
мечаются тахикардия, артериальная гипотензия; на ЭКГ—пе
регрузка правых отделов сердца, диффузные изменения 
миокарда. В терминальной стадии появляются психические на
рушения: двигательное беспокойство, страх, тревога, затем по
теря сознания, брадипноэ, артериальное давление не определя
ется, наступает смерть от асфиксии. 

При бронхиальной астме в мокроте находят типичные эле
менты, к которым относятся спирали Куршмана, кристаллы 
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Шарко—Лейдена и эозинофильные клетки; в крови —- эозино-
филию. 

Приступ бронхиальной астмы необходимо дифференциро
вать с приступом сердечной астмы (табл. 7). 

Т а б л и ц а 7 

Сравнительная характеристика клинической картины бронхиальной 
и сердечной астмы 

в , „ „ „ „ „ „ , „ . . Сердечная астма 

Основное заболевание Хроническое легочное Сердечно-сосудистое 
Начало приступа Внезапное Постепенное 
Характер одышки Затруднен выдох Затруднен вдох, ино

гда — вдох и выдох 
Аускультативные дан- Много сухих свистя Влажные хрипы в ниж

щих хрипов над всей по них отделах легких, ино
верхностыо легких, вы гда по всему легкому 
дох удлинен (при отеке легких) 

Перкуторный звук Коробочный Леї очный 
Мокрота Почти не выделяется Много слизистой или 

Эозинофилия в мокро- Часто резко выражена Отсутствует или незна-

Бронхиальная астма может впервые появиться во время бе
ременности. Мы наблюдали подобных больных. Приступы 
удушья у одних женщин развивались в начале беременности, у 
других — во второй половине ее. Возникновению астмы у бере
менных способствует измененная реактивность организма,в ча
стности чувствительность к эндогенному простагландину (Р2«), 
вызывающему бронхоспазм у астматиков. Астма, возникшая во 
время беременности, может пройти после родов, но может и 
остаться как хроническое заболевание 

В отличие от других болезней, в основе патогенеза которых 
лежит иммунологический конфликт (коллагенозы, гломеруло
нефрит и др.), при бронхиальной астме отсутствует закономер
ность, согласно которой течение болезни во время беременности 
улучшается. Учитывая увеличение при беременности уровня 
кортизола, преднизолона и гистаминазы в плазме крови, у боль
шинства больных бронхиальной астмой можно было бы ожи
дать некоторого клинического улучшения. Однако наблюдения 
не подтверждают этого предположения Возможно, это объяс
няется тем, что у больных бронхиальной астмой выявлено сни
жение содержания прогестерона, резкое увеличение продукции 
эстрогенов и угнетение образования андрогенов. По нашим дан
ным, во время беременности у 20% больных сохраняется ре
миссия или наступает улучшение (у 10%). У большинства жен
щин (70%) заболевание течет тяжелее, причем преобладают 

104 

http://allmed.pro/



среднетяжелые и тяжелые формы обострения с ежедневными 
неоднократными приступами удушья, периодическими астмати
ческими состояниями, нестойким эффектом лечения.

 т
. 01иск 

(1976) наблюдал 1087 беременных с бронхиальной астмой. 
Улучшение состояния имело место у 36%, оно осталось без пе
ремен у 41%, ухудшение отмечалось у 23% женщин. Течение 
астмы ухудшается обычно уже в I триместре. Если ухудшение 
или улучшение состояния возникло при предыдущей беремен
ности, то его можно ожидать и при последующих. Вообще же 
в настоящее время отсутствуют критерии, которые позволили 
бы прогнозировать состояние больной бронхиальной астмой во 
время беременности, что очень затрудняет решение вопроса о 
допустимости продолжения последней. 

К. Эгикгупэка, Е. \Vszelakilass (1981) указывают на сле
дующие возможные причины, влияющие на течение астмы у бе
ременных. Улучшение обусловлено увеличением содержания 
кортизола в крови, прогестерона, уменьшением интенсивности 
иммунного ответа. Ухудшение течения астмы зависит от возмож
ного провоцирования иммунных процессов антигенами плода, 
увеличения спазма дыхательных путей, уменьшения невоспри
имчивости к вирусным заболеваниям. 

Приступы бронхиальной астмы в родах редки, особенно при 
профилактическом применении в этот период глюкокортикоид-
ных препаратов (преднизолон, гидрокортизон) или бронхолити-
ческих средств (эуфиллин, эфедрин). Мы приступов удушья в 
родах у больных не наблюдали. 

Что касается влияния бронхиальной астмы на течение бе
ременности и состояние плода, то мнения по этому вопросу яв
ляются противоречивыми. 

По нашим данным, у больных бронхиальной астмой чаще, 
чем у здоровых женщин, развивается ранний и поздний токси
коз беременных, у них могут родиться недоношенные и мало
весные дети; астма бывает причиной антенатальной гибели пло
да, хотя и довольно редко Как и при многих других экстраге
нитальных заболеваниях, акушерские осложнения возникают 
значительно чаще при тяжелом течении болезни. Редкие случаи 
антенатальной и неонатальной гибели плода относятся исклю
чительно к тяжелому течению бронхиальной астмы и неадек
ватному лечению во время астматических состояний, поскольку 
тяжелые приступы гипоксии, испытываемые женщиной, приво
дят к критической гипоксемии плода. 

Беременные, больные бронхиальной астмой, должны нахо
диться на диспансерном учете у терапевта женской консульта
ции. Каждое «простудное» заболевание служит показанием для 
профилактического назначения бронхолитических средств или 
увеличения их дозы. При обострении астмы в любом сроке бе
ременности показана госпитализация, лучше в терапевтический 
стационар. 
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Бронхиальная астма не является противопоказанием для бе
ременности, даже ее гормонозависимая форма, так как подда
ется медикаментозно-гормональной терапии. Только при повто
ряющихся астматических состояниях и явлениях легочно-сер
дечной недостаточности может возникнуть вопрос об аборте в 
ранние сроки беременности или досрочном родоразрешении. Сле
дует отметить, что в этих случаях опасно пользоваться проста-
гландином (F2a), так как он может усугубить тяжесть состоя
ния больной. Больные бронхиальной астмой могут рожать рог 
vias naturales, так как приступы удушья в родах не трудно пред
отвратить. 

По нашим наблюдениям, через 1—6 лет после родов те
чение бронхиальной астмы улучшилось у 25% женщин, это 
были больные с легкой формой заболевания. У 50% женщин 
состояние не изменилось, у 25% —ухудшилось, они вынужде
ны постоянно принимать преднизолон, причем дозу пришлось 
увеличить. 

Многие исследователи отмечают повышенную частоту не
удовлетворительных исходов для ребенка, родившегося у жен
щины, больной бронхиальной астмой. N. Cochenour и J. Love
ly (1976) установили, что бронхиальная астма развивается 
у 5% детей в первый год жизни, у 58% она может появиться 
в последующие годы Риск увеличивается до 72%, если оба ро
дителя страдают этим заболеванием По данным Р Gordon 
(1970), 28% детей, матери которых болели тяжелой формой 
бронхиальной астмы, умерли постнатально, 35% родились с 
низкой массой тела, 12,5%—с неврологической патологией, ко
торая проявилась в годовалом возрасте. Нами прослежено со
стояние детей от 1 года до 6 лет. У половины женщин дети, 
хотя и родились с нормальным ростом и массой тела, но пере
несли серьезные заболевания или имеют различные патологи
ческие изменения

-
 отставание в умственном и физическом раз

витии, постепенное прогрессирование гипотрофии, идиосинкра
зию к пищевым продуктам, аллергические реакции на многие 
антибиотики, первичный туберкулезный комплекс, лимфорети-
кулосаркому кишечника и др. Весьма вероятно, что указанные 
дефекты в здоровье детей не связаны непосредственно с брон
хиальной астмой у матерей и лечением. Однако не случайно, что 
все эти дети родились у женщин с тяжелым и средней тяжести 
течением бронхиальной астмы, которых приходилось длительно 
лечить на протяжение беременности, в том числе и глюкокорти-
коидами. Лекарственная терапия могла вызвать аллергизацию не 
только матери, но и плода Возможно, большее значение, чем ле
чение, имели частые приступы удушья, ведущие к длительным пе
риодам гипоксии, неблагоприятно сказавшиеся на развитии плода. 

Лечение бронхиалъж и астмы заключается прежде всего в 
купировании приступа удушья В большинстве легких случаев 
бывает достаточно применения ингаляционных и таблетирован-
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ных бронхолитических препаратов К ним, в частности, относят
ся адреномиметики изадрин (новодрин, эуспиран), вводимый с 
помощью ингалятора и в таблетках 0,005 г под язык, или орци-
преналина сульфат (алупент, астмапент)—0,02 г под язык или 
1—2 вдоха из ингалятора Алупент в таблетках действует в те
чение 1—2 ч и может применяться регулярно для профилакти
ки приступов. Фенотерол (беротек) вдыхают из ингалятора 1— 
2 раза для предупреждения или купирования приступа. Приме
няют также микстуру из эуфиллина (3 г), алтейного сиропа 
(40 г), 12% этилового спирта (360 г) по 1 столовой ложке на 
прием. Назначают таблетки теофедрина или антастмана, солу-
тан в каплях. Однако эти препараты содержат фенобарбитал и 
красавку, противопоказанные беременным женщинам, поэтому 
систематически для профилактики приступов их применять не 
рекомендуется. При легком приступе удушья назначают горя
чее питье, горчичники или банки. Если перечисленные средства 
не помогают, подкожно вводят 5% раствор эфедрина 1 мл или 
0,05% раствор алупепта 1 мл Адреналин и атропин беременным 
противопоказаны, их применения лучше избегать. При тяжелых 
приступах удушья внутривенно вводят 10 мл 2,4% раствора 
эуфиллина в 10 мл 40% раствора глюкозы струйно медленно 
или капельно, 10—15 мл эуфиллина с 1 мл эфедрина в 200— 
300 мл 5% раствора глюкозы При сердечной недостаточности 
добавляют строфантин или коргликон Одновременно больной 
дают кислород. Если приступу способствовала инфекция, назна
чают антибиотики, переносимые больной, предпочтительно ам
пициллин— 0,5 г 4 раза перорально. При тяжелом, плохо под
дающемся купированию приступе назначают преднизолон — 30— 
60 мг внутривенно. 

Лечение астмоидного состояния должно производиться обя
зательно в стационаре в отделении реанимации и интенсивной 
терапии. Капельно вводят смесь, содержащую 10 мл 2,4% рас
твора эуфиллина, 1 мл 5% раствора эфедрина и от 300 мл до 
1 л 5% раствора глюкозы, при необходимости добавляют кор
гликон или сгрофашин Большой объем жидкости необходим 
для борьбы с обезвоживанием и для разжижения мокроты, по
этому количество глюкозы и 0,9% раствора натрия хлорида до
водят до 2 л. При недостаточном эффекте внутримышечно или 
внутривенно вводят 30 мг преднизолона и повторяют через каж
дые 3 ч до купирования астматического статуса, постепенно уве
личивая интервалы между инъекциями. Капельное вливание 
можно повторить через 8—12 ч В интервале вводят 10 мл плаз
мы или 50 мл 20% раствора альбумина. При метаболическом 
ацидозе назначают 200 мл 4% раствора натрия гидрокарбо
ната. Подкожно вводят 2—4 мл кордиамина для возбуждения 
дыхательного центра Постоянно через носовой катетер приме
няют кислород, периодически в смеси с закисью азота. Если в 
течение 1 —1,5 ч состояние не улучшается, сохраняется аускуль-
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тативная картина «немого легкого», приступают (с помощью 
анестезиолога) к искусственной вентиляции легких с активным 
разжижением и отсасыванием мокроты. 

Этиотропное лечение бронхиальной астмы — десенсибилиза* 
ция сывороткой к найденным аллергенам — проводится в те
чение ряда лет и во время беременности практического значе
ния не имеет Кроме того, десенсибилизация может вызвать пре
рывание беременности [Ьеоптк Е , 1977]. 

Патогенетическое лечение астмы включает применение по
следовательно или одновременно многих препаратов, среди кото
рых важное место занимают кортикостероидные гормоны. На
значают от 5 до 15 мг преднизолона или адекватные дозы три-
амцинолона, дексаметазона, метилпреднизолона (метипреда) 
и др. У беременных лучше использовать кортикостероиды в ви
де ингаляторов, например бекотид (бекламид). При необходи
мости перорального применения кортикостероидов медикамен
том выбора является преднизолон. Однако абсолютным пока
занием к назначению кортикостероидов является только астма
тическое состояние или неэффективность применения других 
средств. Этмизол (0,1 гЗ раза в день), кромолин-натрий (ин-
тал) и электрофорез никотиновой кислоты позволяют снизить 
дозу гормона или отменить совсем [Фомина А. С, Маляр-
чук В. В., 1986]. 

Антигистаминные средства (димедрол, диазолин, супрастин, 
дипразин, тавегил) показаны только при легких формах атопи-
ческой астмы. При инфекционной форме болезни они вредны, 
так как способствуют сгущению секрета бронхиальных желез. 
Повторное вливание 100 мл сухой плазмы или 50 мл 20% рас
твора альбумина способствует связыванию всех медиаторов ал
лергической реакции. Кромолин-натрий применяется после 3 мес 
беременности при атопической форме заболевания. При тяже
лом течении болезни и астматическом состоянии этот препарат 
не показан. Больным с инфекционной формой астмы при обост
рениях воспалительного процесса в бронхолегочном аппарате и 
«простудных» заболеваниях необходимо лечение антибиотиками 
с учетом чувствительности к ним флоры мокроты. Допустимо 
систематическое назначение небольших доз эуфиллина, изадри-
на, алупента. В качестве отхаркивающих средств рекомендуется 
применять терпингидрат, алтейный корень, бикарбонат натрия, 
ингаляции трипсина, химотрипсина. Применяющийся обычно с 
этой целью калия или натрия иодид беременным противопока
зан из-за влияния на плод, а термопсис и ипекакуана неэффек
тивны, так как их отхаркивающее действие сопровождается уве
личением отделения слизи и рассчитано на усиленную функцию 
ресничек эпителия, которые при бронхиальной астме значитель
но повреждены. 

В качестве успокаивающих средств назначают валериану, 
триоксазин, пустырник. 
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Важное значение имеет исключение из диеты продуктов с 
высокими аллергенными свойствами (цитрусовые, яйца, орехи) 
и неспецифических пищевых раздражителей (перец, горчица, 
острые и соленые блюда). В ряде случаев больной необходимо 
сменить работу, если по условиям производства имеются вред
ности, играющие роль аллергенов (химикаты, антибиотики 
и др.). 

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

Хронический бронхит или хроническая пневмония, пневмо-
склероз могут осложниться развитием бронхоэктазий — цилинд
рических или мешотчатых расширений бронхов, в которых скап
ливается бронхиальный секрет, часто гнойный. Другие заболе
вания легких (туберкулез, бронхиальная астма, пневмоконио-
зы, инородные тела, плеврит) сопровождаются возникновением 
бронхоэктазий более редко. Наконец, в 5% случаев бронхоэкта-
зы бывают врожденными и нередко сочетаются с другими ано
малиями развития легких. 

Бронхоэктатическая болезнь обычно начинается в детстве и 
к детородному возрасту имеет хорошо выраженную симптома
тику. Основная жалоба — кашель с мокротой. Кашель практи
чески постоянный: то более частый, то более редкий. Мокрота 
обильно выделяется в утренние часы и в меньшем количестве — 
в остальное время. Она может быть жидкой или вязкой, отде
ляется легко или с трудом, обычно слизисто-гиойная. Кашель 
учащается, и количество мокроты увеличивается в холодное и 
влажное время года. При бронхоэктазий может наблюдаться 
кровохарканье — от скудной примеси крови к мокроте до ле
гочного кровотечения. Иногда кровохарканье появляется вовре
мя менструации. Бронхоэктатическая болезнь сопровождается 
периодами повышенной температуры тела (субфебрильной или 
более высокой). Лихорадка увеличивается при развитии пери-
фокалыюй пневмонии. 

При осмотре больной выявляются одутловатость лица, паль
цы в виде «барабанных палочек», ногти, подобные часовым 
стеклам, истощение, акроцианоз. Грудная клетка расширена, 
подвижность ее ограничена. Перкуторно определяются участки 
притупления. Дыхание ослаблено, жесткое или местами брон
хиальное. На фоне рассеянных сухих хрипов выслушиваются 
мелкопузырчатые влажные хрипы на протяжении долгого вре
мени в одном и том же месте. Бронхоэктазы чаще развиваются 
в нижних и средних отделах легких. При выраженной физикаль-
ной симптоматике рентгенологическое исследование, допустимое 
во время беременности (рентгеноскопия, обзорная рентгеногра
фия), может оказаться малоинформативным. Тем не менее сле
дует обращать внимание на косвенные признаки бронхоэктати-
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ческой болезни: усиление легочного рисунка, ячеистые кольце
видные тени, смещение органов средостения в больную сторо
ну, симптомы хронической интерстициальной пневмонии Досто
верные данные о наличии бронхоэктазов может дать только 
бронхография, противопоказанная во время беременности. 

При исследовании крови находят лейкоцитоз, повышенную 
С О Э , у некоторых больных — анемию В мокроте не содержит
ся элементов легочной ткани, но много микробов, запах ее мо
жет быть гнилостным. 

Беременность не способствует обострению бронхоэктатичес-
кой болезни, но повышение уровня диафрагмы на 3 см, свойст
венное беременности, у больных пневмосклерозом, эмфиземой 
легких может усилить дыхательную недостаточность. Неблаго
приятное изменение погодных условий, особенно осенью и зи
мой, простудные заболевания вызывают обострение бронхоэк-
татической болезни независимо от срока беременности 

У большинства больных бронхоэктатическая болезнь не яв
ляется противопоказанием для беременности. Однако обостре
ние заболевания в первые 3 мес беременности, дыхательная не
достаточность I I — I I I стадии, легочно-сердечная недостаточность 
служат показанием для прерывания беременности. Дыхательная 
недостаточность III стадии и легочно-сердечная недостаточность 
являются показаниями для прекращения беременности и позже 
12 нед. 

Роды рекомендуется вести через естественные родовые пути. 
У больных с легочно-сердечной недостаточностью потуги долж
ны быть выключены с помощью акушерских щипцов. Кесарево 
сечение в условиях хронически инфицированного организма про
тивопоказано; при необходимости оно может быть произведено 
экстраперитонеальным методом. 

Беременные с бронхоэктатической болезнью должны быть 
диспансеризованы терапевтом женской консультации При обост
рениях заболевания они нуждаются в госпитализации, лучше в 
терапевтическое отделение. Даже при отсутствии обострения бо
лезни и легочно-сердечной недостаточности госпитализация в 
акушерский стационар желательна за 2—3 нед до срока родов 
для лечения основного заболевания, выяснения характера мик
рофлоры мокроты и ее чувствительности к антибиотикам в це
лях профилактики послеродовых гнойно-септических осложнений. 

Больным с бронхоэктатической болезнью рекомендуются вы
сококалорийное питание с увеличенным количеством белка и 
витаминов, обеспечение работой в теплом, хорошо проветривае
мом помещении, прогулки на свежем воздухе Постельный ре
жим требуется только при повышении температуры тела. При 
обострении заболевания применяется лечение антибиотиками, к 
которым чувствительна флора мокроты, по принципам и с огра
ничениями, указанными в разделе «Бронхит». Несколько раз в 
день следует принимать положение, при котором наиболее сво-

110 

http://allmed.pro/



бодно отходит мокрота. Если мокрота отделяется с трудом, на
значают отхаркивающие средства: траву термопсиса, терпин-
гидрат, натрия гидрокарбонат. Оперативное лечение — удале
ние легкого или его части — во время беременности применяется 
редко, но и эту возможность следует иметь в виду, если процесс 
локализован. 

Б Е Р Е М Е Н Н О С Т Ь 
П О С Л Е П Н Е 0 М О Н З К Т О М И И 

В последние годы перестали быть редкостью беременные 
женщины с удаленным легким или частью его по поводу ту
беркулеза, нагноительных процессов (бронхоэктазы, абсцесс, 
гангрена), опухоли. 

Резервные возможности легких велики. Через 2 года после 
операции пульмонэктомии функция внешнего дыхания практи
чески полностью восстанавливается за счет оставшейся легоч
ной ткани и развития приспособительных изменений в системе 
внешнего дыхания В. А Струков и соавт. (1973) установили, 
что жизненная емкость легких перед родами после пневмонэкго-
мии составляет

 2
/з должной, после лобэктомии — 90,1% нормы. 

Минутная максимальная вентиляция снижается до 65,2—69,6%. 
Однако минутный объем дыхания, потребление кислорода в ми
нуту, дыхательный эквивалент и коэффициент потребляемого 
кислорода остаются в пределах нормы. Это достигается за счет 
резервных возможностей внешнего дыхания, что приводит к 
снижению резерва дыхания в 3 раза (в норме 1 : 15—1 : 20). 

При наличии одного здорового легкого дыхательной недоста
точности обычно не наступает. Обычно при дыхательной недо
статочности нормальная функция аппарата внешнего дыхания 
недостаточна для обеспечения организма кислородом и выведе
ния углекислого газа. Клинически выделяют 3 ее степени: I сте
пень— одышка возникает при физическом напряжении, однако 
показатели внешнею дыхания нормальны, дефицита кислорода 
в организме нет, II степень — одышка наступает при незначи
тельном физическом напряжении, компенсаторные механизмы 
включены уже в состоянии покоя; легочные объемы обнаружи
вают отклонения от нормы; III степень — одышка выражена в 
покое; все легочные обьемы значительно изменены; обязатель
но наблюдается недостаточность кислорода в организме в виде 
гипоксемии или наличия недоокисленных продуктов в крови. Оп
ределение степени дыхательной недостаточности может в зна
чительной степени облегчить ориентировку в состоянии больной 
в тех случаях, когда нет возможности исследовать функцию 
внешнего дыхания и газы крови. Беременность в большинстве 
случаев не отягощает состояния женщин с удаленным легким 
или его частью, дыхательная недостаточность не превышает 
I степени. Несмотря на постепенное повышение уровня диа-
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фрагмы на 3—4 см в течение беременности, одышка не превыша
ет физиологическую, если оставшиеся части легочной ткани здо
ровы. Бронхоэктазы, пневмосклероз в сохранившемся легком 
могут привести к прогрессированию дыхательной недостаточ
ности, а порой и к легочно-сердечной недостаточности. Поэтому 
для прогноза очень важно убедиться, что оставшиеся после опе
рации паренхима и строма легких не поражены патологическим 
процессом. С этой целью рекомендуется не ограничиваться пер
куссией и аускультацией, а произвести рентгенологическое об
следование легких. 

Беременность и роды у большинства женщин с пульмонэкто-
мией или лобэктомией протекают благополучно. По сводной ста
тистике, превышающей 400 наблюдений, нормальные роды от
мечались у 77% женщин, выключение потуг производилось у 
19% женщин, в основном по акушерским показаниям. Мертво-
рождаемость составила 2,3%, перинатальная смертность — 35%0. 
Среди наблюдавшихся нами беременных ни одного случая не
благополучного завершения родов для женщин и ребенка не 
было. 

Беременность не отражается на состоянии дыхательного ап
парата женщины в отдаленные сроки после родов. 

Прерывание беременности в I триместре показано только 
больным с удаленным легким или его частью, если выражена 
легочно-сердечная недостаточность. В более поздние сроки бе
ременности эти больные должны лечиться в стационаре (кисло-
родотерапия, сердечные средства, эуфиллин, коррекция кислог-
но-основного состояния, лечение гипоксии и гипотрофии плода). 
В зависимости от результатов лечения решается вопрос о про
должении беременности. Дыхательная недостаточность I I — I I I 
степени является показанием для выключения потуг с помощью 
акушерских щипцов. 

Хроническая гипоксия оказывает влияние на свертывающую 
систему крови, в связи с чем возникает угроза кровотечения в 
родах и после родов, поэтому в конце второго периода родов 
показано введение окситоцина или метилэргометрина. 

Г л а в а 3 

ЗАБОЛЕВАНИЯ 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ 

У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН 

У здоровых женщин во время беременности в связи с раз
витием нейроэндокринных и метаболических изменений в орга
низме деятельность органов пищеварения также меняется. От
мечаются снижение секреторной и моторной функций желудка, 
повышение экзокринной и эндокринной функций поджелудоч-
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ной железы, нарушение двигательной функции желчевыдели-
тельной системы, кишечника и т. д. 

Изменяется и клиническое течение заболеваний органов пи
щеварения. Так, у большинства беременных отмечается ремис
сия язвенной болезни, в то же время рефлюкс-эзофагит, хрони
ческий холецистит нередко обостряются. Беременность является 
фактором «риска» для развития аксиальной грыжи пищеводно
го отверстия диафрагмы; она может способствовать проявлению 
скрыто протекающих заболеваний (например, желчнокаменной 
болезни). Принято считать, что заболевания пищеварительной 
системы у беременных не оказывают отрицательного влияния на 
течение беременности и ее исход. Между тем, в последние годы 
стали появляться сообщения о развитии обострений и осложне
ний гастроэнтерологических заболеваний, происшедших в пе
риод беременности и порой требующих хирургического вмеша
тельства [Гребенев А. Л., 1980; Филимонов Р. М. и др., 1985]. 
Е. С. Hyghes и соавт. (1976) сообщили, что осложнения болез
ней органов пищеварения занимают 4-е место среди причин ма
теринской смертности во время беременности и составляют 9%. 

Позднюю диагностику обострений и осложнений этих забо
леваний при беременности связывают с рядом причин. К ним, в 
частности, относятся недооценка имеющихся хронических за
болеваний пищеварительной системы у беременных и пренебре
жение к проведению профилактических мероприятий, направ
ленных на предупреждение их обострений. Немалое значение 
имеет своеобразие клинического течения данных заболеваний 
у беременных. В целом ряде случаев наблюдается малосимп-
томное течение, что создает видимость благополучия, в других 
случаях болезни скрываются под «маской» раннего токсикоза 
беременных. Определенное значение имеет тот факт, что у бе
ременных с целью диагностики могут быть применены не все 
методы инструментального исследования. 

Представленные в данной главе сведения основаны на на
блюдении 250 беременных с различными гастроэнтерологиче
скими заболеваниями Эти исследования проводились на про
тяжении 10 лет в отделении патологии беременных В Н И Ц по 
охране здоровья матери и ребенка МЗ С С С Р и клинике пропе
девтики внутренних болезней I ММИ им. И. М. Сеченова под 
руководством академика АМН С С С Р В. X. Василенко. 

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

Острый гастрит — острое воспаление слизистой оболочки же
лудка. Клинические симптомы острого гастрита: тошнота, рвота 
непереваренной пищей со слизью, боли в эпшастральной обла
сти, отвращение к пище, иногда повышение температуры тела 
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и расстройство стула. При объективном осмотре у беременной 
отмечаются обложенность языка, болезненность при пальпации 
в эпигастрии. Дифференциальный диагноз следует проводить с 
острым холециститом, панкреатитом, рвотой беременных, а так
же другими заболеваниями органов пищеварения 

Лечение острого гастрита начинают с назначения голода на 
24—48 ч (питье жидкости разрешается), при необходимости 
производится промывание желудка. Из медикаментозных пре
паратов рекомендуются спазмолитические средства (но-шпа, па
паверина гидрохлорид в обычных терапевтических дозах па
рентерально). При повышении температуры тела можно про
вести лечение сульфаниламидными препаратами короткого 
действия (этазол по 0,5 г 4—6 раз в день в течение 4— 
5 дней). 

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

Хронический гастрит — хроническое воспаление слизистой 
оболочки желудка со структурной ее перестройкой и наруше
нием его моторной, секреторной и частично инкреторной функ
ций. Хронический гастрит —одно из самых распространенных 
заболеваний желудка. 

Заболевание не имеет специфических клинических признаков. 
Однако у больных чаще всего отмечаются боли в эпигастраль-
ной области и симптомы желудочной и кишечной диспепсии. 
Клинические симптомы хронического гастрита зависят от фазы 
его течения (обострение, ремиссия), распространенности про
цесса, степени нарушения секреторной и моторной функций. 
У больных с хроническим анацидным и гипацидным гастритом 
в клинической симптоматике превалируют симптомы желудочной 
и кишечной диспепсии (рвота, тошнота, отрыжка, метеоризм, 
нарушение стула) При гиперацидпом гастрите чаще преобла
дают боли в животе (нередко язвенноподобпые). Диагноз под
тверждается эндоскопически, а также исследованием секретор
ной функции желудка. При определении секреторной активности 
желудочных желез у беременных следует иметь в виду, что она 
изменяется (чаще снижается) во II и III триместрах беремен
ности даже у здоровых женщин. 

Лечение обострения хронического гастрита начинается с на
значения соответствующей диеты, дробного питания и медика
ментозных средств. Хронический гастрит в период беременности 
обостряется редко и не оказывает отрицательного влияния на 
течение беременности и ее исход. 

Язвенная болезнь — хроническое, циклически протекающее 
заболевание с разнообразной клинической картиной и изъяз
влением слизистой оболочки желудка или двенадцатиперстной 
кишки в периоды обострения. Установлено, что у большинства 
пациенток во время беременности наблюдается ремиссия язвен
ной болезни. Развитие острых язв при беременности встречает-
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ся крайне редко. Осложнения язвенной болезни (перфорация, 
кровотечение, стеноз привратника) также редки Вместе с тем 
некоторые авторы отмечают, что это не всегда так, и порой со; 

здается ложное чувство безопасности. При беременности спо
койное течение язвы может внезапно перейти в активное Под
тверждением данного положения являются все чаще появляю
щиеся сообщения в литературе о развитии язвенных осложне 
ний, порой требующих оперативного лечения. Во всех случаях 
отмечена их поздняя диагностика. 

Причина благоприятного течения язвенной болезни в период 
беременности до сих пор не ясна. По этому поводу высказыва 
стся несколько точек зрения. Возможно, это обусловлено сни
жением пептической активности желудочного содержимого Од
нако наши исследования не подтверждают данную точку зре
ния. Определяя рН в желудочном содержимом у беременных с 
дуоденальной язвой, мы установили такую же величину, как и 
вне беременности (1,0—1,5). Возможно, что улучшение язвен
ной болезни, наблюдаемое во время беременности, обусловлено 
соблюдением диеты в этот период, в которую обычно включа
ется большое количество молока. Некоторые авторы полагают, 
что имеет значение значительное понижение моторной функции 
желудка и двенадцатиперстной кишки По-видимому, основной 
причиной улучшения состояния пептической язвы у беременных 
является влияние избыточного количества половых гормонов. 
Известно, что эстрогены способствуют регенерации слизистой 
оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки. Однако дей
ствуют ли они прямо на слизистую желудка или опосредуют 
свой эффект через другие гормоны, включая гастроинтестиналь-
ные, и биологически активные вещества (простагландины, эн-
дорфины и др.), пока не ясно. 

Клинические симптомы язвенной болезни у беременных та
кие же, как у небеременных. Диагноз гастродуоденальной язвы 
устанавливается на основании жалоб на боли в эпигастрии, ха
рактеризующиеся сезонностью, периодичностью, тесной связью 
с приемом пищи, уменьшением их после рвоты, приема молока, 
щелочей Боли сопровождаются диспепсическими расстройства
ми. Из лабораторных методов исследования имеет значение по
вторное обнаружение крови в кале. Большое значение в диаг
ностике язвы придается эндоскопическому методу исследова
ния. 

Наш опыт применения данного дополнительного метода 
свидетельствует о его большой информативности и безопаснос
ти для беременных Определенное значение имеет изучение сек
реторной функции желудка. Следует иметь в виду, что в период 
беременности можно ограничиться исследованием только ба-
зальной секреции; введение активных секретогенов (гистамин, 
пентагастрин) при беременности не показано, а пищевые раз
дражители мало эффективны. 
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По нашим данным, у 20—25% больных наблюдалось обост
рение болезни, чаще оно развивалось в I триместре беременно
сти либо за 2—3 нед до родов. Осложнения возникали не часто. 
Острое пищеводно-желудочное кровотечение произошло у 2 из 
67 больных: у одной в I триместре беременности на фоне ран
него токсикоза, у второй — на 38-й неделе беременности У 33% 
пациенток с язвенной болезнью беременность осложнилась ран
ним токсикозом, у 20% — поздним токсикозом (водянка разви
лась в 15% случаев). При осложнении беременности ранним 
токсикозом без эндоскопии трудно поставить диагноз обостре
ния язвенной болезни. 

Лечение язвенной болезни у беременных несколько отлича
ется от такового у небеременных. При обострении язвенной бо
лезни терапию лучше проводить в условиях стационара. При 
необходимости назначения медикаментозных средств необходи
мо учитывать их влияние на тонус мускулатуры матки и плод. 
Лечение следует начинать с щадящей диеты, дробного питания 
(не менее 5—6 раз в день) и назначения комплекса лекарствен
ных средств (антацидных, вяжущих, обволакивающих и спазмо
литических). Из антацидных препаратов рекомендуются невса-
сывающиеся антациды (алмагель, фосфалюгель, гавискон, 
магнезия жженая, кальция карбонат), из 1руппы вяжущих и об
волакивающих средств — отвары из цветков ромашки, глина бе
лая; спазмолитики (но-шпа, папаверина гидрохлорид и др.). 
Эти лекарства назначают в тех же дозах, что и у неберемен
ных, сроком на 2—3 нед. В комплекс лечения важно включать 
седативные средства (валерианы корень, пустырника настой), 
витамины группы В. Висмута нитрат основной, висмутсодержа
щие препараты (викалин, ротер и др.), ганглиоблокаторы, хо-
линолитики (атропина сульфат), простагландины назначать для 
лечения язвенной болезни у беременных не рекомендуется. В ли
тературе имеются указания о том, что висмут может вызывать 
метгемоглобинемию у плода; простагландины действуют на то
нус мускулатуры матки и т. д. Новую группу противоязвенных 
средств — антагонистов Н2-рецепторов гистамина, ускоряющих 
заживление язвы (циметидин или тагамет), также применять у 
беременных пока не следует, поскольку не изучено их действие 
на плод. Критериями эффективности лечения язвенной болезни 
при беременности являются исчезновение жалоб, характерных 
для обострения язвенной болезни, отрицательные результаты 
исследования кала на скрытое кровотечение и рубцевание язвы 
(подтвержденное эндоскопически). 

Роды ведут через естественные родовые пути. Язвенное кро
вотечение, возникшее в первом периоде родов, является показа
нием для срочной лапаротомии, кесарева сечения и оператив
ного лечения язвы желудка или двенадцатиперстной кишки с 
обязательным дренированием брюшной полости. При язвенном 
кровотечении во втором периоде родов необходимо срочное ро-
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доразрешение путем наложения акушерских щипцов под тща
тельным обезболиванием с последующим оперативным лечением 
язвенной болезни совместно с хирургом [Чуб В. В., Остапен
ко О. И., 1986] 

При осложнении беременности ранним токсикозом (диспеп
сическим синдромом) лечение токсикоза следует сочетать с про
тивоязвенным С неплохим эффектом используется лечение 
электроаналгезией При осложнении беременности водянкой не 
рекомендуется лечение щелочными минеральными водами и ще
лочными препаратами, содержащими натрий. 

Если показана срочная хирургическая операция в связи с 
развитием осложнений язвенной болезни, ее проводят, невзи
рая на беременность [Браун Д, Диксон Г., 1982] О первой ус
пешной операции по поводу перфорации язвы, проведенной Б 
31-ю неделю беременности, сообщил еще в 1961 г. Рч. Витки!. 

Все беременные, страдающие язвенной болезнью, должны 
находиться на диспансерном учете у терапевта женской кон
сультации. Им следует проводить профилактическое лечение, 
направленное на предупреждение обострения язвенной болезни 
и развития осложнения. 

Язвенная болезнь в большинстве случаев не является проти
вопоказанием для беременности, не оказывает отрицательного 
влияния на течение беременности и ее исход. 

Оперированный желудок и беременность. Резекция желудка 
остается одним из наиболее распространенных типов операций 
при его заболеваниях. У большинства больных эта операция не 
вызывает заметных нарушений функций системы пищеварения. 
В период беременности, когда к организму предъявляются по
вышенные требования, у женщин, перенесших резекцию желуд
ка, возможность возникновения постгастрорезекционных рас
стройств увеличивается. Беременность у таких больных ослож
няется развитием гипохромной железодефицитной анемии. Ее 
особенностью является то, что она появляется с первых недель 
беременности и плохо поддается лечению препаратами железа, 
вводимыми нероралыю. Изучив особенности течения беремен
ности у 10 женщин, перенесших операцию субтотальной резек
ции желудка, мы отметили у всех пациенток гипохромную же-
лезодефицитную анемию (содержание гемоглобина колебалось 
от 86 до 93 г/л, железо сыворотки крови — от 4,7 до 
10,7 мкмоль/л). У 1 больной развился демпинг-синдром на 
29-й неделе беременности (к моменту наступления беременности 
состояние беременной было компенсировано), у 2 имело место 
обострение хронического панкреатита во второй половине бе
ременности. Лечение проводилось симптоматическое, препара
ты железа вводили одновременно парентерально, и небольшие 
дозы назначали внутрь до появления диспепсических явлений. 
Кроме того, назначали инъекции витамина В12 по 200 мкг че
рез день в течение 5—7 дней. 
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У всех женщин беременность закончилась благоприятно, де
ти родились в срок, с нормальными массой и длиной тела Од
нако в литературе имеются сообщения о юм, что у женщин, 
перенесших резекцию желудка, беременность не всегда закан
чивается благополучно. Так, D. Peck и соавт. (1964), наблюдая 
54 беременности у 30 пациенток после резекции желудка, у 
11 из них отметили развитие акушерских осложнений (у 1 — 
мертворождение, у 10 — самопроизвольные выкидыши). 

З А Б О Л Е В А Н И Я ПЕЧЕНИ 

Во время физиологической беременности структура печени 
не изменяется. Однако в этот период может наблюдаться 
нарушение ее функций. У беременных в сыворотке крови уве
личивается содержание холестерина, значительно повыша
ется активность аминотрансфераз, щелочной фосфатазы (в ос
новном за счет продукции этого фермента плацентой), 
отмечаются гипопротеинемия, гипоальбуминемия, гипергамма-
глобулинемия и др. Эти изменения обусловлены тем, что при 
беременности резко повышается нагрузка на печень в связи с 
необходимостью обезвреживания продуктов жизнедеятельности 
плода Кроме того, во время беременности, начиная с конца 
I триместра, значительно повышается содержание гормонов, 
прежде всего половых, которые метаболизируются и инактиви-
руются в печени. Следует иметь в виду, что при наличии забо
леваний гепатобилиарной системы или развитии раннего и позд
него токсикоза компенсаторно-приспособительные возможности 
печени иссякают быстрее, чем у небеременных Оценивая функ
циональное состояние печени у беременных с заболеваниями 
гепатобилиарной системы, следует исключить факторы, связан
ные непосредственно с беременностью 

Желтуха и беременность. Основным симптомом поражения 
печени у беременных является желтуха. Она может быть след
ствием разных причин, и частота ее составляет 1 : 1500 [Hoff
mann W , Kuhn W., 1976] — 3 : 1000 беременных [Rumean J. et 
al., 1979]. 

Во время беременности желтуха может быть обусловлена 
теми же причинами, что и у небеременных женщин. В таких 
случаях считают, что желтуха присоединилась к беременности 
или совпала с ней (например, вирусный гепатит и беремен
ность). Помимо этого, желтуха может возникнуть в результате 
действия факторов, связанных непосредственно с беременностью. 
К ним относится желтуха, развивающаяся в связи с ранним 
токсикозом беременных (при чрезмерной рвоте), с поздним ток
сикозом с «печеночным синдромом», синдромом Шихена (ост
рый жировой гепатоз). 

В большинстве случаев (40—60%) желтуха у беременных 
развивается в результате вирусного гепатита (болезнь Ботки
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на), в 20—25% ее причиной является поздний токсикоз с «пе
ченочным синдромом», в 7% — желчнокаменная болезнь; в ос
тальных случаях она может быть следствием других причин 

Вирусный гепатит—сочетание вирусного гепатита с бере
менностью освещается в главе «Инфекционные болезни у бе
ременных женщин» 

Хронический гепатит. В Международной классификации бо
лезней печени (1974, 1978) дается определение хронического 
гепатита как воспалительного заболевания печени любой этио
логии, продолжающегося без улучшения не менее 6 мес Разли
чают три основные формы хронического гепатита: хронический 
персистирующий, хронический агрессивный и хронический холе-
сгатический Как известно, современная классификация хрони
ческого гепатита основана на морфологическом принципе, так 
как в его диагностике решающее значение принадлежит дан
ным пункциониой биопсии печени. 

Клинические признаки и диагностика хронического гепатита 
у беременных такие же, как у небеременных Некоторые авторы 
считают, что при беременности у больных более выражены яв
ления холестаза, обусловливающие желтуху. 

У большинства больных клинические проявления хроничес
кого гепатита определяются диспепсическим и астеновегетатив-
ным синдромами, гепатомегалией, нередко — спленомегалией, 
нарушением функций печени. Эти клинические синдромы при 
хроническом агрессивном гепатите выражены больше, чем при 
персистирующем. 

Для астсновегетативного синдрома характерны следующие 
признаки: слабость, снижение работоспособности, выраженная 
утомляемость, угнетенное состояние, нервозность, резкое поху
дание Эти симптомы связаны с нарушением всех видов обмена 
веществ [Подымова С Д, 1984] Диспепсический синдром ха
рактеризуется постоянной, мучительной тошнотой, усиливаю
щейся при приеме пищи и лекарств Его появление связывают 
с нарушением дсзпнтокспкацнопион функции печени и сочетан-
ным повреждением поджелудочной железы Синдром холестаза 
сопровождается преходящим кожным зудом, повышением кон
центрации билирубина, холестерина, щелочной фосфатазы сы
воротки крови. Гепатомегалия (в период обострения хроничес
кого активного гепатита печень на 5—7 см выступает из-под 
реберной дуги, умеренно плотная, ее край заострен, болезненна 
при пальпации) сопровождается болями в правом подреберье. 
Боли постоянные, ноющие, усиливаются после небольшой фи
зической нагрузки По данным С. Д Подымовой, гепатомегалия 
развивается у 100% больных с хроническим активным гепати
том, и у 54 °0 она сочетается с увеличением размеров селезенки. 
Кроме того, обострение гепатита нередко сопровождается вне-
печеночными симптомами: повышением температуры тела до 
субфебрильных цифр, появлением болей в суставах и мышцах. 
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На коже верхней половины туловища наблюдаются паукообраз
ные сосудистые звездочки, своеобразная окраска ладоней («пе
ченочные» ладони). Нарушение функций печени характеризует
ся гипергаммаглобулинемией, гипоальбуминемией, повышением 
активности аминотрансфераз, повышением тимоловой пробы, 
концентрации билирубина. Во время ремиссии активного гепа
тита значительно уменьшаются размеры печени, селезенки, од
нако функциональные пробы печени и ферменты редко норма
лизуются полностью. 

Убедительная дифференциальная диагностика вариантов те
чения хронического гепатита возможна только путем пункцион-
ной биопсии печени, у беременных пока применяемой редко. По
этому важно учитывать результаты обследования женщины, 
проведенного до беременности. 

Течение хронического агрессивного и персистирующего гепа
тита при беременности разное. Установлено, что беременность 
ухудшает течение хронического агрессивного гепатита В таких 
случаях значительно снижается функциональное состояние пе
чени, у 50% больных исходы беременности неблагоприятны 
[Каэег О, ГпеоЪе^ V, 1981] Преждевременные роды насту
пают у 21% больных, спонтанный аборт —у 15—20%. Перина
тальная смертность составляет 210%о Пациенткам с хроничес
ким агрессивным гепатитом не рекомендуется сохранять бере
менность Вместе с тем имеются наблюдения, что прерывание 
беременности не всегда улучшает течение хронического гепати
та. Мы согласны с А. С Логиновым и Ю. Е. Блоком (1987) в 
том, что беременность и роды при хроническом агрессивном ге
патите допустимы лишь в случае достижения стойкой ремиссии. 

Лечение хронического агрессивного гепатита у беременных 
несколько отличается от такового у небеременных. Оно склады
вается из назначения строгого постельного режима, позволяюще
го поддерживать компенсацию функций печени. При обострении 
процесса показан постельный режим Устранение физических и 
психических напряжений и горизонтальное положение повыша
ют печеночный кровоток и создают благоприятные условия для 
функционирования печени. В этот период не следует назначать 
лекарства, медленно обезвреживающиеся печенью, а также спо
собные вызывать повышенную чувствительность. Рекомендуют
ся диета типа № 5 по М И. Певзнеру, дробное питание (не ме
нее 4—5 раз в день). Лекарственные средства, применяемые для 
хронического активного гепатита, условно делят на две большие 
группы. К первой относятся препараты, улучшающие обмен 
печеночных клеток (гепатопротекторы), ко второй—средства, 
обладающие противовоспалительным и иммунодепрессивным 
действием. Гепатопротекторы (кислота липоевая, липамид, эс-
сенциале, кокарбоксилаза, витамины группы В, кислота аскор
биновая) назначают в общепринятых дозах. Их целесообразно 
давать в комбинации е противовоспалительными (глюкокорти-
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коидные гормоны) препаратами. Глюкокортикостероиды оказы
вают катаболическое действие на соединительнотканные эле
менты и анаболическое — на паренхиматозные клетки печени. 
Анаболическое действие Iлюкокортикостероидов заключается в 
повышении содержания общего белка в печени и сыворотке 
крови. Показанием для их применения являются в первую оче
редь биохимические, иммунологические и морфологические при
знаки активности патологического процесса в печени. Однако 
назначая эти препараты при беременности, следует иметь в ви
ду, что в этот период допустимы только определенные дозы 
глюкокортикостероидов В I триместре следует ограничиться 
дозой преднизолона, не превышающей 10—15 мг/сут, в более 
поздние сроки — 20—30 мг/сут. В случае необходимости назна
чения более высоких доз глюкокортикостероидов беременность 
противопоказана. В процессе лечения следует всегда помнить о 
возможности развития побочных эффектов (изъязвления пище
варительного тракта, стероидный диабет, синдром Иценко—Ку-
шинга, остеопороз, пониженная сопротивляемость инфекциям). 
Абсолютные противопоказания для применения глюкокорти
костероидов при заболеваниях печени во время беременности 
отсутствуют. Относительными противопоказаниями являются 
сахарный диабет, язвенная болезнь, почечная недостаточ
ность. 

Иммунодепрессанты (азатиоприн) беременным можно наз
начать только по жизненным показаниям. Хингамич (делагил), 
обладающий выраженным неспецифическим противовоспали
тельным действием, применять не следует. Не показаны также 
левамизол (декарис), О-пеницилламин. 

Хронический персистирующий гепатит у большинства бере
менных протекает более доброкачественно. При данном заболе
вании беременность может быть сохранена. Вместе с тем следу
ет иметь в виду, что при хроническом персистирующем гепа
тите В (одна из форм сывороточного гепатита) возможность 
передачи вируса плоду так же высока, как при остром гепа
тите В. 

Беременные с хроническим гепатитом должны находиться 
на диспансерном учете у акушера и терапевта женской кон
сультации, при возможности — гепатолога. При ухудшении со
стояния показана госпитализация в стационар. Осложнение 
беременности ранним и поздним токсикозом любой степени тя
жести также требует немедленной госпитализации в стационар. 

Цирроз печени —хроническое прогрессирующее заболевание 
с выраженными в различной степени признаками функциональ
ной недостаточности печени и портальной гипертензией. Диаг
ноз «цирроз» имеет важное значение, особенно у беременных, 
так как он связан с серьезными клиническими и прогностичес
кими факторами, отличными от таковых при хроническом гепа
тите и фиброзе печени. Это поражение печени является необра-
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тимым состоянием [Подымова С. Д. , 1984] Согласно определе
нию Международного общества по изучению болезней печени, 
цирроз рассматривается как диффузный процесс с фиброзом и 
перестройкой нормальной архитектоники печени, приводящей 
к образованию структурно аномальных узлов. 

Цирроз печени имеет множество специфических симптомов, 
которые зависят от этиологии (постнекротический, портальный, 
билиарный и смешанный), стадии заболевания и активности 
процесса У большинства больных отмечаются следующие симп
томы: боли в правом подреберье, желтуха, гепатомегалия, кож
ный зуд, повышение температуры тела, рвота с кровью Однако 
у 20% больных бывает бессимптомное течение цирроза, диагноз 
у них устанавливают лишь посмертно. 

Беременность усугубляет течение цирроза, а он оказывает 
неблагоприятное действие на ее течение и исход У большин
ства беременных роды и послеродовой период осложняются 
кровотечением. У 8—17% больных происходят выкидыши, у 
15%—преждевременные роды, у 10—16% рождаются мертвые 
дети. Больным, страдающим циррозом печени, разрешать бе
ременность не следует. В тех же случаях, когда беременность 
наступила и женщина отказывается от ее прерывания, она мо
жет быть продолжена при тщательном врачебном наблюдении. 
Беременную следует периодически госпитализировать в стацио
нар, где в динамике необходимо определять функциональное 
состояние печени. При необходимости лечения оно проводится 
так же, как у небеременных. Назначают щадящую диету, при 
активности процесса и декомпенсации — постельный режим. Из 
медикаментозных препаратов показаны средства, улучшающие 
обмен печеночных клеток, и глюкокортикоидные гормоны. Ге-
патопротекторы назначают в общепринятых терапевтических 
дозах 

Доброкачественная гипербилирубинемия (пигментный гепа-
тоз) — заболевание, связанное с нарушением обмена билиру
бина. Она проявляется хронической или перемежающейся жел
тухой без выраженного изменения структуры и функции печени, 
явных признаков повышенного гемолиза и холестаза. Термин 
«доброкачественная гипербилирубинемия» является собиратель
ным понятием, включающим различные нарушения выделения 
билирубина. В настоящее время известно несколько форм добро
качественной гипербилирубинемии: с и н д р о м Ж и л ь б е р а 
(нарушение пигментного обмена с повышением непрямого би
лирубина в сыворотке крови), с и н д р о м Д а б и н а — Джон
с о н а (особая форма гипербилирубинемии, которая отличается 
от других разновидностей пигментного гепагоза более высоким 
уровнем билирубина в сыворотке крови с прямой реакцией), 
с и н д р о м Р о т о р а (вариант семейной негемолитической 
желтухи, сопровождающейся повышением билирубина с прямой 
реакцией и нормальной морфологической картиной печени). Не-
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которые авторы считают синдром Ротора вариантом синдрома 
Дабина—Джонсона. 

Описываемая патология в сочетании с беременностью встре
чается редко. Беременность при данном заболевании допустима, 
однако следует иметь в виду, что у больных на фоне беремен
ности усиливаются явления холестаза. Беременные с доброка
чественной гипербилирубинемией не нуждаются в специальной 
«печеночной» терапии Однако им следует рекомендовать стро
го соблюдать режим Работа с большой психоэмоциональной на
грузкой запрещается, режим питания, желчегонные средства 
(отвары бессмертника, шиповника в общепринятых дозах за 
30 мин до еды 3—4 раза в день), «слепые» тюбажи особенно 
показаны во второй половине беременности При наличии ин
фекции в желчном пузыре, кроме указанных средств, следует 
провести короткий курс антибиотиков (более подробно см. в 
разделе лечения холециститов) Зиксорин, с успехом применяе
мый у больных вне беременности, во время нее назначать не 
следует ввиду неизученности влияния препарата на плод. 

Болезнь Коновалова—Вильсона (генатолентикулярная недо
статочность) характеризуется сочетанным поражением печени 
(изменения по типу постнекротического цирроза) и головного 
мозга (деструктивные поражения). В патогенезе данного забо
левания большое значение придается избыточному накоплению 
меди в тканях печени, головного мозга и некошрых других ор
ганов. Данная патология в сочетании с беременностью встреча
ется редко Беременность не рекомендуется С тех пор, как стал 
применяться О-пеницилламин (препарат связывает и выводит 
медь из организма) для лечения данной патологии, в литера
туре появились сообщения о благоприятном течении болезни 
Коновалова—Вильсона на фоне беременности и благополучном 
исходе последней. Приводятся наблюдения за 18 пациентками 
с данным заболеванием во время беременности, свидетельствую
щие о ее благоприятном исходе. У всех женщин родились здо
ровые дети. При велении больных в период беременности сле
дует иметь в виду, что им противопоказано лечение Э-пени-
цилламином. 

Острая жировая дистрофия печени (синдром Шихена). 
В 1940 г. Н. Ь. ЬсЬусЬеп впервые отметил, что существует тя
желая форма желтухи, возникающая только во время беремен
ности. В последнее время она стала известна под названием 
«острое ожирение печени» Это очень опасное осложнение бере
менности Д. Браун и Г. Диксон (1982) подчеркивают, что синд
ром Шихена встречается не так редко, как думали раньше. 

Заболевание клинически проявляется тяжелой печеночно-
клеточной недостаточностью, геморрагическим синдромом и по
ражением почек Причина развития острой жировой дистрофии 
печени до сих пор не ясна. Большинство авторов считают, что 
ее развитию способствует ряд экзогенных и эндогенных факто-
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ров Большое значение нрндаеюя белковому Iолодапшо, вызы
ваемому депрессией белкового синтеза вследствие повторной 
рвоты. Некоторые исследователи связывают возникновение 
данного синдрома с приемом некоторых лекарств. Так, С. Ки-
пеНэ и соавт. (1965) у 12 из 16 беременных отмечали связь 
между приемом тетрациклина и развитием острого ожирения 
печени. Препарат вводили в больших дозах по поводу острого 
пиелонефрита. Эта связь между приемом тетрациклина и ост
рым ожирением печени еще раз подчеркивает, что данный пре
парат у беременных использовать категорически противопока
зано. 

Осложнение беременности синдромом Шихена почти всегда 
возникает в III тримесгре беременности. Клинически оно про
является желтухой, нередко сопровождающейся сильной час
той кровавой рвотой, болями в животе, вялостью, сонливостью, 
тахикардией. Иногда возникают гипертония, протеинурия, что 
может быть признаком позднего токсикоза. Печень и селезенка 
в таких случаях не увеличены, температура тела не повышается. 
Быстро наступает кома. Диагноз подтверждается только пунк-
ционной биопсией печени (риск проведения пункции печени у 
беременных такой же, как у небеременных). Дифференциаль
ный диагноз проводится с молниеносной формой острого вирус
ного гепатита. Ценным дифференциальным признаком является 
то, что при синдроме Шихена показатели активности трансами-
наз в сыворотке крови повышаются незначительно, резко сни
жается уровень протромбина, возникает некорригируемая ги
погликемия. 

Лечение заключается в общей компенсации печеночной и 
почечной недостаточности. Прогноз как для матери, так и для 
ребенка в большинстве случаев плохой, смертность составляет 
70—80%. При синдроме Шихена показано досрочное родораз-
решение через естественные родовые пути при живом плоде и 
удовлетворительном состоянии женщины (до появления призна
ков синдрома Д В С ) . Клинико-лабораторные показатели ухуд
шения состояния диктуют необходимость производства кесарева 
сечения при живом или мертвом плоде, как наиболее быстрого 
и бережного метода родоразрешения. 

Холестатический гепатоз беременных (доброкачественная 
желтуха беременных, поздний гепатоз беременных с печеночным 
синдромом, внутрипеченочный холестаз беременных, идиопати-
ческая желтуха беременных). Заболевание представляет собой 
проявление экскреторного дефекта вследствие действия на нор
мальную печень высокого содержания женских половых гормо
нов. Ведущая роль в его развитии принадлежит генетическим 
дефектам, что подтверждается частым выявлением такой жел
тухи в одной семье Беременность относится к провоцирующим 
факторам Тот факт, что такая желтуха развивается у женщин, 
принимающих гормональные контрацептивы, свидетельствует об 

124 

http://allmed.pro/



участии сюрондпых гормонов в ее развитии. Холестатический 
1епатоз беременных занимает второе место по частоте желтухи 
у беременных. 

Данное осложнение может возникнуть при любом сроке бе
ременности, по чаще оно развивается в III триместре Исчезает 
желтуха через 1—3 нед после родов. Клиническая симптоматика 
данною заболевания характеризуется умеренно выраженной 
желтухой с мучительным кожным зудом. Общее состояние бе
ременной не нарушается, болей в животе не бывает. Предпола-
I ают, что эта патология может быть одной из наиболее частых 
причин «зуда беременных». 

Во время первой беременности правильный диагноз порой 
поставить трудно, при повторных — легче, так как заболевание 
часто рецидивирует. Дифференциальный диагноз следует прово
дить с холестазом, вызванным приемом лекарственных препара
тов, вирусным гепатитом, первичным билиарным циррозом пе
чени. При холестатическом гепатозе беременных в сыворотке 
крови отмечаются гипербилирубинемия (повышается в основном 
прямой или связанный билирубин до 85,5—102,6 мкмоль/л), 
повышается активность термолабильной (гепатической) щелоч
ной фосфатазы, гамма-глутамилтрансферазы и 5-нуклеотидазы. 
Активность аминотрансфераз либо не изменяется, либо незна
чительно повышается. Осадочные пробы и протеинограмма при 
холестатическом гепатозе беременных также не изменяются. Со
держание желчных кислот резко (в 10—100 раз) повышается. При 
этом в большей степени отмечается увеличение холевой кислоты, 
в меньшей — хенодезоксихолевой кислоты в сыворотке крови. 
Гистологическое исследование печени показало, что структура 
ее не изменяется, признаков воспаления и некроза почти нет. 
Установлены явления очагового холестаза с тромбами в расши
ренных канальцах. 

Лечение холестаза беременных мало эффективно. Прежде все
го, следует убедить больную, что заболевание носит временный 
характер Считается, что кожный зуд у больных обусловлен 
повышенным уровнем желчных кислот в крови, которые про
никают в кожу и вызывают раздражение нервных окончаний. По
этому назначают препараты, связывающие желчные кислоты. 
К ним относится холестирамин, назначаемый по 1—2 г 4 раза 
в день на протяжении 2—3 нед. Фенобарбитал и его производ
ные для уменьшения зуда беременным назначать не рекоменду
ется. Показано лечение желчегонными средствами из группы 
холецистокинетиков (масло оливковое, отвар бессмертника, ра
створы магния сульфата и др ) в общепринятых терапевтических 
дозах. Целесообразно в комплекс лечения включать невсасываю-
щиеся антацидные препараты (алмагель, фосфалюгель и др.), 
связывающие желчные кислоты. Некоторое облегчение приносят 
«слепые» тюбажи, дуоденальное зондирование. Положительный 
эффект отмечается от назначения местных процедур (крахмаль-
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ные ванночки). Антигистаминные препараты (тавегил, супрас-
Iин, димедрол) мало эффективны. 

Большинство исследователей считают, что при холестатиче-
ском гепатозе беременных прогноз для матери благоприятный. 
Каких-либо нарушений в печени после беременности не остается. 
Холестаз беременных не является показанием для прерывания 
беременности Вместе с тем имеются указания на В Ы С О К У Ю ча
стоту тяжелого послеродового кровотечения тоольчых с данной 
патологиен [Яею! К. е1 а1, 1976]. Отмечена и* большая опасность 
заболевания для плода Частота перинатальной смертности 
составляет 11—13%. Высокая перинатальная смертность соче
тается с большой частотой (36%) преждевременных родов 
[Иетс! И ех а1 , 1976]. 

Другие причины желтухи у беременных. Желтуха может 
возникнуть при осложнении беременности чрезмерной рвотой, пре-
эклампсией, эклампсией Желтуха, развившаяся в связи с рво
той беременных, обычно слабо выражена. Однако при ее появ
лении следует провести дифференциальный диагноз с вирусным 
гепатитом Желтуха, связанная с ранним токсикозом, обусловле
на функциональными нарушениями печени, поэтому у таких 
больнгх клинические и биохимические признаки гепатита от
сутствуют Кроме того, имеются признаки и последствия вынуж
денного голодания: потеря массы тела, ацетон в моче и т. д. 
Развитие желтухи у беременных с ранним токсикозом не изме
няет тактику ведения больных Желтуха, возникающая на фоне 
беременности, осложненной преэклампсией и эклампсией, обус
ловлена внутрисосудистым гемолизом микроангиопатического 
типа и сопровождается анемией и тромбоцитопенией [Браун Д., 
Диксон Г., 1982]. Это — очень тяжелое осложнение, правда, 
встречающееся редко. 

З А Б О Л Е В А Н И Я 

Ж Е Л Ч Е В Ы Д Е Л И Т Е Л Ь Н О Й С И С Т Е М Ы 

Холецистит — одно из наиболее распространенных заболева
ний органов пищеварения, уступающее по своей частоте лишь 
язвенной болезни. Холециститом и холелитиазом страдают 
люди любого возраста, причем женщины болеют в 3—7 раз 
чаще мужчин. Это в значительной мере объясняется влиянием 
беременности. 

Х р о н и ч е с к и й х о л е ц и с т и т —хроническое рецидиви
рующее воспаление желчного пузыря, вызываемое различными 
микроорганизмами Возможны гематогенный, лимфогенпый и 
контактный (из кишечника) пути распространения инфекции. 

Наш опыт наблюдения и лечения беременных женщин, стра
давших хроническим холециститом, показал, что клиническая 
картина заболевания в период беременности схоАна с таковой 
у небеременных. Наиболее частым симптомом, встречающимся 
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при обострении хронического холецистита, является боль 
(92,9%). В таких случаях пациенток беспокоят тупые, ноющие 
(или острые, в зависимости от вида сопутствующих дискинетиче-
ских нарушений желчных путей) боли, чувство 1яжести (у 67,9% 
больных) в правом подреберье. Боли иррадпируют в правую 
лопатку, правое плечо, ключицу Кроме того, появляются тошно
та, рвота, чувство горечи во рту, изжога. Характерно возникно
вение или усиление болей, дискинетических явлений после по-
1решностей в диете, по мере прогрессирования беременности. 
Нередко боли усиливаются в положении сидя, у 25% беремен
ных они провоцируются шевелением плода и зависят от его 
положения в матке 

Объективное обследование выявляет зоны кожной гипересте
зии Захарьина—Геда в правом подреберье, под правой лопат
кой, причем данный симптом появляется одним из первых При 
пальпации живота определяются болезненность в правом подре
берье, положительные симптомы Кера (боль при вдохе во время 
пальпации правого подреберья), Ортнера (поколачивание краем 
ладони по правой реберной дуге вызывает боль), Мерфи (боль 
возникает при введении кисти в область правого подреберья на 
высоте вдоха), Георгиевского — Мюсси (болезненность в точке 
диафрагмального нерва между ножками грудиноключично-сосце-
видной мышцы) и др. 

Диагноз хронического холецистита устанавливается на осно
вании жалоб больной, тщательно собранного анамнеза (обра
щают внимание на перенесенные инфекционные заболевания, 
в первую очередь вирусный гепатит, имеет значение выявление 
в прошлом приступов острых болей в правом подреберье, «желч
ных» колик); учитываются объективные данные и результаты 
дополнительных методов исследования. 

Показатели клинического и биохимического анализов крови 
у беременных женщин должны оцениваться с осторожностью. 
Например, нейтрофильный лейкоцитоз может быть лейкемоид-
ной реакцией на беременность, а не следствием обострения вос
палительного процесса в желчном пузыре При биохимическом 
исследовании крови, кроме возможной гипербилирубинемии и 
гиперхолестеринемии, существенные сдвиги отсутствуют. 

Одним из наиболее важных методов лабораторной диагности
ки некалькулезного холецистита является исследование желчи, 
получаемой при дуоденальном зондировании. Последнее в ва
рианте, наиболее часто применяемом в клинике, практически 
не дает объективных критериев для суждения о моторной 
функции желчевыделительной системы, поэтому целесообразнее 
проводить многомоментное дуоденальное зондирование. По дан
ным последних лет и нашим собственным результатам, этот ме
тод по своей информативности не уступает пероральной холеци-
стографии, применение которой, как и других рентгенологиче
ских методов, во время беременности не показано. Противопока-
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занием для проведения зондирования у беременных являются 
угроза прерывания беременности, предлежание плаценты, тя
желая степень близорукости (6 и более диоптрий) Исследование 
начинают утром натощак После введения дуоденального зонда 
в двенадцатиперстную кишку место положения оливы опреде
ляют с помощью введения воздуха шприцем в зонд. При нахож
дении зонда в желудке больная ощущает введение воздуха и 
слышно его клокотание, при нахождении же оливы в двенадца
типерстной кишке подобного не происходит. Во время зонди
рования регистрируют 5 этапов (фаз), измеряют количество 
желчи за каждые 5 мин и определяют продолжительность каж
дой фазы I этап — «холедохус-фаза» — время опорожнения об
щего желчного протока В ответ на раздражение стенок две
надцатиперстной кишки непрерывно на протяжении 20—40 мин 
выделяется желчь золотисто-желтого цвета. II этап — фаза «за
крытого сфинктера Одди» — время между окончанием введения 
холецистокинетического средства и появлением желчи (порция 
А | ) длительностью 3—6 мин. В качестве холецистокинетического 
средства обычно используют 30—40 мл 33% раствора магния 
сульфата. III этап—«фаза пузырного протока» — появление 
желчи (порция А2) и опорожнение пузырного протока, его про
должительность в норме составляет 4—6 мин, количество жел
чи—4—6 мл. IV этап —«пузырная фаза» — опорожнение желч
ного пузыря, ее продолжительность — 25—30 мин, количество 
желчи — 40—60 мл (порция В) . V этап — «печеночная фаза» — 
вытекание желчи из внутрипеченочных путей (порция С ) , ее 
продолжительность в норме — 20—25 мин, количество желчи — 
30—45 мл. После проведения всех 5 этапов исследования через 
зонд вновь вводят более сильное холецистокинетическое сред
ство— 30 мл подсолнечного (или оливкового) масла, при выде
лении желчи вновь измеряют ее количество. Повторное введение 
раздражителя делается для того, чтобы выявить остаточную 
желчь и убедиться в полном опорожнении желчного пузыря в 
период основного зондирования. Таким образом, многомоментное 
дуоденальное зондирование позволяет выявить нарушения мо
торной функции в системе желчевыделения (как правило, гипо-
моторную дискинезию желчного пузыря) и является единственно 
возможным методом определения функционального состояния 
сфинктера Одди в период беременности. 

Микро- и макроскопическое исследование желчи имеет кос
венное значение. Посев желчи и ее паразитологическое исследо
вание помогают в установлении этиологии воспалительного про
цесса. 

Большую диагностическую ценность представляет биохими
ческое исследование желчи, в частности, в выявлении воспали
тельного процесса в желчном пузыре, который характеризуется 
снижением уровня холевой кислоты, билирубина, холато-холе-
стеринового коэффициента и повышением концентрации холесте-
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рина Биохимическое исследование желчи, проведенное нами у 
беременных с обострением хронического холецистита, выявило 
высокое содержание липидов и низкую концентрацию желчных 
кислот и билирубина в полученных пробах. 

В последние годы все большее внимание привлекает метод 
ультразвуковой эхографии Многочисленные наблюдения пока
зали, что ультразвуковая диагностика — безвредный для матери 
и плода, необременительный, высокоинформативный и сравни
тельно простой метод диагностики Ультразвуковое исследова
ние желчного пузыря способствует выявлению изменений формы, 
размеров и положения камней пузыря, делает возможным про
следить динамику воспалительного процесса в нем, дискинети-
ческих нарушений. Во время беременности проведение ультра
звуковой эхографии желчного пузыря ограничено ее сроком: 
после 33—35 йед беременная матка может помешать визуали
зации пузыря. 

Ультразвуковая холецистография проводится утром, пагощак, 
после ночного голодания, в положении женщины на спине (или 
на левом боку) с приподнятым изголовьем кушетки, на высоте 
глубокого вдоха. Первоначально делают поперечное, а затем 
продольное сканирование. Поперечное сканирование проводят 
путем последовательного перемещения датчика через каждые 
0,5 см от мечевидного отростка грудины до направлению й 
пупку; продольное сканирование — через такие же интервалы, 
перемещая датчик от передней аксиллярной линии до правой 
парасгернальной Неизмененный желчный пузырь имеет оваль
ную удлиненную форму (длина не превышает 9 см, попереч
ник— 3 см), ровно ограничен, толщина стенки не более 0,2— 
0,3 см, полость гомогенна, свободна от эхосигналов. Измеряя 
длину, ширину и переднезадний размеры желчного пузыря, мож
но рассчитать его объем, что дает возможность судить о функ
ции пузыря, проследить динамику изменения объема после дачи 
пробного завтрака (два яичных желтка). 

При длительно протекающем воспалительном процессе в 
желчном пузыре могут произойти его деформация, выявленная 
Нами у 2% больных, утолщение и уплотнение стенки (56% слу
чаев), появиться негомогенность полости (диффузная или при
стеночно расположенная), инфильтрация стенки и околопузыр
ной ткани, удвоение контура стенки. 

Рентгено- и радиохолецистография противопоказаны в период 
беременности, однако в раннем послеродовом периоде они могут 
и должны быть использованы с целью диагностики наличия 
конкрементов в желчном пузыре, нарушений его моторной и 
концентрационной функций. 

В наших наблюдениях было установлено, что обострение хро
нического холецистита чаще (92,9%) развивается в III триме
стре беременности. Исходы последней в большинстве случаев 
оказываются не слишком отягощенными. Хронический холеци-
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стит не является показанием для прерывания беременности, од
нако следует иметь в виду, что течение беременности в 64,1% 
случаев осложняется ранним токсикозом, при этом рвота дохо
дит до 12—15 раз в сутки, затягиваясь до 16—20 нед беремен
ности (у 23,3% больных). Приблизительно у '/3 пациенток раз 
вивается гипохромная железодефицитная анемия, у 12,8% —не
достаточность кардиального отдела желудка Поздний токсикоз 
беременных (водянка, нефропатия) отмечен у 56,7% женщин, 
холестатический гепатоз — у 6,6% Хронический гепатит не ока
зывает отрицательного влияния на состояние плода и новорож
денного 

Принципы терапии хронического холецистита во время бере
менности те же, что и у небеременных. Диетическое лечение 
имеет ведущее значение: дробное питание (частый, не менее 5— 
6 раз в день, прием пищи малыми порциями), пища не должна 
содержать раздражающих компонентов (пряности, соления, коп
чености, тугоплавкие жиры). Общая калорийность составляет в 
среднем 3000—3200 ккал, с достаточным содержанием белков, 
жиров и углеводов. При сопутствующих обострению хроническо
го холецистита гипо- и атонических дискинезиях желчного пу
зыря рацион расширяется за счет «холецистокинетических» про
дуктов (некрепкие бульоны, сливки, сметана, яйца всмятку, 
растительные масла). Очень важно включать в пищу продукты, 
содержащие липотропные вещества (творог, треска, белковые 
омлеты). 

Всем беременным женщинам, страдающим хроническим холе
циститом, показано назначение желчегонных средств, среди ко
торых имеется большое количество препаратов растительного 
происхождения, обладающих смешанным (холеретическим и 
холецистокинетическим) действием. Цветки бессмертника пес
чаного, кукурузные рыльца, плоды шиповника, корень барба
риса, семена укропа, лист мяты перечной назначают в виде от
варов /10—15 г травы на 200 мл воды, заваривают как чай) 
по 7з стакана в теплом виде за 30—40 мин до еды 3—4 раза 
в день. Могут быть рекомендованы и патентованные средства: 
фламин (по 0,5 г 4 раза в день), холосас (1ст. ложка 4 раза 
в день) и др. 

При обострении инфекции может возникнуть необходимость 
проведения антибиотикотерапии. Наиболее показано применение 
олеандомицина (по 0,25 г 4 раза в день), ампициллина (по 
0,25 г 4 раза в день) короткими курсами по 4—5 дней. Из 
сульфаниламидных препаратов желательно назначать только 
сульфаниламиды короткого действия (этазол по 0,5 г 4 раза 
в день). 

В случае развития приступа острых болей в правом подре
берье наиболее оправдано введение баралгина (внутрь и па
рентерально), обладающего спазмолитическим и болеутоляющим 
действием. Следует отметить, что при лечении обострения хро-
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нического холецистита во время беременности ряд антибиотиков 
(стрептомицин, гентамицин, тетрациклин, олететрин, морфоцик-
лин), желчегонных препаратов (барберина биосульфат, никодин, 
олиметин), ганглиоблокаторов (бензогексоний, димеколич, ква-
терон) назначать не следует ввиду их возможного повреждаю
щего действия на плод. 

Для борьбы с застоем желчи важно применять «слепые» 
дуоденальные зондирования с минеральной водой (боржом, 
ессентуки), сорбитом или ксилитом (10—13 г на 100 мл воды), 
растительными маслами (30—40 мл) 1 раз в 7—10 дней. 

Учитывая, что у беременных на печень падает значительная 
нагрузка, при медикаментозном лечении хронического холеци
стита в комплекс лечебных факторов необходимо вводить липо-
тропные вещества: метионин (по 0,5 г 3 раза в день), кислоту 
липоевую (по 0,025 г 3 раза в день), поливитамины (гендевит 
по 1 драже 4 раза в день). 

Из седатнвных средств рекомендуются отвары корня вале
рианы и травы пустырника, т-риоксазин, из тонизирующих — 
пантокрин, экстракт элеутерококка, корень женьшеня в обще
принятых терапевтических дозах При развитии симптомов не
достаточности кардиального отдела желудка назначают анта-
циды (алмагель) 

Комплексное обследование, своевременно начатое лечение и 
профилактика могут предотвратить развитие воспалительного 
процесса в желчном пузыре, образование в нем конкрементов. 
Беременные, страдающие хроническим холециститом, требуют 
лечения не только при обострении заболевания, но и профилак
тически в период ремиссии. 

Во время беременности возможно развитие о с т р о г о хо
л е ц и с т и т а . В таких случаях беременная женщина должна 
быть госпитализирована в хирургический стационар, где будет 
решен вопрос об оперативном лечении, которое допустимо во 
время беременности с сохранением последней. 

Дискинезии желчных путей — функциональные нарушения 
моторики желчного пузыря и протоков, наиболее часто ослож
няют течение беременности. Клинически гипомоторная диски-
незия желчного пузыря характеризуется почти постоянными ту
пыми, ноющими болями в правом подреберье, иррадиирующими 
в правую лопатку, плечо, ключицу, чувством тяжести в правом 
подреберье Для гипермоторной дискинезии типичны приступы 
кратковременных острых болей в правом подреберье с той же 
иррадиацией. Болевые точки и зоны кожной гиперестезии, свой
ственные хроническому холециститу (см. выше), выражены не
резко, порой отсутствуют. Диагноз устанавливается на основа
нии клинической картины, данных многомоментного дуоденаль
ного зондирования, ультразвуковой холецистографии. 

Терапевтические мероприятия сходны с таковыми при лече
нии хронического холецистита. Дискинезии желчных путей не 
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оказывают существенного влияния на течение и исходы бере
менности 

Постхолецисгэктоми«еский синдром развивается после опера
ции удаления желчного пузыря, при наличии технических де
фектов операции, осложнений и сопутствующих заболеваний. 
Основные проявления — болевой синдром и явления холестаза. 
Лечение в период беременности консервативное Данная пато
логия не является показанием для запрещения или прерывания 
беременности. 

Желчнокаменная болезнь (холелитиаз) — заболевание, ха
рактеризующееся выпадением желчных камней в печени, жел-
чевыделительной системе. Наиболее часто камни обнаружива
ются в желчном пузыре. 

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

Клинические проявления холелитиаза зависят от места рас
положения камней, их размеров, сопутствующей инфекции Кли-
ническая картина напоминает обострение хронического холеци
стита с преобладанием приступов острых болей в правом под
реберье с типичной иррадиацией. При закупорке общего желч
ного протока камнем может развиться желтуха, что требует 
проведения дифференциальной диагностики с вирусным гепати
том, холестатическим гепатозом беременных. В случае полной 
обтурации пузырного протока или шейки желчного пузыря кам
нем может развиться водянка пузыря с характерным симптомо-
комплексом. 

Большие возможности для диагностики желчнокаменной бо
лезни в период беременности открылись в связи с широким вне
дрением в клиническую практику метода ультразвукового иссле
дования При ультразвуковой холецистографии стало возмож
ным выявление камней в желчном пузыре и желчных протоках, 
представляющих собой структуры различной величины, за ко
торыми следует ультразвуковая тень (камень, являясь эхоплот-
ной структурой, полностью отражает ультразвуковые волны, и 
изображения подлежащих тканей не получается). Важным при
знаком конкрементов является их способность перемещаться в 
нижерасположенную часть желчного пузыря при перемене поло
жения тела или глубоком вдохе. Ультразвуковое исследование 
позволяет выявить конкременты размером 0,2—0,3 см, при этом 
точность метода приближается к 100% [Демидов В. Н и др., 
1984; ИиЬаНеШ I. а1, 1984]. 

В раннем послеродовом периоде оправдано применение рент
генологической пероральной холецистографии 

Консервативное лечение желчнокаменной болезни имеет 
своей целью уменьшить воспалительный процесс в желчном пу
зыре, улучшить отток желчи и моторную функцию желчного 
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пузыря и протоков. Во многом лечение холелитиаза сходно с 
лечением хронического холецистита, однако при желчнокамен
ной болезни прием желчегонных средств из группы холецисто-
кинетиков (растительные масла, магния сульфат и т. д.) необ
ходимо резко ограничивать 

При закупорке общего желчного протока камнем, если не 
удается восстановить отток желчи в течение недели, показано 
оперативное лечение, которое в ранние сроки беременности мо
жет быть проведено с ее сохранением В конце беременности 
правомерен вопрос о предварительном родоразрешении жен
щины с последующей холецистэктомией. 

Беременность при желчнокаменной болезни может быгь со
хранена, хотя в случаях с частыми обострениями заболевания, 
длительно некупирующимися желчными коликами с желтухой 
п прошлом, следует рекомендовать пациенткам оперативное ле
чение до наступления беременности или ее прерывание в ранние 
сроки, 

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

Острый панкреатит— сложное полиэтиологическое заболева
ние, характеризующееся воспалительно-деструктивными измене
ниями поджелудочной железы. В последние годы повсеместно 
отмечено увеличение его частоты 

Острый панкреатит во время беременности в большинстве 
случаев протекает тяжело, смертность колеблется от 20 до 39%, 
что значительно выше, чем небеременных женщин детородного 
возраста [Wilkinson Е., 1973] Панкреатит развивается при лю
бом сроке беременности, но чаще во второй ее половине. Ча
стота заболевания у беременных, по данным различных авторов, 
составляет 1 : 2800—1 : 11 468 родов. 

Диагностика острого панкреатита во время беременности 
трудна. Клинически болезнь проявляется острыми мучительными 
болями в верхней половине живота (подложечная область, ле
вое и правое подреберья). Часто боль носит опоясывающий 
характер. Отмечаются тошнота, рвота, коллапс. При внешнем 
осмотре больной выявляется иктеричность склер, видимых сли
зистых оболочек кожи, обусловленная сдавлением общего желч
ного протока отечной железой. На коже туловища могут появ
ляться самопроизвольные «синячки» или подкожные кровоизлия
ния на боковых поверхностях живота (симптом Грея—Тернера), 
вокруг пупка (симптом Куллена). При пальпации определяется 
выраженная болезненность в эпигастрии, подреберьях, в области 
иннервации V I I I — X грудных сегментов спинного мозга У поло
вины больных отмечается лихорадка. 

Развитие панкреатита у беременных является следствием 
ряда причин К ним относятся хронические заболевания желч
ных путей и двенадцатиперстной кишки, переедание, введение 
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антикоагулянтов и мочегонных препаратов, гиперпаратиреоз, 
алкоголизм, а также, по мнению некоторых авторов, и сама 
беременность. 

Патогенез развития острого панкреатита во время беремен
ности не ясен. 

Для установления диагноза большое значение имеет опре
деление уровня липазы и амилазы, изоамилазы в сыворотке 
крови, индекса амилазо-креатининового клиренса, трипсина, а 
также диастазы мочи. Напомним, что при физиологической бе
ременности, чаще во I I— I I I триместрах, повышается активность 
трипсина и его ингибитора, развивается умеренная гипоамилазе-
мия; величины диастазы мочи и амилазы крови не совпадают 
с тяжестью заболевания и не определяют прогноз Умеренная 
гиперамилаземия отмечается также при перфоративной язве 
желудка, уремии, тромбозе верхней мезентериальной артерии, 
разрыве плодовместилища при внематочной беременности. 
С этими заболеваниями чаще всего приходится проводить диф
ференциальный диагноз. 

Важное диагностическое и прогностическое значение имеет 
определение уровня кальция в крови: снижение его концентра
ции позднее 2-й недели болезни указывает на прогрессирование 
заболевания. У части пациенток регистрируются лейкоцитоз, 
повышение С О Э Обычно острый панкреатит сопровождается 
изменениями уровня сахара крови (одинаково часто гипо- и ги
пергликемией), гипопротеинемией; иногда отмечается гиперби-
лирубинемия. 

С началом использования в клинической практике ультра
звукового исследования значительно расширились диагностиче
ские возможности выявления острого панкреатита. Осмотреть 
поджелудочную железу удается у 80—93% больных, точность 
метода составляет 90—98%. Эхографию следует проводить при 
подозрении на острый панкреатит в числе самых первых мето
дов исследования. Однако необходимо помнить, что проведение 
сканирования ограничено сроком беременности 25—28 нед, 
так как в дальнейшем матка препятствует осмотру железы. 
Ультразвуковое исследование проводится утром, натощак, в по
ложении пациентки на спине с приподнятым головным концом 
кушетки Специальной подготовки обычно не требуется Иногда 
для лучшей визуализации железы беременной можно предло
жить выпить 200—400 мл жидкости (чая, воды), поскольку на
личие ее в желудке облегчает осмотр органа. При сканировании 
датчик аппарата перемещают над областью проекции поджелу
дочной железы. Неизмененная поджелудочная железа имеет на 
эхограмме вид «гантельки», или «головастика», или изогнутого 
тяжа. Ткань железы однородна, контуры ровные, по плотности 
она мало отличается от печени и окружающих тканей В разгар 
отечной стадии острого панкреатита размеры поджелудочной 
железы увеличены (чаще — все отделы), эхогенность ткани рав-
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иомерно снижена, контуры размытые, нечеткие. В ряде случаев 
регистрируется расширенный вирсунгов проток. Диагностические 
возможности метода повышаются при динамическом проведении 
исследования. 

Своевременно начатое лечение острого панкреатита эффек
тивно. Терапия складывается из пяти основных направлений: 
предотвращения и лечения шока, подавления панкреатической 
секреции, обезболивания, предотвращения и лечения инфекции, 
лечения хирургических осложнений, если таковые развиваются. 
Временное подавление панкреатической функции достигается 
двумя путями. Первый — подавление гастриновой стимуляции 
секреции соляной кислоты. Это достигается назогастральным 
отсасыванием желудочного содержимого, исключением ораль
ного приема препаратов и пищевых продуктов (режим голода 
и жажды), введением холинолитиков: атропина сульфата (по 
1 мл 0,1% раствора подкожно), платифиллина гидротартрата 
(по 1 мл 0,2% раствора подкожно). Второй путь — введение 
ферментных ингибиторов, угнетающих трипсиновую и калликреи-
новую стимуляцию. С этой целью применяют гордокс, контрикал 
(трасилол, тзалол). Их вводят внутривенно одномоментно 
25000—50 000 ЕД, затем 25 000—75 000 ЕД капельно в 5% ра
створе глюкозы; в последующие дни назначают по 50 000— 
25000 ЕД/сут, уменьшая дозу по мере улучшения клинической 
картины и лабораторных показателей. 

Для купирования болей и спастического компонента реко
мендуется введение спазмолитических и болеутоляющих препа
ратов: но-шпы (по 2—4 мл 2% раствора внутримышечно), 
папаверина гидрохлорида (по 1—2 мл 1—2% раствора внутри
мышечно), анальгина (по 1—2 мл 50% раствора внутримы
шечно), баралгина (по 5 мл внутривенно или внутримышечно), 
новокаина (по 2—5 мл 0,25% раствора внутривенно). Хороший 
результат дает новокаиновая блокада поясничной области. 
Больным с панкреонекрозом с целью предотвращения на
гноения назначают антибиотики (пенициллин по 500 000 ЕД 
4 раза в день внутримышечно). В целях снижения секреторной 
панкреатической активности и снятия отека железы показано 
введение мочегонных средств (лазикс по 1—2 мл 1% раствора 
Внутривенно). Необходимо поддерживать электролитный ба
ланс, вводя большие количества жидкости (3—6 л) с электроли
тами, при выявлении гипергликемии назначают инсулин. 

Лечение острого панкреатита проводят только в условиях 
хирургического стационара. При отсутствии эффекта от консер
вативной терапии, быстро увеличивающемся панкреонекрозе илн 
периианкреатическом абсцессе, острой закупорке общего желч
ного протока камнем, развитии желтухи показано срочное хи
рургическое вмешательство независимо от срока беременности. 

После улучшения состояния больной режим голода и жажды 
может быть заменен дробным (4—6 раз в сутки) приемом 
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пищи. Диета (стол 5п по Певзнеру) должна быть механически 
и химически щадящей, исключаются сокогонные продукты (ово
щи, фрукты, соки, легкорастворимые углеводы). 

Нет убедительных доказательств, что прерывание беременно
сти улучшает прогноз для матери, а в острой фазе заболевания 
оно может быть просто опасным. В случае развития острого 
панкреатита важно как можно раньше начать адекватную ме
дикаментозную терапию. При отсутствии эффекта от лечения 
вопрос о прерывании беременности и хирургическом лечении 
решается строго индивидуально. Способ родоразрешения пред
ставляет большую сложность, методом выбора может быть 
операция экстраперитонеального кесарева сечения, 

Хронический панкреатит развивается после перенесенного 
острого заболевания либо непосредственно как хронический 
вследствие тех же причин, что и острый. Обострение заболева
ния у беременных случается достаточно редко. 

Клиническая картина хронического панкреатита сходна с 
проявлениями острого с той лишь разницей, что интенсивность 
болей и диспепсических явлений менее выражена. 

Данные лабораторных методов диагностики совпадают с та
ковыми при остром панкреатите и описаны выше. Следует, 
однако, помнить, что при атрофическом процессе в железе (при 
длительном течении болезни) содержание панкреатических фер
ментов в крови и моче может быть нормальным или даже не
значительно сниженным Эхографическая картина хронического 
панкреатита весьма вариабельна и зависит от стадии развития 
процесса. В фазе обострения определяются увеличение размеров 
поджелудочной железы (от умеренного до значительного), не
четкость контуров, повышение звукопрозрачности ткани. По 
мере стихания обострения заболевания размеры железы умень
шаются, и она приобретает нормальную эхоструктуру с очагами 
уплотнения. У части пациенток выявляется расширенный проток 
поджелудочной железы. При тяжелом хроническом панкреатите 
возможно развитие фиброза и уменьшение размеров железы; 
фиброзно-измененная поджелудочная железа на эхограммах 
видна в виде изогнутого тяжа, плотность которого выше плотно
сти печени и окружающих тканей. В отличие от острого пан
креатита изменения, регистрируемые при ультразвуковом ска
нировании, стабильны. 

Лечение обострения хронического панкреатита у беремен
ных складывается из тех же принципов, что и острого. Дието
терапия является наиболее важным звеном комплексного лече
ния. В период ремиссии заболевания калорийность пищи обыч
ная, соответствует сроку беременности, частота приемов пищи 
5—6 раз в сутки. Во время обострения в первые 1—3 дня ре
комендуется режим голода и жажды, с последующим расши
рением рациона (стол 5п по Певзнеру). Из пищи исключаются 
жиры, поваренная соль, азотистые экстрактивные вещества, сы-
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рые овощи и фрукты, повышающие секреторную деятельность 
желудка и вызывающие вздутие кишечника. Из медикаментоз
ных средств назначают спазмолитические, болеутоляющие, ан
тиферментные препараты (см. выше). 

В связи с истощением внешней секреции поджелудочной 
железы, нарушением пищеварения в период ремиссии хрони
ческого панкреатита рекомендуются препараты ферментного 
действия, улучшающие расщепление пищи и ее усвоение, 
панкреатин (по 1 таблетке 3 раза в день после еды), 
холензим, панзинорм, фестал (по 1—2 таблетки 3 раза в день 
после еды). Для усиления ферментативной активности подже
лудочной железы некоторые авторы [Кузин М. И. и др., 1985] 
рекомендуют использовать эуфиллин (10 мл 2,4% раствора 
внутривенно), кальция глюконат (по 1—2 таблетки 3—4 раза 
в день) в течение 3—4 нед. 

При стойкой ремиссии хронического панкреатита, отсутствии 
осложнений (кисты поджелудочной железы, тяжелый сахарный 
диабет) беременность может быть разрешена. С первых не
дель беременности данная группа пациенток должна нахо
диться под диспансерным наблюдением акушера-гинеколога и 
терапевта с тем, чтобы при появлении первых симптомов обо
стрения хронического панкреатита своевременно начать аде
кватную медикаментозную терапию. 

Беременность у больных панкреатитом в 28% случаев ослож
няется ранним токсикозом (рвотой), который может затяги
ваться до 17—20 нед беременности. Хронический панкреатит 
не оказывает существенного влияния на течение второй поло
вины беременности, ее исход. 

При развитии обострения заболевания, значительном ухуд
шении самочувствия больной тактика ведения беременности и 
родов такая же, как при остром панкреатите. 

Аберрантная (добавочная) поджелудочная железа — эктопи
ческая гкапь железы, встрчающаяся в различных отделах же
лудочно-кишечного тракта Клиника добавочной поджелудочной 
железы может симулировать гастрит, язву желудка или две
надцатиперстной кишки, иногда с перфорацией, аппендицит. Ле
чение оперативное (проводится вне беременности). Наш опыт 
ведения беременных женщин, оперированных до наступления 
беременности по поводу аберрантной поджелудочной железы, 
показывает, что у данной группы больных беременность может 
быть разрешена. Особенность ее ведения и лечения описана 
выше (см. раздел «Беременность после резекции желудка»), 

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

Беременность изменяет функцию кишечника, хотя, возмож
но, и в несколько меньшей степени, чем ряда других органов. 
У беременных усиливается всасывание железа, увеличивается 
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реабсорбция воды и ионов натрия, появляются запоры и проч. 
Меняется характер течения хронических болезней кишечника; 
это особенно касается таких заболеваний, как болезнь Крона 
и язвенный колит. 

Болезнь Крона (терминальный илеит)—хроническое грану-
лематозное воспаление тонкого кишечника, чаще всего его тер
минального отдела. Однако встречается и сегментарное пора
жение других участков желудочно-кишечного тракта и даже 
вторичное поражение лимфоузлов, печени, кожи, суставов. При
чина заболевания неизвестна, имеют значение инфекция и им
мунологическая сенсибилизация организма. Заболевают, как 
правило, в детородном возрасте. 

Болезнь Крона носит прогрессирующий характер, обострения 
сменяются ремиссиями. При легком течении больные длительно 
чувствуют себя удовлетворительно, сохраняют трудоспособность; 
при тяжелом течении, сопровождающемся осложнениями, быстро 
становятся инвалидами. 

Основные жалобы на боли в животе и диарею. Схватко
образные боли после еды появляются в области пупка и правой 
подвздошной области, могут симулировать аппендицит, но воз
никают и в других отделах живота в зависимости от располо
жения пораженного участка кишечника Частота стула зависит 
от локализации воспаления; при регионарном энтерите стул 
2—4 раза в сутки, при гранулематозном колите — 3—10 раз 
в сутки. Кал обычно не совсем жидкий, а мягкий, но может 
стать и жидким. Примеси крови и гноя в кале нет, временами 
появляется слизь. Постоянная диарея и отсутствие аппетита при
водят к похуданию больных. 

Разнообразны осложнения болезни Крона. Спайки кишеч
ника с соседними органами ведут к распространению на них 
воспалительного процесса и образованию фистул, перфорации 
кишечника В этих случаях появляются лихорадка, повышен
ный лейкоцитоз Чаще всего образуются перианальиые и пара-
ректальные свищи и абсцессы. Могут наблюдаться стенозы ки
шечника рубцового характера, позднее — кишечные кровотече
ния, непроходимость кишечника, опухолеобразные конгломераты 
в животе, гипохромная анемия, отеки ног и брюшной стенки, 
асцит. 

Диагноз болезни Крона у беременных труден, так как очень 
ценное рентгенологическое исследование кишечника во время 
беременности противопоказано. Может быть использована рек-
тороманоскопия, выявляющая сегментарность поражения тол
стого кишечника, свойственную гранулематозному колиту. 

Мнения о влиянии беременности на течение заболевания про
тиворечивы Большинство исследователей считают, что беремен
ность ухудшает течение болезни у 80% женщин Рецидивы чаще 
развиваются в I триместре беременности, после аборта и родов. 
По-видимому, это связано с уровнем эндогенного кортизола, 
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который повышается во II и III триместрах беременности, пред
отвращая обострение, и резко падает после родов. Прогноз 
лучше, если беременность наступила в период ремиссии. У не
которых больных с легким течением болезни Крона существен
ных изменений в состоянии во время беременности не отме
чается. 

Влияние болезни Крона на течение беременности сказыва
ется в большой частоте невынашивания, прежде всего за счет 
искусственного прерывания беременности из-за тяжести забо
левания, но также и вследствие самопроизвольных абортов и 
мертворождаемости. Акушерские осложнения возникают чаще, 
если у больной во время беременности наблюдалось обостре
ние болезни и, особенно, если заболевание началось в период 
беременности. Диагностировать обострение болезни Крона во 
время беременности не просто, так как заболевание имеет пер-
систирующее течение, полные ремиссии редки. Такие клиниче
ские проявления, как анемия, гипопротеинемия,похудание, элек
тролитные нарушения и гиповитаминоз, наблюдаются и в 
межприступном периоде. Если имеются частичная кишечная не
проходимость, стеноз кишечника, свищи, то и в период ремиссии 
состояние больной нарушено в такой мере, что эго не может 
не сказаться на развитии беременности и плода. 

Беременность у женщин с болезнью Крона допустима при 
наличии стойкой ремиссии воспалительного процесса. Обостре
ние болезни служит показанием для ее прерывания. 

Лечение болезни Крона заключается в назначении диеты, 
богатой белковыми продуктами и витаминами, с ограничением 
клетчатки и животного жира. Нарушение диеты может вызвать 
учащение диареи. Коррекцию дефицита белков, солей, жидко
сти проводят путем внутривенных и подкожных вливаний. На
значают антианемическую терапию и витамины. Основным ме
дикаментозным средством является салазосульфапиридин (суль-
фасалазин)—сульфаниламидный препарат, мало всасывающий
ся в кишечнике. Его назначают по 1 г 3 раза в день в течение 
3 нед, затем по 0,5 г 4 раза в день в течение 1—2 мес. Суль-
фасалазин не проникает через плацентарный барьер и не ока
зывает влияния на плод. В более тяжелых случаях назначают 
преднизолон по 20—30 мг в день. 

При тяжелых осложнениях (перфорация кишки, кишечная 
непроходимость, повторные массивные кровотечения) требуется 
немедленная операция независимо от срока беременности. Вну
триутробная смерть плода после таких операций велика. В ран
ние сроки беременности этой операции может предшествовать 
искусственный аборт. 

Неспецифический язвенный колит — хроническое некротизи-
рующее воспаление слизистой оболочки прямой и толстой кишок 
неинфекционной природы. В последние годы отмечается повы
шение частоты заболевания, особенно среди женщин в возрасте 
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2Л—40 лет Для этой болезни характерны необычайное упорство 
и большая продолжительность течения со сменой периодов 
обострений и ремиссий У женщин рецидивы заболевания неред
ко наступают во время менструации и в менопаузе. 

Основными клиническими признаками являются диарея и 
боли в животе Поносы очень частые (до 20 раз в сутки), стул 
жидкий, содержит много гноя и крови, чем отличается от кала 
при болезни Крона. В период ремиссии стул бывает оформлен
ным. Боли схваткообразного характера, нерезкие, локализуются 
в левой подвздошной области или охватывают всю область жи
вота. После дефекации боли проходят. При тяжелом течении 
заболевания появляются анорексия, похудание, лихорадка, ги-
похромная анемия, дегидратация, гипоальбуминемия, отек ног. 
В крови — нейтрофильный лейкоцитоз, увеличенная СОЭ, бы
вают нарушения гемокоагуляции. Пальпируется урчащая, спа
стически сокращенная толстая кишка с уплотненными стенками. 

Болезнь может осложниться перфорацией кишки, геморроем, 
выпадением прямой кишки, острой токсической дилатацией тол
стой кишки, ректовагинальными и ректовезнкальными свищами, 
параректальными и перианальными свищами и абсцессами. Ре
же встречаются системные осложнения, в связи с чем язвенный 
колит считают близким к коллагенозам. К этим осложнениям 
относятся узловатая эритема, ирит, афтозный стоматит, трофи
ческие язвы голеией, амилоидоз. 

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

В литературе существуют неоднородные сведения о влиянии 
беременности на течение язвенного колита. Отмечается некото
рая зависимость тяжести его течения от времени возникновения 
по отношению к беременности. В отличие от М. X. Левитана 
и соавт. (1979), К. Holtermuller и Н. Weiss (1979), наблю
давших ухудшение течения язвенного колита во время бере
менности, особенно возникшего в этот период, по нашим данным 
[Карнаухов В. К , Шехтман М М , 1969], колит протекает наи
более легко при его развитии во время беременности. 
Если язвенный колит появился за несколько лет до беременности, 
то во время нее рецидивы обычно бывают легкими, а в некото
рых случаях после родов наступает стойкая ремиссия. Колит, 
возникший после родов, течет наиболее тяжело. 

Усиление кровоснабжения тазовых органов при беременно
сти способствует отеку и кровоточивости слизистой оболочки 
прямой и сигмовидной кишок. Известную роль в обострении 
процесса играют часто наблюдаемые при беременности запоры 
и травматизация слизистой оболочки кишки твердым калом. 
В обострении язвенного колита при повторной беременности 
определенное значение может иметь и психический фактор. Бе
ременность в состоянии оказывать провоцирующее влияние на 
латентно протекающий язвенный колит, причем особенно часто 
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рецидивы наступают либо в первые недели беременности, либо 
вскоре после родов. Обострению болезни в этих случаях спо
собствуют эндокринно-вегетативные сдвиги, кровопотеря в родах 
всасывание большого количества тканевой жидкости и измене
ние реактивности организма. 

Ценным методом диагностики язвенного колита является рек-
торомаиоскопия, поскольку патологический процесс охватывает 
дистальный отдел толстого кишечника Рентгеноскопия кишеч
ника беременным, как уже упоминалось, противопоказана. 

Несмотря на то, что беременность у женщин, страдающих 
язвенным колитом, связана с большим риском для их здоровья, 
какого-либо отрицательного влияния болезни на течение самой 
беременности, роды, здоровье и жизнь ребенка не установлено 
Этим язвенный колит существенно отличается от болезни Крона 
Прерывать беременность или форсировать родоразрешение у 
женщин с язвенным колитом приходится редко. Показанием 
служит только тяжелое обострение заболевания и опасные для 
жизни осложнения, такие, как токсическая дилатация толстой 
кишки, профузные поносы, массивные кишечные кровотечения 

Роды ведут обычным путем, кесарево сечение производят 
лишь по акушерским показаниям. 

У беременных женщин, страдающих неспецифическим язвен
ным колитом, часты различные аллергические реакции: кожный 
зуд, крапивница, отек и зуд в области ануса и половых органов, 
ангионевротический отек Квинке, а также явления непереноси
мости ряда лекарств, особенно антибиотиков и сульфаниламидов 

Лечение язвенного колита должно проводиться в палате па
тологии беременных Большое значение имеют разумно прово
димая психотерапия, обеспечение больной покоя и рациональной 
диеты с увеличенным содержанием белка (1,5 г на 1 кг массы 
тела) и витаминов Вь Вг, В6, В12, К; с умеренным ограничением 
жиров и углеводов (за счет продуктов, содержащих повышен
ное количество клетчатки). В период рецидива при обильных 
поносах увеличивают содержание в пище калия, кальция, на
трия н воды Следует учитывать характер диспепсии: при бро
дильной необходимо ограничить введение углеводов, при гни
лостной—повысить содержание рибофлавина, пиридоксина и ни
котиновой кислоты, умеренно ограничить белки. В качестве 
неспецифических средств воздействия на реактивность орга
низма используют препараты кальция, димедрол. Кортикосте-
роидная терапия показана лишь в случаях прогрессирующего 
течения болезни (при наличии лихорадки, обильных выделений 
из кишечника, артралгии и др.). Может применяться сульфаса-
лазин. Цитостатики, антиметаболиты беременным противопока
заны из-за возможного тератогенного действия. Для стимуляции 
процесса кроветворения используют витамины, гемотрансфузии, 
биогенные стимуляторы. Учитывая плохую переносимость пре
паратов железа и усиление расстройства кишечника при приеме 
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их внутрь, железотерапию лучше проводить парентерально Не
обходима осторожность при назначении антибиотиков и суль
фаниламидных препаратов из-за возможного возникновения яв
лений лекарственной непереносимости и ухудшения процесса 
в кишечнике Применение всех видов местного лечения (лекар
ственных клизм, орошений и т. д.) категорически воспрещается 
из-за опасности вызвать кровотечение и аборт. 

Г л а в а 4 

ЗАБОЛЕВАНИЯ КРОВИ У БЕРЕМЕННЫХ 

В акушерской практике нередко наблюдается сочетание бе
ременности с различными формами заболеваний системы крови. 
В большинстве случаев это касается наступления беременности 
у женщин, страдающих гематологическим заболеванием и про
шедших соответствующее лечение. В ряде случаев беременность 
может явиться тем пусковым моментом, который способствует 
первому проявлению болезни. Это относится к некоторым фор
мам анемии, лейкозу. 

Во время беременности система крови, так же как и другие 
системы организма, претерпевает ряд изменений. Одним из ос
новных механизмов, обеспечивающих при беременности адекват
ные условия для развития плода, поддержание постоянства 
внутренней среды организма и микроциркуляции в жизненно 
важных органах и маточно-плацентарной системе, является уве
личение объема циркулирующей крови, или так называемая 
физиологическая гиперволемия беременных. К концу беременно
сти объем циркулирующей крови возрастает на 32%, объем 
циркулирующих эритроцитов — на 11%, объем циркулирующей 
плазмы увеличивается на 46% и повышается быстрее, чем объем 
эритроцитов. Поэтому показатель гемаюкрита у беременных 
снижен до 0,35, в то время как у небеременных женщин он 
равен 0,41. Физиологическое значение увеличения объема крови 
связано с обеспечением развивающегося плода, прежде всего 
со снабжением его кислородом, а также с неизбежной крово-
потерей в родах. 

С развитием беременности возрастает секреция эритропоэ-
тина — гормона, стимулирующего продукцию эритроцитов кост
ным мозгом. На эритропоэз оказывают влияние плацентарные 
гормоны. Хориальный гонадотропин и плацентарный лактоген 
усиливают действие эритропоэтина; эстрогены же, напротив, 
являются его ингибиторами. Прогестерон оказывает стимули
рующее действие на эритропоэз. В результате гормонального 
воздействия при беременности наблюдается некоторая гипер
плазия костного мозга, на что указывает увеличение числа 
ретикулоцитов в периферической крови. Продукция гемоглобина 
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и эритроцитов у беременной зависит от изменения обмена же
леза и фолиевой кислоты, которое будет рассмотрено в соот
ветствующих разделах. 

Изменения белой крови у беременных сводятся к медлен
ному увеличению количества лейкоцитов. Пик приходится на 
30 нед беременности. Количество лейкоцитов в III триместре 
беременности колеблется от 5-10

9
/л до 12- 10

9
/л. Однако только 

у 20% беременных оно выше 10 • 10
9
/л. Во время беременности 

наблюдается избирательная гиперреактивность гранулопоэза: 
увеличивается количество нейтрофилов в периферической цир
куляции, в мазках крови могут обнаруживаться миелоциты и 
промиелоциты. Число лимфоцитов и моноцитов существенно не 
изменяется. Количество эозинофилов в мазках может быгь уве
личенным до 2—3%, число базофилов снижается. 

Кроветворение плода начинается с 19-го дня внутриутробной 
жизни и проходит 3 стадии. Вначале оно совершается в желточ
ном мешке, затем — в печени плода, и с 4—5-го месяца внутри
утробной жизни начинается костномозговое кроветворение. Для 
образования гемоглобина плод использует железо материнского 
организма. В последние 3 мес плод утилизирует 200—400 М1 
железа. Из материнской крови железо поступает в плаценту, 
где превращается в ферритин, который и переходит к плоду. 
?
/з железа идут на образование гемоглобина, остальная часть 

ферритина откладывается в печени плода. Уровень гемоглобина 
у матери и содержание железа в ее крови влияния на уровень 
фетального гемоглобина не оказывают. 

А Н Е М И Я 

Среди заболеваний крови, осложняющих течение беремен
ности, наиболее частым является анемия. Под анемией (мало
кровием) понимают снижение общего количества гемоглобина, 
чаще всего проявляющееся уменьшением его концентрации в 
единице объема крови. В большинстве случаев анемия сопро
вождается падением содержания эритроцитов. Показатели нор
мальных колебаний гемоглобина и эритроцитов для женщин 
вне беременности в нашей стране составляют: гемоглобин — 
115—145 г/л (11,5—14,5 г % ) , эритроциты —37'10

12
—47-10

и
/л 

[Соколов В. В, Грибова И. А., 1979]. Во время беременности 
количество эритроцитов уменьшается с 42- 10

12
/л впервые 10 нед 

до 37-10
12

/л в 37—38 нед; содержание гемоглобина — со 124 до 
112 г/л в те же сроки [Валика Ю. Д., Шехтман М. М , 1984]. 
При анемии нарушается основная функция эритроцитов — до
ставка кислорода к тканям организма; возникающие при 
анемии патологические изменения прежде всего связаны с ги
поксией. Развитие анемии у беременной сопровождается уве
личением осложнений беременности и родов и оказывает не-
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благоприятное влияние на развитие плода. Частота анемий у 
беременных довольно высока и колеблется от 15 до 30%, а 
в некоторых районах нашей страны доходит до 49%, 
причем 90% всех анемий у беременных приходится на 
долю железодефицитной. Реже встречается сочетание беремен
ности с мегалобластной, гипсь и апластической анемиями, ге
молитическими. 

Для железодефицитной анемии (ЖДА) характерно снижение 
содержания железа в сыворотке крови, костном мозге и депо, 
в результате чего нарушается образование гемоглобина, разви
ваются гипохромная анемия и трофические расстройства в тка-
рчх [Идельсон Л, И , 1979] 

Большая частота развития Ж Д А у беременных обусловлена 
увеличением потребности в железе. Во время беременности по
теря железа организмом матери составляет 240 мг из расчета 
0,8 мг в сутки. Кроме того, 300—500 мг железа используется 
для выработки дополнительного гемоглобина, 250—300 мг мо
билизуется на нужды плода, 50—100 мг расходуется на по
строение плаценты, 50 мг откладывается в мышце матки. В ро
дах организм женщины теряет 150—200 мг железа, а за 6 мес 
лактации потеря с молоком составляет 180—250 мг. Таким 
образом, невосполнимая потеря железа при каждой беремен
ности равна примерно 700 мг [Хакимова С. X., Рустамова М. С, 
1984; Кочи М. Н. и др., 1986] Происходит обеднение депо 
железа на 50%- Потребность в железе во время беременности 
возрастает, в I триместре она равна 1 мг/сут, во I I — 2 мг/сут, 
в III — 3—5 мг/сут (у небеременных суточная потребность — 
1,5 мг/сут). Особенно возрастает потребность в железе с 16— 
20 нед беременности, когда начинается костномозговое крове
творение у плода и увеличивается масса крови в материнском 
организме. 

ЖДА выявляется у 21—80% беременных по уровню гемогло
бина и у 49—99%—по сывороточному железу (ВОЗ, 1970). 
По данны J. Eydam (1980), дефицит железа развивается в кон
це беременности у всех женщин, ЖДА —у 30,2% беременных. 
Нами вместе с О. А. Тимофеевой обследованы 1000 беремен
ных женщин, наблюдавшихся в одной из женских консультаций 
Москвы. У 30,9% из них обнаружена анемия, преимущественно 
нетяжелая. 

Если в течение длительного времени потеря железа превы
шает его поступление в организм, развивается ЖДА. Наруше
ние обмена железа у беременных связывают также с высоким 
уровнем эстрогенов при беременности, которые влияют на про
цессы утилизации железа. 

К развитию ЖДА беременных предрасполагают следующие 
факторы, снижение поступления железа с пищей вследствие 
неправильного питания, нарушение всасывания железа в связи 
с хроническими заболеваниями желудочно-кишечного тракта. 
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выраженной рвотой беременных. Имеют значение часто по
вторяющиеся кровотечения, особенно при предлежании пла
центы 

Истощение депо железа в организме наступает в результате 
часто следующих друг за другом беременностей, длительной 
лактации, многоплодной беременности. 

ЖДА чаще развивается у беременных, страдающих хрони
ческими инфекционными заболеваниями (ревматизм, гепатохо-
лецистит, пиелонефрит). Отмечена также сезонность ее разви
тия, анемия возникает преимущественно в зимне-весенние ме
сяцы и связана с недостатком витаминов в продуктах пи
тания. 

Принято различать анемию беременных, т. е. анемические 
состояния, возникающие во время беременности, осложняющие 
ее течение и обычно прекращающиеся при завершении беремен
ности, и сочетание беременности и анемии, которая имела место 
до наступления беременности Истинная ЖДА беременных, как 
правило, развивается после 20 нед беременности. 

Клиническая картина заболевания включает в себя призна
ки, характерные для анемии, и симптомы тканевого дефицита 
железа. Беременные жалуются на слабость, одышку и обмороки 
при небольшой физической нагрузке. Часты головокружения и 
головная боль, появляется ощущение мелькания мушек перед 
глазами. Трофические расстройства связаны с дефицитом фер
ментов, содержащих железо, и проявляются выпадением волос 
и ломкостью ногтей, извращением вкуса и обоняния Иногда 
беременные не предъявляют жалоб и состояние остается ком
пенсированным, несмотря на анемию. 

При осмотре отмечается бледность кожных покровов и склер 
без иктеричности. Иногда имеется субфебрилитет. При анемии 
возникают циркуляторные изменения, направленные на повы
шение оксигенации тканей, а именно: увеличение объема плаз
мы, сердечною выброса и скорости кровотока Является харак
терной и умеренная тахикардия При аускультации над 
верхушкой сердца и в месте проекции легочной артерии выслу
шивается легкий систолический шум. Отмечается учащение ды
хания. У 40% беременных с анемией наблюдается артериальная 
гипотония. Печень и селезенка при железодефицитной анемии 
не увеличены. 

Наиболее достоверная диагностика ЖДА беременных осно
вывается на выявлении снижения уровня гемоглобина до вели
чины менее 115 г/л; уменьшения содержания железа в крови 
до 10 мкг/л; снижения гематокрита менее 0,33, цветового 
показателя — ниже 0,85. Кроме того, отмечаются гипохромия 
эритроцитов, анизоцитоз, пойкилоцитоз. Содержание ретикуло-
цитов остается в норме или повышено Количество нейрофилов 
несколько снижено, количество тромбоцитов нормально или по
вышено. СОЭ обычно повышена. 
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По степени тяжести ЖДА классифицируется на легкую 
(НЬ —91 — П О г/л), средней тяжести (НЬ —81—90 г/л) и тя
желую (НЬ ниже 80 г/л). 

Обнаружение анемии у беременной требует обязательного 
уточнения ее характера. Дифференциальная диагностика Ж Д А 
беременных проводится с другими формами анемии и с так 
называемой «физиологической гиперплазмией беременных» 
[Димитров Д, 1980]. Во второй половине беременности может 
определяться умеренная относительная анемия вследствие уве
личения объема плазмы (в среднем на 40%). От истинной ане
мии она отличается отсутствием морфологических изменений 
эритроцитов. 

Установлено влияние железодефицитной анемии на течение 
беременности и родов и развитие плода. Имеется связь между 
анемией и токсикозами беременных, которые наблюдаются в 
1,5 раза чаще. Поздние токсикозы развиваются у 40% беремен
ных с ЖДА. Частота преждевременного прерывания беремен
ности колеблется от 15 до 42%. Часто наблюдается многоводие, 
особенно при тяжелых формах анемии. 

Роды у каждой третьей женщины осложняются несвоевре
менным излитием вод, у 15%—слабостью родовых сил; повы
шенная кровопотеря в родах наблюдается у 10% женщин. 

Учитывая характер осложнений в процессе родов, акушер
ская тактика состоит в проведении своевременной родостиму-
ляции, профилактики асфиксии плода и кровотечения в после
довом и раннем послеродовом периодах. Даже небольшая кро
вопотеря плохо переносится роженицами и может быть 
причиной коллапса. Послеродовой период осложняется септиче
скими заболеваниями у 12% и гипогалактией — у 39% больных. 

ЖДА беременных сочетается с внутриутробной гипоксией, 
гипотрофией и анемией плода, что связано с пониженной окси-
генацией его. У детей, родившихся от матерей с ЖДА, часто 
наблюдается угнетение эритропоэза, и к году жизни развива
ется гипохромная анемия. 

Лечение ЖДА беременных основывается на применении препа
ратов железа и рациональном питании. Питание должно быть 
высококалорийным (3000—3500 ккал). Суточный рацион дол
жен содержать до 120 г белков (50% животного происхожде
ния), ограниченное количество жиров (до 70 г) и углеводов 
(до 350—400 г). В пищевых продуктах больше всего железа 
содержится в мясе, особенно в говядине, печени, хлебе, изде
лиях из бобов и сои, укропе, салате, петрушке. Рекомендуется 
диета, включающая значительное количество мяса и печени. 
Не следует назначать сырую или полусырую печень. Железо 
хорошо всасывается из жареного или вареного продукта. Не
оправданно представление, что употребление моркови, свеклы, 
яблок способствует быстрому излечению ЖДА В связи с тем, 
что всасывание пищевого железа при ЖДА ограничено, осцов-
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нЫм методом лечения является назначение препаратов железа. 
Предпочтительны препараты для приема внутрь по сравнению 
с медикаментами для парентерального введения, которые чаще 
вызывают побочные реакции. Наиболее эффективны следующие 
отечественные препараты: феррокаль (содержит 0,2 г железа 
сульфата), ферамид (железо с никотиновой кислотой), гемости-
мулин (железа лактат, кровь животных и меди сульфат). 
Следует отметить, что у 25—30% больных выявляется непере
носимость к гемостимулину. Феррокаль и гемостимулин на
значают по 2 таблетки 3 раза в день. Применяют также препа
раты ферроплекс и копферон (производства ВНР ) . 

Препараты железа лучше принимать с аскорбиновой кис
лотой. Эффект лечения проявляется не ранее, чем через 3 нед: 
увеличивается показатель гемоглобина, нормализация его на
ступает через месяц и позже. Однако самочувствие больных 
улучшается уже через 5—6 дней после начала лечения. После 
нормализации гемоглобина необходимо проводить поддержи
вающую терапию малыми дозами (по 1 таблетке 2 раза в 
день). 

Препараты железа для парентерального введения (ферби-
тол, феррум Лек) назначают лишь по показаниям, к которым 
относятся непереносимость препарата при приеме per os, на
рушение всасывания в кишечнике вследствие хронического эн
терита или резекции тонкой кишки, а также обострение язвен
ной болезни желудка или двенадцатиперстной кишки. Нера
ционально назначение препаратов, стимулирующих кроветворе
ние, например витамина B,2. 

Гемотрансфузии для лечения ЖДА у беременных применять 
не следует, так как после них повышение уровня гемоглобина 
кратковременно, а утилизация железа незначительна. Вместе 
с тем имеется опасность иммунизации беременной, что в даль
нейшем может явиться причиной выкидышей, мертворождения 
и гемолитической болезни новорожденного. Переливание кро
ви допустимо по жизненным показаниям перед родами. 

Профилактика ЖДА состоит в раннем ее выявлении и свое
временном лечении. В женской консультации обязательным 
является исследование крови при взятии на учет, в 20 нед 
беременности, 27—28 нед и позже 1 раз в месяц. 

Необходимо выделение групп беременных «повышенного» 
риска по развитию ЖДА. К ним относятся женщины, болевшие 
прежде анемией, имеющие хронические инфекционные заболе
вания, многорожавшие, беременные с содержанием НЬ менее 
120 г/л (12 г %)• Эта группа беременных женщин нуждается 
в диспансерном наблюдении. Профилактика ЖДА у них произ
водится назначением железосодержащих препаратов по 1—2 таб
летки 2 раза в день в течение 4—6 мес. Начинать профилак
тический прием необходимо с 12—14 нед беременности Можно 
использовать также феррум Лек или фербитол по 100 мг 
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внутримышечно (10—15 инъекций 2 раза в неделю; на курс 
лечения рекомендуется прием 2000 мг препарата) [Малахов
ский Ю Е. и др., 1983]. 

Лечение легкой формы ЖДА допустимо проводить в усло
виях женской консультации. Беременные с анемией средней 
тяжести и тяжелой формой нуждаются в стационарном ле
чении. 

Мегалобластная анемия. При этой форме анемии нарушается 
нормальное созревание клеток красного ряда, обусловленное де
фицитом витамина В12 или фолиевой кислоты. Типичным явля
ется наличие в костном мозге мегалобластов — своеобразных 
клеток красного ряда. Установлено, что непосредственной при
чиной повышения мегалобластов в костном мозге является на
рушение образования ДНК, вследствие чего изменяется и деле
ние клеток. Нарушение синтеза Д Н К наблюдается при дефиците 
витамина В12 или фолиевой кислоты. 

Анемия, связанная с недостатком витамина В(2, является ги-
псрхромпой макроцитарной и характеризуется наличием тром-
боцитопепии, нейтропепии, атрофических изменений слизистой 
оболочки желудочно-кишечного тракта и изменениями нервной 
системы в виде фупикулярного миелоза В прежние годы эта 
форма анемии называлась пернициозной, или анемией Аддисо-
на—Бирмсра 

Дефицит витамина В|2 в ор[апизме развивается в результате 
нарушения его всасывания вследствие атрофических изменений 
слизистой оболочки желудка, резекции желудка или части ки
шечника Известная роль принадлежит конкурентному расходу 
В12 при инвазии широким лентецом. Имеются сведения и о роли 
наследственных дефектов гемопоэтических факторов. 

В связи со значительным депо витамина В12 в организме 
развитие беременности не вызывает его дефицита. Поэтому соче
тание беременности и ме! алобласшой анемии, обусловленной 
недостатком витамина В12, являегся очень редким и встречается 
преимущественно у женщин из местностей географического рас
пространения гиперхромных анемий (в нашей стране — это Да
гестанская А С С Р и Азербайджанская С С Р ) . 

Клиническая картина складывается из симптомов, присущих 
анемии, диспепсических расстройств, обусловленных атрофиче-
скими изменениями в слизистой оболочке языка, пищевода, же
лудка и кишечника и изменений нервной системы, проявляю
щихся ощущением ползания мурашек, онемением конечностей, 
нарушением глубокой чувствительности, спастическим парапа-
резом. 

Для картины крови характерными являются гиперхромная 
анемия, макро- и анизоцитоз эритроцитов. Количество ретикуло-
цитов снижено, количество лейкоцитов уменьшено за счет ней-
трофилов Имеется тромбоцитопения, однако без признаков кро
воточивости Характерна умеренная гипербилирубинемия. Содер-
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жание железа в крови нормально. В костном мозге обнаружи
ваются мегалобласты — клетки больших размеров с нежной 
хроматиновой сетью ядра. 

Основной метод лечения состоит в назначении 100—200 мкг 
витамина В12 в сутки внутримышечно до нормализации пока
зателей крови. Витамин В,2 содержится в мясе, яйцах, сыре, 
молоке, печени, почках. 

Значительно чаще у беременных наблюдается развитие мега-
лобластной анемии, связанной с дефицитом фолиевой кислоты. 
Суточная потребность беременной в фолиевой кислоте составляет 
300—500 мкг (у небеременных она равна 100 мкг). Депо фо
лиевой кислоты в организме ограничено, а обмен очень лабилен, 
вследствие чего во время беременности легко возникает ее де
фицит. Способствуют этому неправильное питание, часто повто
ряющиеся беременности, многоплодие, длительный прием гормо
нальных контрацептивов. 

Имеются указания, что скрытый дефицит фолиевой кислоты 
наблюдается у 4—33% беременных. В то же время гиперхром-
ная фолиеводефицитная анемия составляет 1% всех анемий бе
ременных. 

Наиболее серьезным фактором, приводящим к мегалобласт-
ной анемии у беременных, является недостаточное поступление 
с пищей фолиевой кислоты, несмотря на то, что биосинтез в 
кишечнике может восполнить 50% всей потребности в ней. Син
тез фолиевой кислоты в кишечнике повышается при приеме ра
стительной пищи и особенно при введении в рацион клетчатки. 

Мегалобластная фолиеводефицитная анемия чаще всего раз
вивается в III триместре беременности, нередко перед родами 
и в первую неделю послеродового периода. Характерно, что 
анемия редко бывает выраженной (НЬ в пределах 80—100 г/л) 
и не поддается лечению препаратами железа. Клинические при
знаки выражаются в отсутствии аппетита, рвоте, поносах, жже
нии языка. Могут быть признаки геморрагического диатеза на 
коже, слизистых оболочках и склерах. Печень не увеличена. 
У '/з больных отмечается увеличение селезенки Бывает суб
фебрилитет Симптомы фупнкулирного миелоза отсутствуют. 

В крови выявляется снижение количества эритроцитов, бо
лее выраженное, чем уменьшение содержания гемоглобина. 
В мазках крови обнаруживают мегалоциты, анизоцитоз и пой-
килоцитоз, базофильную зернистость и ядерные формы эритро
цитов. Количество ретикулоцитов уменьшено. Имеются неболь
шое увеличение числа лейкоцитов и сдвиг лейкоцитарной фор
мулы влево. Ранним признаком мегалобластной анемии 
является обнаружение гиперсегментированных лейкоцитов. 
В пунктатах костного мозга обнаруживают мегалобласты. Содер
жание железа в крови несколько повышено. 

Дефицит фолиевой кислоты у беременной не только приво
дит к развитию мегалобластной анемии, но и сопровождается 
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осложнениями беременности Наблюдаются самопроизвольные 
выкидыши, аномалии развития плода, большая частота позднего 
токсикоза и осложнений в родах. Как правило, после родов 
анемия проходит, но возможно повторение ее при новой бере
менности. Анемия у новорожденных отсутствует. 

Профилактика и терапия фолиеводефицитной анемии состоит 
в полноценном питании, включающем свежие овощи и мясные 
продукты, и назначении фолиевой кислоты, которая содержится 
в свежих овощах, печени, фруктах, орехах, яйцах, сыре, мо
локе. 

Некоторые клиницисты рекомендуют профилактическое на
значение фолиевой кислоты по 15 мг/сут, начиная со II три
местра беременности у женщин, угрожаемых по развитию ее 
дефицита (многорожавшие, имеющие частые аборты в анамнезе, 
при многоплодии) 

Лечение мегалобластной анемии беременных заключается в 
назначении фолиевой кислоты по 5—15 мг/сут, витамина С 
до 100 мг/сут до нормализации показателей крови; в после
дующем дозу уменьшают до 1 мг/сут на весь период беремен
ности и кормления 

Гипопластической или апластической анемией называют забо
левание, при котором наступает резкое угнетение костномозго
вого кроветворения и развивается папцитонения 

Гипоплазия кроветворения может возникнуть иод влиянием 
различных внешних факторов, в том числе ионизирующей ра
диации, приема некоторых лекарственных и химических ве
ществ, обладающих миелотоксическим действием. Имеют зна
чение хронические инфекционные заболевания (гепатит, пиело
нефрит). В части случаев апластическая анемия служит прояв
лением аутоагрессии против антигена клеток костного мозга. По
лагают, что беременность является возможным этиологическим 
фактором в развитии иммунного конфликта. 

Гипопластическая анемия имеет разнообразные клинические 
проявления, так как существуют ее переходные формы от ча
стичного угнетения кроветворения до почти полной аплазии 
костного мозга. 

Клиническая картина заболевания складывается из трех син
дромов: анемического, геморрагического и септико-некротиче-
ского. 

При клиническом обследовании больных обращает на себя 
внимание бледность кожных покровов, иногда с желтушным 
оттенком; появляются кожные геморрагии, носовые или маточ
ные кровотечения Нередко на верхушке сердца выслушивается 
систолический шум Печень и селезенка не увеличены. 

Картина крови характеризуется выраженной анемией (уро
вень НЬ может снижаться до 50 г/л), наблюдаются тромбо-
цитопения, лейкопения и относительный лимфоцитоз. Содержа
ние ретикулоцитов снижено, С О Э повышена. 
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В пунктате костного мозга имеет место почти полное исчез
новение костномозговых элементов и замещение их жировой 
тканью, могут наблюдаться небольшие очаги кроветворения. 
Содержание железа в сыворотке крови увеличено; отмечается 
гиперсидероз органов и тканей. 

Течение заболевания различно. У некоторых больных наблю
дается быстрое прогрессирование болезни, смертность при кото
рой составляет 60,5%; в других случаях заболевание протекает 
с периодическими ремиссиями и возможно полное выздоров
ление. 

Лечение гипопластической анемии включает комплекс тера
певтических мероприятий, в который входят гемотрансфузии, 
преднизолонотерапия, спленэктомия, переливание аллогенного 
костного мозга, антибиотики (исключая левомицетин). 

Сочетание гипопластической или апластической анемии и бе
ременности встречается не часто. Прогноз для матери при этом 
плохой, так как летальность достигает 45% 

Имеющиеся клинические наблюдения касаются двух возмож
ных вариантов сочетания гипопластической анемии с беремен
ностью. Первый — признаки заболевания проявляются в связи 
с беременностью, чаще всего во второй ее половине. Быстро 
развиваются выраженная анемия (НЬ — 80—38 г/л), лейкоциго-
пения (0,95—1,75-10

9
/л), тромбоцитопения (45-Ю

9
/ —0 ) . Воз

никают признаки геморрагического диатеза. Течение заболева
ния, развившегося в период беременности, характеризуется осо
бой тяжестью с летальным исходом. Даже после прерывания 
беременности, независимо от применения различных средств 
терапии, течение болезни неуклонно прогрессирует. Следует 
отметить, что нередко после оперативного прерывания беремен
ности возникают очаги некрозов в месте операции. Общая про
должительность заболевания в этой группе больных составляет 
3—11 мес 

Второй вариант — беременность может наступить у женщин, 
страдающих гипопластической анемией Отмечено, что беремен
ность у всех больных сопровождается обострением заболевания. 

Врачебная тактика должна основываться на положении, что 
появление у беременной анемии требует срочного уточнения ее 
характера. Гипопластическая анемия во время беременности 
сопряжена с риском для жизни матери и плода. Поэтому в ран
ние сроки беременности показано ее прерывание; в возможно 
короткие сроки необходимо произвести спленэктомию. При ка
тегорическом отказе больной от прерывания беременности не
обходим тщательный гематологический контроль не реже 2 раз 
в месяц. 

Неблагоприятными признаками являются уменьшение уровня 
гемоглобина ниже 60 г/л, количества лейкоцитов менее 
1,5- 10

9
/л, нейтрофилов менее 20%, стойкий относительный лим-

фоцитоз (более 60%), а также наличие геморрагии, тяжелых 
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инфекционных процессов. В этих случаях показано прерывание 
беременности. 

При выявлении гипопластической анемии в поздние сроки 
беременности должен быть индивидуальный подход к вопросу 
о родоразрешении путем кесарева сечения в сочетании со 
спленэктомией При наличии адаптации организма беременной 
к состоянию гемопоэза возможно сохранение беременности до 
самопроизвольного родоразрешения 

Описаны единичные наблюдения беременности с гипопласти
ческой анемией с благоприятным ближайшим исходом У по
томства часто в первые месяцы жизни диагностируется железо-
дефицитная анемия. 

Гемолитические анемии объединяют большую группу заболе
ваний, при которых основным патологическим процессом явля
ется гемолиз 

Патологический гемолиз может быть обусловлен особыми 
свойствами эритроцитов, нарушением структуры их мембраны, 
активности ферментов и синтеза глобина. Эта группа гемолити-
ческих анемий носит наследственный характер. 

Особую группу составляют иммунные, гемолитические ане
мии, которые характеризуются участием аптигсл в повреждении 
или преждевременной гибели эритроцитов Гемолиз может про
исходить как внутриклеточно, подобно обычному физиологиче
скому, так и внутрисосудисто. Он сопровождается уменьшением 
числа эритроцитов, появлением ретикулоцитоза и увеличением 
количества зритробластов и нормоцитов в костном мозге. 
В крови возрастает содержание непрямого билирубина, у боль
ных появляется желтуха. При внутрисосудистом гемолизе воз
растают гемоглобинемия и гемоглобинурия (моча имеет бурый 
или почти черный цвет). 

Одной из форм эритроцитопатий является врожденная ми-
кросфероцитарная гемолитическая анемия, наиболее часто 
встречающаяся при беременности. Мы располагаем нескольки
ми наблюдения беременных с указанной патологией. В основе 
нарушений при микросфероцитозе лежит дефект структуры 
мембраны эритроцита, что приводит к проникновению в клетку 
избытка натрия и накоплению воды. Сферическая форма эритро
цитов и особенности структуры белка способствуют повышен
ному разрушению эритроцитов в селезенке. 

В клинической картине заболевания центральное место при
надлежит гемолитическому синдрому, который проявляется жел
тухой, спленомегалией, анемией. Важнейшим диагностическим 
признаком является желтуха, возникающая в детстве, и перио
дически то усиливающаяся, то ослабевающая. Содержание не
прямого билирубина в крови обычно не особенно высоко и 
равно 102—119 мкмоль/л. Во время гемолитического криза име
ется уробилинурия Количество стеркобилина возрастает в 10— 
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25 раз. Желтуха при этом заболевании ахолурическая, так 
как желчные пигменты и желчные кислоты в моче отсут
ствуют. 

Спленомегалия развивается вторично в связи с повышенным 
гемолизом эритроцитов в селезенке, который приводит к ее ги
перплазии. Если заболевание проявляется в раннем возрасте, 
размеры селезенки значительно увеличиваются. Нередко боль
ные жалуются на боли в левом подреберье в связи с разви
вающимся периспленитом Довольно часто при врожденной 
гемолитической анемии в желчном пузыре образуются пигмент
ные камни, в связи с чем может наблюдаться печеночная ко
лика. Картина крови характеризуется микросфероцитозом, по
нижением осмотической резистентности эритроцитов, ретику-
лоцитозом (иногда до 50% всех эритроцитов) 

Заболевание протекает циклически: ремиссии сменяются обо
стрениями. Обострениям заболевания обычно предшествуют ин
фекции, травмы, а у женщин, что особенно важно, беременность 
При обострении заболевания обычно повышается температура 
тела, так как происходит интенсивный распад крови, усили
вается желтуха, увеличивается объем селезенки, появляются 
боли в области селезенки (периспленит), развивается анемия, 
которая редко достигает тяжелой степени. В начальной фазе 
гемолитического криза сфероцитоз резко выражен, ретикуло-
цитоз снижается; в конечной фазе в результате массового рас
пада эритроцитов наблюдаются исчезновение сфероцитоза и по
вышение ретикулоцитоза как ответная реакция на повышенный 
распад крови Во время криза наблюдается умеренный лейко
цитоз (до 10—15*10

9
/л), может быть некоторое снижение 

содержания тромбоцитов (до 100- 10
9
/л). 

При лечении заболевания применение железа и печеночных 
препаратов почти не дает эффекта. Переливание крови показано 
в случае резкой анемизации. П. А. Герцен указывал, что един
ственным рациональным способом лечения гемолитической ане
мии является спленэктомия Удаление селезенки при врожденной 
гемолитической анемии быстро приводит к ликвидации явлений 
повышенного гемолиза Уровень билирубина и ретикулоцитов 
снижается, восстанавливается нормальное количество гемогло
бина и эритроцитов. 

Мы наблюдали беременных с микросфероцитарной анемией 
до и после операции спленэктомии. В первой группе отмечалось 
развитие тяжелых гемолитических кризов во второй половине 
беременности, сопровождавшихся анемизацией (НЬ — 62 г/л), 
желтухой (уровень непрямого билирубина — 126,5 мкмоль/л), 
усилением болей в левом подреберье, повышением температуры. 
В связи с ухудшением течения заболевания больным была про
изведена спленэктомия во время беременности. После операции 
наступала клиническая и гематологическая ремиссия, беремен
ность закончилась рождением живых детей. 
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Другую группу составили беременные с врожденной микро-
сфероцитарной анемией, у которых спленэктомия предшество
вала беременности. Беременность и роды протекали без ослож
нений. 

Учитывая наследственный характер заболевания — микросфе-
роцитоз наследуется по доминантному типу аутосомно, — необ
ходимо гематологическое обследование новорожденных. В одном 
из наших наблюдений у ребенка была установлена врожденная 
гемолитическая микросфероцитарная анемия. 

Аутоиммунная гемолитическая анемия возникает в результате 
образования антител к собственным эритроцитам. Истинно ауто
иммунная анемия связана с появлением антител к эритроцитам 
при нарушении в иммунокомпетентпой системе больного. Все 
формы аутоиммунной гемолитической анемии подразделяются 
на симптоматические и идиопатические. Аутоиммунная гемолити
ческая анемия, вызванная гемобластозом, системной красной 
волчанкой, неспецифическим язвенным колитом, хроническим ге
патитом, относится к симптоматическим. В тех случаях, когда 
выявить заболевание не удается, говорят об идиопатической 
форме гемолитической анемии. Эту форму заболевания могут 
провоцировать острая инфекция, травма, беременность, роды. 
Заболевание может начинаться остро: появляются резкая сла
бость, боли в пояснице и в области сердца, одышка, сердцебие
ния, лихорадка, быстро развивается желтуха В других случаях 
отмечается постепенное начало болезни, появляются аргралгия, 
боли в животе, субфебрилитет. У большинства больных обна
руживается увеличение селезенки, реже увеличивается печень. 
При одной из форм аутоиммунной гемолитической анемии на
блюдается непереносимость холода У больных мерзнут, белеют 
и синеют пальцы рук, ног, уши, нос. При острых гемолитических 
кризах содержание гемоглобина падает до низких цифр. Содер
жание ретикулоцитов умеренно повышено. У больных с хрони
ческим течением заболевания наблюдается небольшое снижение 
содержания гемоглобина, анемия нормо- или гиперхромная. Со
держание билирубина составляет от 25,6 до 102,6 мкмоль/л 
за счет непрямого. Достоверным лабораторным тестом является 
положительная прямая проба Кумбса. Однако и отрицательная 
проба не исключает заболевания, так как может наблюдаться 
в период наибольшей остроты болезни. 

При всех формах аутоиммунной гемолитической анемии наи
более эффективным является лечение кортикостероидами. Для 
купирования гемолитического криза назначают большие дозы 
преднизолона (от 50—60 мг до 80 мг/сут). Начальными при
знаками эффективности лечения являются снижение темпера
туры, уменьшение общей слабости, прекращение падения уровня 
гемоглобина. На 3—4-й день после начала лечения начинает 
повышаться содержание гемоглобина, снижается выраженность 
желтух. Снижение дозы преднизолона проводится медленно под 
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контролем анализов крови. Даже при отмеченном эффекте ле
чения проба Кумбса остается положительной Почти у половины 
больных требуется повторное лечение преднизолоном в связи 
с рецидивом заболевания. При тяжелых обострениях возникает 
необходимость в гемотрансфузии Рекомендуется переливание 
эритромассы, подобранной индивидуально по непрямой пробе 
Кумбса. Переливание крови без специального подбора опасно 
для больных. У больных с аутоиммунной гемолитической ане
мией операция спленэктомни оказывается эффективной в 85% 
случаев [Идельсон Л. И , 1979] 

Сочетание беременности и аутоиммунной гемолитической ане
мии встречается нечасто. Заболевание протекает с тяжелыми 
гемолитическими кризами и прогрессирующим падением содер
жания гемоглобина Нередко наблюдается угроза преждевремен
ного прерывания беременности Прогноз для матери благоприят
ный, искусственное прерывание беременности не показано. Ле
чение состоит в назначении преднизолона по 60—80 мг в сутки 
с постепенным снижением дозы и гемотрансфузии эритромассы 
после индивидуального подбора до стойкой нормализации гема
тологических показателей (содержание гемоглобина до 100 г/л, 
снижение ретикулоцитоза). Рекомендуется поддерживающая до
за преднизолона по 10—15 мг в течение всей беременности. 
Предпочтительна консервативная тактика ведения родов. В ро
дах дозу преднизолона необходимо увеличить Имеются на
блюдения повторяющейся аутоиммунной гемолитической ане
мии при каждой новой беременности. В подобных случаях ре
комендуются прерывание беременности и производство стери
лизации. 

Анемии, связанные с нарушением синтеза глобина, встреча
ются у беременных значительно реже Эти анемии относятся 
к числу наследственных заболеваний крови К ним относятся 
талассемия и гемоглобинопатия (серповидно-клеточная анемия). 
Эти заболевания наблюдаются и странах, примыкающих к Сре
диземному морю, в Юго Восточной Азии, Центральной Африке. 
В нашей стране они распространены в Азербайджане, Грузии, 
Средней Азии. Наиболее частой формой гемоглобинопатии яв
ляется серповидно-клеточная анемия. В мазках крови у больных 
выявляются серповидные эритроциты, характерна базофиль-
ная пунктация эритроцитов Беременность сопровождается вы
сокой материнской и детской заболеваемостью и смертностью. 
Во время беременности часты тяжелые гемолитические кризы, 
токсикозы, эмболия легочной артерии, инфекционные осложне
ния. Перинатальная смертность доходит до 48%. Продолжение 
беременности сопряжено с большим риском для матери и плода. 
При более легких формах заболевания вопрос о продолжении 
беременности решается после медико-генетической консуль
тации в связи с высоким риском рождения больного потом
ства. 
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Л Е Й К О З 

Лейкоз относится к гемобластозам — группе опухолей, воз
никающих из кроветворных клеток. Различают острый и хрони
ческий лейкоз. 

Острый лейкоз в настоящее время рассматривают как злока
чественную опухоль кроветворной ткаии, исходящую из костного 
мозга, морфологическим субстратом которой являются лейкоз-
ные бластные клетки, соответствующие родоначальным элемен
там одного из ростков кроветворения [Ковалева Л Г, 1978], 
Классификация острых лейкозов включает лимфобластный, мие-
лобластный, монобластный, промиелоцитарный, эритромиелоз и 
недифференцируемый лейкоз У взрослых лиц чаще встречается 
острый миелобластный лейкоз (50—60% больных). В этиологии 
лейкоза играют роль различные факторы повреждения клетки, 
ведущие к ее автономному росту. К ним относятся ионизирую
щая радиация, химические факторы и различные наследствен
ные аномалии. 

Клиническая симптоматика острого лейкоза обусловлена про
цессами гиперплазии опухолевой ткани и подавления нормаль
ного кроветворения Ее основой Тшляюгся четыре основных син
дрома: 

— гиперпластический—увеличение лимфатических узлов, 
миндалин, печени и селезенки, появление кожных лейкозных 
инфильтратов (лейкемиды кожи); 

—- геморрагический — наблюдается у 50—60% больных, 
степень клинических проявлений тромбоцитопении различна: от 
мелкоточечных высыпаний на коже до профузных кровотечений; 
геморрагический синдром является причиной смерти И —18% 
больных острым лейкозом и одной из главных причин леталь
ного исхода после родов; 

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

— интоксикация. 
Опыт показывает, что начало лейкоза не имеет клинической 

симптоматики. Больные чувствуют себя здоровыми до распро
странения опухолевых клеток по кроветворной системе и раз
вития органных нарушений. К неспецифическим симптомам от
носятся нарастающая слабость, утомляемость, адинамия, сни
жение аппетита, сердцебиение и одышка, повышенная кровото
чивость, фебрильное повышение температуры 

Картина крови и костного мозга при остром лейкозе весьма 
характерна. Кроме анемии и тромбоцитопении, отмечается изме
нение числа Лейкоцитов от 0,1 - 10

9
/л до 100-10

9
/л. Клеточный 

состав гемограммы и миелограммы представлен в основном вла
стными клетками и единичными зрелыми нейтрофилами. Между 
властными клетками и зрелыми гранулоцитами почти нет про* 
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межуточных форм (провал в кроветворении — лейкемическое 
зияние) Особую диагностическую ценность имеет исследование 
костного мозга. Диагноз устанавливается только морфологиче
ски— обнаружение бластных опухолевых клеток в крови или 
костном мозге. Во всех случаях неясных цитопений необходимо 
пункционное исследование костного мозга. При остром лейкозе 
при этом обнаруживаются десятки бластных клеток. 

Клиническая картина требует дифференциальной диагностики 
с апластической анемией, тромбоцитопенией, инфекционным мо-
нонуклеозом, острым гемолизом. Дифференциальная диагности
ка отдельных форм острого лейкоза проводится цитохимически. 

Классификация различных форм острого лейкоза основана 
на цитохимической характеристике клеточного патоморфологи-
ческого субстрата Наиболее частым является острый миело-
бластный лейкоз (50—60% больных). 

Принципы современной терапии острого лейкоза заключают
ся в раннем начале лечения, сочетанном применении кортико
стероидов и антиметаболитов и непрерывности терапии. Химио
терапия острого лейкоза предусматривает интенсивное комби
нированное использование цитостатических средств. Наряду с 
этим проводятся переливание компонентов крови и лечение 
инфекционных осложнений антибиотиками. 

Сочетание острого лейкоза и беременности до использования 
химиотерапии было чрезвычайно редким, что было обусловлено 
быстрым течением заболевания с летальным исходом. 

В последние годы в связи с применением цитостатической 
терапии и увеличением продолжительности жизни больных 
(в среднем до 12—17 мес) случаи беременности у больных 
лейкозом участились. В настоящее время описано более 300 на
блюдений. Чаще всего имеет место сочетание с беременностью 
миелобластною и лимфобластного лейкоза. 

По мнению большинства авторов [Кассирский И. А , Алек
сеев Г. А , 1970, Ковалева Л. Г., 1978], беременность ухудшает 
течение лейкознот процесса, а в ряде случаев выявляет неза
метно протекавший лейкоз. Отрицательное влияние оказывает 
не столько сама беременность, сколько ее завершение, после 
которого наблюдается значительное ухудшение острого лейкоза 
и у 25% женщин — наступление смерти в течение первой недели 
после родов. Некоторые гематологи допускают благоприятное 
влияние гормональных изменений, присущих беременности, на 
течение процесса. 

Степень усиления клинических симптомов после родов раз
лична: наблюдаются значительная анемизация и интоксикация; 
нарастание геморрагического синдрома вплоть до профузных 
кровотечений, приводящих к гибели больных, увеличение числа 
лейкоцитов и бластных клеток в периферической крови; отме
чается выраженная гиперплазия лимфоузлов, печени и се
лезенки. 
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Продолжительность жизни при остром лейкозе в сочетании 
с беременностью существенно сокращается. Устойчивые ремис
сии после родов наблюдаются крайне редко. Беременность у 
больных лейкозом протекает осложненно. Часто наблюдаются 
самопроизвольное прерывание ее, внутриутробная гибель плода. 
Течение беременности и ее исход находятся в зависимости от 
степени тяжести лейкозного процесса. 

Большой интерес представляют вопросы влияния лейкоза на 
развитие плода Возможность трансплацентарной передачи лей
коза плоду большинством исследователей отрицается У боль
ных лейкозом установлена большая частота (32,7%) рождения 
нежизнеспособных и мертвых детей В этой проблеме важным 
является и влияние на плод химиопрепарагов, используемых 
при лечении лейкоза. Установлено, что плацента является про
ницаемой для цитостатических средств, обладающих тератоген
ным и эмбриотоксическим действием. Назначаемые высокие 
дозы кортикостероидов могут вызвать угнетение функции коры 
надпочечников плода В связи с изложенным противолейкозная 
терапия не может быть проведена у беременных в полном 
объеме. 

Врачебная тактика при сочетании* острого лейкоза и бере
менности заключается в необходимости прерывания беременно
сти и немедленного интенсивного противолейкозпого лечения. 
При диагностике острого лейкоза в ранние сроки беременности 
ее прерывание следует считать обязательным Выявление острого 
лейкоза во II триместре беременности (наиболее часто встре
чающийся вариант) также требует ее прерывания; в дайной си
туации следует отдать предпочтение консервативному родораз-
решению с применением простагландинов и оксигоцина. Не
смотря на известный риск оперативного родоразрешения, оно 
оправдано с целью немедленного проведения противолейкозного 
лечения. 

При развитии острого лейкоза в конце беременности и ком
пенсированном состоянии больных допустимы выжидание до 
срока развития жизнеспособного плода и вызывание родов кон
сервативными методами Как досрочное прерывание беременно
сти, так и родоразрешение требуют специальной подготовки 
больных: назначения кортикостероидов, гемотрансфузии, боль
ших доз аскорбиновой кислоты, препаратов кальция, рутина. 
При показаниях применяются антибиотики и кардиотонические 
препараты 

При решении вопроса о допустимости беременности у моло
дых женщин с длительными ремиссиями (более 5 лет) следует 
учитывать возможность рецидива заболевания, хотя в подобной 
ситуации описаны благоприятные исходы для матери и плода. 

Особо необходимо подчеркнуть важность ранней диагностики 
острого лейкоза, сочетающегося с беременностью, поэтому все 
случаи неясных анемий, лейкопений и лейкемоидных реакций 
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у беременных требуют тщательного гематологического исследо
вания. 

Хронический миелолейкоз — опухоль, возникающая из клеток-
предшественников миелопоэза, дифференцирующихся до зрелых 
форм Клеточный субстрат лейкоза составляют преимущественно 
гранулоциты, в основном нейтрофилы. Заболевание имеет раз
вернутую доброкачественную и терминальную злокачественную 
стадию. Диагностика хронического миелолейкоза основана на 
определении в крови нейтрофильного сдвига до миелоцитов и 
промиелоцитов Количество лейкоцитов может повышаться в 
среднем до 20—30-10

9
/л, в отдельных наблюдениях — до 

100•10
9
/л. 

Заболевание в начальной фазе протекает бессимптомно 
С нарастанием лейкоцитоза появляются потливость, слабость, 
повышенная утомляемость. У 85% больных отмечаются увели
чение селезенки и связанные с этим ощущения тяжести и боли 
в правом подреберье Картина красной крови в развернутой 
стадии обычно не изменена. В 30% случаев наблюдается тром-
боцитоз. Костный мозг богат клеточными элементами, преиму
щественно грапулоцитарпыми Диагноз хронического миелолей
коза подтверждается обнаружением РЬ-хромосомы (филадель
фийской) в гранулоцитах периферической крови и костного мозга. 

Развитие терминальной стадии характеризуется признаками 
опухолевого роста. Наступают тромбоцитопения, лейкопения, 
быстро нарастает число бластных клеток в костном мозге и 
в крови. Начало терминальной стадии сопровождается быстрым 
увеличением селезенки, печени, появлением лейкемидов в коже 
(инфильтраты из бластных клеток), увеличением лимфатических 
узлов. 

Лечение развернутой стадии болезни состоит в применении 
химиотерапевтического препарата миелосана (бусульфана). 
В условиях терапии миелосаном продолжительность жизни 
больных удлиняется в среднем на 4—5 лет. Наряду с химио
терапией применяется рентгеновское облучение селезенки. Осо
бенно целесообразно применение этого метода при выраженной 
спленомсгалпи В терминальной стадии болезни используются 
химиотерапия и трансплантация ткани костного мозга. Эту ста
дию удается продлить до 10 мес. 

Около 50% наблюдений лейкоза, осложняющего беремен
ность, приходится на хронический миелолейкоз. В большинстве 
случаев начало заболевания предшествует беременности. Чаще 
беременность наступает у больных, находящихся в ремиссии 
после химиотерапии. Реже заболевание впервые диагностируется 
во время беременности, при обнаружении увеличенной селезенки 
и анемии. Описанные наблюдения относятся к многорожавшим 
женщинам. 

При хроническом миелолейкозе выявлены большая частота 
досрочного прерывания беременности и высокая (до 16—37%) 
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перинатальная смертность. Имеются сообщения о применении 
у беременных, страдающих хроническим лейкозом в доброкаче
ственной стадии, бусульфана, что сопровождалось отставанием 
развития плода и рождением детей с малой массой тела. В од
ном наблюдении родился ребенок с множественными уродства
ми Развития лейкоза у детей не отмечено Женщинам, стра
дающим миелолейкозом даже в доброкачественной стадии, бе
ременность противопоказана 

В терминальной стадии хронического миелолейкоза врачеб
ная тактика та же, что при остром лейкозе. 

Л И М Ф О Г Р А Н У Л Е М А Т О З 

Лимфогранулематоз (болезнь Ходжкина)—это злокачест
венное новообразование лимфоидной ткани с поражением лим
фатических >злов и внутренних органов. Этиология лимфогра
нулематоза не установлена Анатомически заболевание харак
теризуется гранулематозным строением лимфоидной ткани с 
наличием гигантских клеток Березовского—Штернберга. 

По международной классификации выделяют 4 стадии рас
пространенности лимфогранулематоза: 

I стадия — локальная форма — увеличение одного или не
скольких периферических лимфоузлов одной ёРпатомической об
ласти. 

II стадия — регионарная форма — увеличение двух и более 
групп лимфоузлов, расположенных выше диафрагмы. Эта ста
дия сопровождается нейтрофилезом, лимфоцитопенией, увели
ченной СОЭ, гиперфибриногенемией Больных начинают беспо
коить слабость, потливость, лихорадка, кожный зуд, сухой ка
шель. 

III стадия — генерализованная форма — поражение лимфоуз
лов по обе стороны диафрагмы и селезенки. Состояние посте
пенно ухудшается Наряду с указанными изменениями крови 
выражена гипер-осг-глобулинемия. 

IV стадия — диссеминированная форма — поражение лимфо
узлов и внутренних органов: легких, печени, почек и др. 

Выделяют кожную, костную, неврологическую, торакальную, 
желудочно-кишечную клинические формы. Диагноз подтвержда
ется биопсией лимфоузла с обязательным обнаружением клеток 
Березовского—Штернберга. Диагностика лимфо1 ранулематоза 
предусматривает также определение степени распространения 
процесса, что невозможно во время беременности, так как тре
бует применения рентгенорадиологических методов, влияющих 
на развитие плода. 

Радикальное лечение, предусматривающее спленэктомию, 
проведение 2—6 циклов полихимиотерапии, лучевую терапию, 
поддерживающую химиотерапию, проводить во время беремен
ности противопоказано. В связи с этим показанием к прерыва« 
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нию беременности является не только острая стадия болезни, 
протекающая с высокой лихорадкой, увеличением лимфоузлов, 
печени и селезенки, анемией, болями в груди и животе, но и 
нелеченная хроническая стадия заболевания. 

Беременность и роды при лимфогранулематозе протекают 
нормально Что же касается влияния беременности на течение 
болезни, то многие авторы наблюдали ее прогрессирование и 
ускорение развития рецидива у женщин, у которых беремен
ность наступила во время ремиссии Однако следует учитывать 
достигнутые в последние годы успехи в лечении и улучшение 
прогноза при этом заболевании При локальных стадиях (I и II) 
достигается практическое выздоровление [Байсоголов Г. Д., 
1980], а при более распространенных формах — длительные ре
миссии Поэтому, если в результате лечения при I и II стадиях 
лимфогранулематоза наступила полная ремиссия, длящаяся бо
лее 3 лет, беременность можно разрешить. Раньше этого делать 
не следует, так как в первые 2 хода после радикальной лучевой 
терапии все таки возможны клинические проявления невыявлен-
ных очагов [Корчмару И Ф., Параскова А. М , 1982]. 

Нами наблюдались 5 женщин, у которых ремиссия продол
жалась 8—10 лет. Обострения заболевания в 1естационном 
периоде у них не было, беременность и роды протекали без 
особенностей, родились здоровые дети. 

При распространенных формах заболевания (III или IV ста
дии) возможны рецидивы и после 5-летней устойчивой ремиссии. 
Поэтому беременность у больных этой группы нежелательна. 
Если беременность наступила в активном периоде лимфограну
лематоза или заболевание впервые обнаружено во время бере
менности, то, независимо от стадии болезни, беременность сле
дует прервать в любом ее сроке. Это обусловлено тем, что 
беременность обостряет течение лимфогранулематоза, а на фоне 
беременности провести полноценное лечение не представляется 
возможным. 

На развитие плода и новорожденного лимфогранулематоз, 
перенесенный за несколько лет до наступления беременности, 
влияния не оказывает. 

Т Р 0 М 6 0 Ц М Т 0 П Е Н М Я 

Уменьшение количества тромбоцитов может быть связано с 
повышенным их разрушением, повышенным потреблением и не
достаточным образованием. 

Наиболее частым является механизм повышенного разруше
ния тромбоцитов. Выделяют наследственные и приобретенные 
формы тромбоцитопении. При наследственных формах сущест
вует изменение функциональных свойств тромбоцитов. Приоб
ретенные формы разделяют на иммунные и связанные с действием 
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повреждающих факторов Наиболее частой формой является 
аутоиммунная тромбоцитопения [Идельсон И Л , 1980] 

Идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура в 90% слу
чаев является приобретенной аутоиммунной формой заболевания. 
Оно характеризуется тромбоцитопенией, нормальным или увели
ченным числом мегакариоцитов в костном мозге, укорочением 
жизненного цикла тромбоцитов, отсутствием спленомегалии, а 
также других патологических состояний, вызывающих тромбо-
иитопению. 

Аутоиммунный характер заболевания подтверждается фак
том проявления тромбоцитопении при случайном переливании 
плазмы больным Найдены антитромбоцитарные антитела, ко
торые реагируют с антигенами нормальных тромбоцитов и раз
рушают их. Основным органом, вырабатывающим антитром
боцитарные антитела, является селезенка, здесь же про
исходит и разрушение тромбоцитов. Женщины страдают 
тромбоцитопенической пурпурой в 3 раза чаще мужчин 

В основе патогенеза заболевания лежит недостаточное ко
личество тромбоцитов и связанное с этим уменьшение тромбо-
цитарных компонентов в свертывающей системе крови. Извест
но, что в системе гемостаза существенная роль* принадлежит 
тромбоцитарному звену Тромбоциты обладают способностью 
поддерживать нормальную структуру и функцию стенок микро
сосудов; благодаря своим адгезивно-агрегациопным свойствам 
они образуют первичную тромбоцитную пробку при повреждении 
сосудов; поддерживают спазм поврежденных сосудов; участвуют 
в свертывании крови и являются ингибитором фибринолиза 
[Баркаган 3. С , 1980]. 

При тромбоцитарной недостаточности кровоточивость носит 
микроциркуляторный характер и возникает как следствие по
вышенной ломкости микрососудов и в результате выхода эри
троцитов из сосудистого русла через капилляры. 

Кровоточивость появляется при снижении количества тром
боцитов до 50-10

л
/л (нормальное содержание тромбоцитов — 

от 150 до 400'10
9
/л). Тромбоцитопения характеризуется крово

излияниями из мелких сосудов кожи и слизистых оболочек. 
Петехиальная сыпь чаще всего наблюдается па местах инъек
ций, при ничтожно малой травматизации сосудов: измерении 
артериального давления, пальпации, растирании кожи. Харак
терны носовые, десневые, желудочно-кишечные кровотечения, 
метроррагии В периферической крови отмечается снижение ко
личества тромбоцитов, вплоть до полного их исчезновения. Со
держание плазменных факторов свертывания крови нормально 
или повышено. Уровень гемоглобина и эритроцитов может быть 
нормальным или в результате геморрагии сниженным. Время 
кровотечения по Дьюку удлинено. Нарушена ретракция кровя
ного сгустка. В костном мозге обнаруживается увеличение числа 
мегакариоцитов. 
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Диагноз устанавливается на основании характерных клини
ческих признаков и картины крови. Течение болезни может быть 
острым и хронически рецидивирующим. 

Патогенетическая терапия аутоиммунных тромбоцитопений 
состоит в применении кортикостероидных гормонов, спленэкто-
мии. При отсутствии эффекта проводится лечение иммучодепрес-
сантами. Роль кортикостероидов в лечении аутоиммунных тром
боцитопений заключается не только в подавлении образования 
антитромбоцитных антител, но и в подавлении фагоцитоза 
тромбоцитов макрофагами ретикулоэндотелиальной системы. 
В результате спленэктомии удаляется источник образования ан
тител и место, где разрушаются тромбоциты. Стойкий эффект 
спленэктомии отмечен у 80% больных. Следует указать, что 
лечение иммунодепрессантами во время беременности противо
показано. 

Прежде, чем рассмотреть клинические особенности сочетания 
аутоиммунной тромбоцитопений и беременности, необходимо 
иметь представление о состоянии системы гемостаза при физио
логической беременности В настоящее время с внедрением в 
клинику высокочувствительных гемостазиологических методов 
установлено, что все этапы гестационного процесса характери
зуются повышенной готовностью организма к тромбообразова-
нию. К концу беременности увеличивается активность плазмен
ных факторов свертывания крови. Содержание фибриногена — 
основного субстрата свертывания крови — возрастает на 70%. 
увеличивается протромбиновый индекс, повышается уровень 
плазминогена. По мере развития беременности отмечается сни
жение общего антикоагулянтного потенциала [Макаиария А. Д , 
1980]. Данные о количестве тромбоцитов у беременных разно
речивы; наряду с выявлением тромбоцитопений отмечены нор
мальное содержание тромбоцитов и даже случаи тромбоцитоза. 
Изменяется функциональное состояние тромбоцитов, которое 
характеризуется увеличением их адгезивных свойств. Неослож-
ненные роды сопровождаются выраженной гиперкоагуляцией и 
гиперфибринолизом 

Сочетание аутоиммунной тромбоцитопений и беременности не 
является редким. Течение беременности и родов зависит от фор
мы заболевания и характера лечения, предшествующего бере
менности. Мы наблюдали беременных с аутоиммунной формой 
тромбоцитопений, лечившихся кортикостероидами, а также после 
спленэктомии. 

Мнения о течении заболевания у беременных разноречивы. 
Полагают, что беременность не часто сопровождается обостре
нием болезни. В ряде наблюдений во время беременности отме
чено даже уменьшение симптомов тромбоцитопений. Большин
ство авторов указывают, что в течение беременности, вплоть 
до родов, опасных кровотечений не возникает, 
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В наших наблюдениях у 10% женщин заболевание впервые 
проявилось во время беременности. У одной больной тромбо-
цитопения возникала только в период беременности (первой и 
второй). Обострение заболевания, чаще во II триместре бере
менности, было выявлено у

 2
/з больных, причем среди них были 

больные с удаленной селезенкой. Рецидив болезни в этих слу
чаях, возможно, связан с выработкой антитромбоцитных антител 
селезенкой плода. У остальных беременных наблюдалась стой
кая клиническая и гематологическая ремиссия заболевания 

Среднее количество тромбоцитов при обострении заболева
ния, по нашим данным, составило 73-10

9
/л. При гемостазиоло-

гическом исследовании выявлялась структурная и хронометри
ческая гипокоагуляция У '/з женщин беременность сопровож
далась стойкой ремиссией заболевания. Среднее количество 
тромбоцитов у них составляло 220- 10

9
/л. 

Аутоиммунная тромбоцитопения у беременных должна быть 
отдифференцирована от симптоматических форм тромбоцитопе
ний, которые могут быть обусловлены воздействием медикамен
тов, инфекции, аллергии или связаны с другими заболеваниями 
крови. Лекарственную тромбоцитопению вызывают дигитоксин, 
некоторые диуретики, антибиотики, препараты фенотитннпового 
ряда. Тромбоцитопения наблюдается при сепсисе, циррозе пе
чени, системной красной волчанке и должна быть дифференци
рована от аплазии кроветворения, гемобластоза, ме1алобластной 
анемии. При гипо- и апластической анемии наряду с тромбоци-
топенией наблюдаются выраженная анемия (содержание гемо
глобина снижается до 50 г/л), лейкопения В костном мозге 
почти полностью исчезают костномозговые элементы, они заме
щаются жировой тканью; могут наблюдаться лишь небольшие 
очаги кроветворения. 

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

Для мегалобластной анемии характерными являются гипер-
хромная анемия, макро- и анизоцитоз эритроцитов Имеется 
тромбоцитопения, однако без признаков кровоточивости В пунк-
тате костного мозга обнаруживают мегалобласты 

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

Сочетание аутоиммунной тромбоцитопений и беременности 
приводит к увеличению числа акушерских осложнений Почти 
у 7з больных беременность заканчивается самопроизвольным 
выкидышем. Значительно чаще отмечено развитие позднего ток
сикоза. Роды у каждой четвертой больной осложняются сла-
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бостью родовых сил, асфиксией плода. Наиболее грозными 
осложнениями являются преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты, кровотечение в последовом и раннем 
послеродовом периодах, которое наблюдается у 20% женщин. 
Следует обратить внимание, что кровотечение сразу после родов 
чаще бывает из мест разрывов, чем маточное, из плацентарной 
площадки, так как гемостаз обеспечивается сокращением матки. 

Осложнения во время беременности и родов развиваются 
преимущественно у женщин с острой формой или обострением 
хронической рецидивирующей формы болезни Спленэктомия, 
произведенная до беременности, значительно снижает частоту и 
тяжесть осложнений для матери. 

В настоящее время лечение беременных с идиопатической 
тромбоцитопенией в стадии обострения (появление геморраги
ческих симптомов) предусматривает проведение кортикостероид-
ной терапии. Предпизолон назначают по 50—60 мг/сут и дозу 
медленно снижают до поддерживающей (10—20 мг/сут). Эффект 
терапии сказывается довольно быстро, вначале уменьшаются 
проявления геморрагического синдрома, затем начинает увели
чиваться число тромбоцитов. Показания к гемотрансфузии стро
го ограничены (выраженная анемия); рекомендуется переливать 
индивидуально подобранную эритромассу. Переливание тромбо
цитов не показано, так как оно может увеличить цитолиз. 
Не оправдано назначение препаратов кальция и викасола. 

Акушерская тактика при спокойном течении тромбоцитопе
нии без выраженных признаков геморрагического диа)еза дол
жна быть выжидательной. Необходимы предупредительные меры 
в отношении травм, инфекционных заболеваний; не следует 
назначать лекарств, снижающих функцию тромбоцитов Бере
менным с клиническими и гематологическими признаками тром
боцитопении проводят терапию преднизолоном в дозе, зависящей 
от тяжести заболевания, до улучшения I ематологических пока
зателей. При появлении первых симптомов кровоточивости по
казано назначение кортикостероидов в дозе 30—40 мг/сут с по
степенным ее снижением При выраженных явленьях 1еморра-
гического диатеза следует применять преднизолон по 50— 
60 мг/сут и переливание свежезаготовленных, индивидуально 
подобранных, эритроцитов. Перед родами за 1—1,5 нед всем 
беременным мы назначали преднизолон в терапевтической или 
поддерживающей дозе (обычно 10—15 мг/сут) в зависимости от 
состояния больной. 

Ведение родов предпочтительно консервативное. Мы не раз
деляем точку зрения других авторов, считающих целесообраз
ным производство кесарева сечения в интересах плода из-за 
опасности развития внутричерепного кровоизлияния В родах 
необходимо продолжать терапию кортикостероидами в той же 
дозе, что и перед ними. Не следует допускать затяжных родов, 
своевременно применяя родостимулирующие средства. Обяаа-
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тельно гфоводится профилактика кровотечения в последовом и 
раннем послеродовом периодах путем назначения сокращающих 
матку средств. В послеродовом периоде лечение преднизолоном 
продолжается в убывающей дозировке. 

Особое место занимает вопрос о спленэктомии во время бе
ременности. Она показана при отсутствии эффекта от консер
вативной терапии и частых рецидивах. Операция может быть 
произведена в любые сроки, однако предпочтительнее в I три
местре беременности или после родов, так как сопровождается 
высокой частотой преждевременных родов и гибелью плода. 

Досрочное родоразрешение путем кесарева сечения показано 
при нарастании геморрагии, анемизации и ухудшении общего 
состояния. Кесарево сечение следует производить одновременно 
со спленэктомией. При кесаревом сечении, предпринятом по аку
шерским показаниям, следует воздержаться от одномоментного 
удаления селезенки, если операция прошла без массивной кро-
вопотери и повышенной кровоточивости, когда надежно обеспе
чен гемостаз. 

Беременность противопоказана при острой форме, протекаю
щей со значительными кровотечениями из носа и десен, при 
кровоизлиянии в мозг, при хронической форме с частыми реци
дивами. Наступление беременности лучше не допускать, чем 
прерывать ее, ибо при уже наступившей беременности искус
ственное прерывание может оказаться более опасным, чем ее 
продолжение. 

Заболевание матери оказывает влияние на состояние плода 
и новорожденного. Причиной гибели детей являются глубокая 
недоношенность и внутричерепное кровоизлияние (у 9,5%). У но
ворожденных отмечаются гипотрофия, асфиксия. К наиболее 
частым осложнениям периода новорожденное™ относится тром
боцитопения, которая выявляется у 60—-80% детей В наших 
наблюдениях клинически и гематологически здоровыми оказа
лись только 11,5% детей Тромбоцитопения выявлена у 88% 
новорожденных, геморрагический синдром был у 15,4%- При 
низком содержании тромбоцитов у матери отмечается тромбо
цитопения и у ребенка. 

Патогенез тромбоцитопений у новорожденных связан с транс
плацентарным переходом антитромбоцитных антител от матери 
к плоду. Изоиммунизация тромбоцитов возникает в результате 
трансплацентарного перехода тромбоцитов плода, при этом в 
организме матери вырабатываются антитела к различным анти
генам тромбоцитов. Необходимо отметить, что ни произведенная 
ранее спленэктомия, ни кортикостероидная терапия беременной 
не предохраняют от развития тромбоцитопений у новорожден
ного. Ее клиническая картина проявляется петехиальными кро
вотечениями, которые появляются сразу или вскоре после рож
дения. Увеличение печени и селезенки отсутствует. Редко наблю
даются наружные кровотечения — мелена, гематурия. Как след-
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ствие повышенной кровоточивости возможно развитие анемии. 
Лечение новорожденных включает назначение кортикостероидов 
при количестве тромбоцитов менее 60-10

9
/л Для уменьшения 

концентрации антитромбоцитных антител производят перелива
ние свежеприготовленной крови К 2—4-му месяцу жизни ре
бенка тромбоцитопения, как правило, исчезает 

Динамический контроль за состоянием беременных и гемато
логическими показателям^, своевременное назначение кортико
стероидов при снижении тромбоцитов способствуют благополуч
ному донашиванию беременности и родоразрешению Соблюде
ние этих условий предупреждает опасные кровотечения в родах 
и послеродовом периоде Мы не наблюдали кровотечений, кото
рые бы требовали экстренной операции спленэктомии. Показа
ния для гемотрансфузии в родах возникли у 40% женщин. 

Г л а в а 5 

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПОЧЕК У БЕРЕМЕННЫХ 

Болезни почек у беременных женщин встречаются часто и 
представляют серьезную опасность для нормальною развития 
гестационного процесса и плода, поскольку патология этих орга
нов ведет к нарушению многих жизненно важных функций ор
ганизма, а беременность существенно увеличивает нагрузку на 
почки Возросшие требования к почкам и пейрогуморальные 
сдвиги, свойственные периоду беременности, способствуют вы
явлению врожденных или приобретенных дефектов, скрыто про
текавших болезней мочевыделительной системы Заболевания 
почек предрасполагают к развитию позднего токсикоза бере
менных, основные проявления которого (гипертензия, протеину
рия, отеки) связаны с нарушением функции нефронов. При
соединение позднего токсикоза ухудшает прогноз, значительно 
увеличивая частоту акушерских осложнений 

Четверть века назад вполне обоснованно звучало заявление 
Д. Ф. Чеботарева (1960) о том, что противопоказаниями к бе
ременности являются почечнокаменная болезнь, односторонний 
гидронефроз, хронический нефрит, хронические воспалительные 
заболевания почечных лоханок и мочевого пузыря, отсутствие 
одной почки. Однако с тех пор изменились методы диагностики 
и лечения, что позволило пересмотреть акушерскую тактику и 
гораздо большему числу больных женщин разрешить беремен
ность, будучи уверенным, что здоровье их не ухудшится и 
беременность завершится благополучно. 

Акушеру зачастую сложно разобраться в патологии почек, 
поэтому необходимы объединенные усилия акушера и терапевта, 
а во многих случаях еще уролога или нефролога Беременные 
с заболеваниями почек должны находиться на диспансерном 
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учете у терапевта женской консультации, так как далеко не 
всегда беременность у них протекает благополучно. 

Прежде чем перейти к изложению различных форм патоло
гии почек у беременных, мы считаем нужным обратить внимание 
на влияние этих заболеваний матери на здоровье потомства. 
Оценка состояния ребенка при выписке из родильного дома 
неполноценна, поскольку не определяет прогноз его здоровья. 
Нами совместно с педиатрами Э. М Дегтяревой и А. Н. Кара
севой тщательно обследованы 68 детей в возрасте 3—15 лет, 
родившихся у 62 женщин с болезнями почек. Из 15 детей, 
матери которых страдали хроническим гломерулонефритом, 
практически здоровым оказался 1, патология органов мочевой 
системы была у 12, заболевания других органов —у 2. У 2 детей 
выявлены такие же изменения органов мочевыделения, как и 
у матерей (аномалии строения и обмена). Из 53 детей, родив
шихся у женщин с хроническим пиелонефритом, здоровых бы
ло 3. Патоло1Ия органов мочевой системы выявлена у 47, причем 
у 23 детей— сходная с патологией матери. Заболевания дру
гих органов обнаружены у 3 детей. Обращает на себя внимание 
широкий спектр заболеваний, в основе которых лежит диз,эм-
бриогенез мочевой системы: аномалии структуры на органном, 
тканевом и субклеточном (обменные нарушения) уровнях. Им
мунной патологии не выявлено. Таким образом, заболевания 
мочевой системы матери являются тератогенным фактором для 
мочевой системы детей. 

Г Л О М Е Р У Л О Н Е Ф Р И Т 

Гломерулонефрит встречается всего у 0,1—0,2% беременных 
женщин, но является наиболее опасным заболеванием почек, 
так как осложненное течение беременности при нем встречается 
чаще, чем при других болезнях.'Это — инфекциопно-аллергиче-
ское заболевание, возбудителем которого является р-гемолити-
ческий стрептококк 1р\ппы А12. Гломерулонефрит развивается 
через 10—15 дней после перенесенных ангины, скарлатины, 
стрептококковой пиодермии Реже встречается неинфекционный 
гломерулонефрит, возникающий в результате вакцинации, при
вивок. 

Патоюнез заболевания связан с иммунной реакцией анти
ген— антитело, инфекционный или иной агент белковой при
роды, игравший роль пускового механизма, очень скоро теряет 
свое значение, так как болезнь принимает характер аутоагрес-
сивного процесса Предрасполагающим фактором, способствую
щим течению иммунных реакций и ухудшающим почечное кро
вообращение, является охлаждение, особенно пребывание в хо
лодных и сырых условиях. Такие же условия могут вызвать и 
обострение заболевания. Гломерулонефрит, как и другие стреп
тококковые болезни, обычно развиваегся в молодом возрасте. 
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Для прогноза и выработки тактики ведения беременности 
очень важно установить форму гломерулонефрита. Различают 
острый и хронический гломерулонефрит. Течение острою про
цесса может быть циклическим и ациклическим./ 

Циклическая форма острого гломерулонефрита начинается 
Енезапно, резким ухудшением состояния, головной болью, не
редко высокой температурой, олигурией, отеками на лице, а 
затем и более распространенными, повышенным артериальным 
давлением, бледностью кожных покровов. Обращает на себя 
внимание измененный вследствие макрогематурии цвет мочи. 
В моче, кроме эритроцитов, находят белок, цилиндры^ Умень
шается клубочковая фильтрация почек, может появиться азо
темия. Состояние остается тяжелым в течение нескольких не
дель, затем постепенно улучшается, восстанавливается диурез, 
нормализуется артериальное давление; позже других исчезает 
мочевой синдром. Через несколько месяцев обычно человек 
становится здоровым. Если в течение года не все симптомы 
прошли, считают, что болезнь перешла в хроническую форму. 

Ациклическая форма острого гломерулонефрита начинается 
постепенно, порой незаметно. Недомогание, головная боль, па-
стозность мягких тканей, некоторое повышение артериального 
давления могут быть приняты за симптомы другого заболевания, 
в частности за поздний токсикоз беременных Для дифферен
циации может служить характер измененной мочи Так, гема
турия свойственна гломерулонефриту, а не нефропатии бере
менных. Поскольку гломерулонефрит является стрептококковым 
заболеванием, титры антистрептолизина и антитиалуронидазы 
будут повышенными, в отличие от позднею токсикоза. Ацикли
ческая форма течет легче, но чаще переходит в хроническую. 

У беременных острый гломерулонефрит всфечается не часто, 
так же, как и обострение хронического процесса. Возможно, это 
связано с увеличенной секрецией глюкокортикоидов во время 
беременности. Вместе с тем мы располагаем данными пункчи-
онной биопсии почек 20 женщин, перенесших 6—12 мес назад 
«чистый» тяжелый поздний токсикоз беременных, в биоптате 
выявлены морфологические признаки гломерулонефрита.^Мож
но полагать, что острый гломерулонефрит у беременных в*ряде 
случаев протекает под маской позднего токсикоза. О такой воз
можности следует думать каждый раз, когда поздний токсикоз 
развивается раньше обычных сроков (рис. 1)

 1 

Во время беременности наблюдается преимущественно хро
нический гломерулонефрит. Он протекает в гипертонической, 
нефротической, смешанной и латентной формах 

Гипертоническая форма характеризуется, прежде всего, по
вышенным артериальным давлением. Оно может быть стабиль
ным или неустойчивым, зависит от эмоционального состояния 

Все рисунки см на вклейке. 
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больной, сопровождается, хотя и реже, чем при гипертонической 
болезни, изменениями глазного дна, увеличением левого желу
дочка сердца, акцентом II тона на аорте. Кроме того, имеется 
умеренный мочевой синдром: гематурия, протеинурия, цилиндр-
урия. Отеков не бывает. Гипертоническая форма встречается 
у 7% беременных, больных гломерулонефритом. 

Нефротической форме свойственна тетрада симптомов: про
теинурия, гипопротеинемия, отеки и гпперхолестеринемия. Про
теинурия обычно резко выражена (10—30 г/л и более). Ее 
следствием, с одной стороны, является значительное снижение 
общего белка крови (до 50—40 г/л); с другой — обширные отеки 
вплоть до апасарки Гиперхолестеринемия достигает 26 ммоль/л. 
В осадке мочи, кроме эритроцитов, находят большое количество 
гиалиновых, зернистых, восковидных, эритроцитарных цилинд
ров. Артериальное давление остается нормальным. Нефротиче-
ская форма встречается у 5% беременных, больных гломеруло
нефритом. 

Смешанная форма как бы сочетает в себе черты двух пре
дыдущих, но выраженных в меньшей мере Протеинурия состав
ляет от 1 до 6 г/л. Умеренно снижается общий белок крови, 
в разной степени выражены отеки лица, ног, рук. Артериальное 
давление повышено В моче находят все, свойственные тломеру-
лонефриту, патологические элементы. При э ти форме болезни 
может развиться приступ эклампсии, подобный эклампсии бе
ременных, даже при отсутствии позднего токсикоза. Смешанная 
форма встречается у 25% беременных, больных гломеруло
нефритом. 

Чаще всего (63%) беременные страдают латентной формой 
хронического гломерулонефрита. Ей присущ маловыраженный 
мочевой синдром: микропротеинурия, микрогематурия, единич
ные цилиндры Все эти элементы находят не при каждом иссле
довании мочи. Экстрарепальные симптомы (гипертензия, отеки 
и проч.) отсутствуют. К латентному гломерулонефриту относится 
гематурическая форма с выраженной (нередко) макрогемату
рией, которую приходится дифференцировать от урологических 
заболеваний (уролитиаз, опухоль и др.). 

( Все формы хронического гломерулонефрита рано или поздно 
переходят в терминальную стадию — хроническую уремию. В не
которых случаях это происходит через 2—3 десятилетия от на
чала заболевания, в других — в ближайшие годы. 

В диагностике гломерулонефрита велико значение лабора
торных данных. В моче, как правило, обнаруживают белок в 
количестве от 0,01 до 90 г/л в зависимости от формы заболева
ния. Гематурия имеется у большинства больных; обнаружение 
ее облегчается с помощью пробы Нечипоренко, позволяющей 
количественно определить осадок в одноразовой порнии утрен
ней мочи У здоровых женщин количество эритроцитов не пре
вышает 2- 10

6
/л, лейкоцитов — 4 • 10

6
/л, цилиндров— 1 -10

6
/л. При 
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гломерулонефрите количество эритроцитов увеличивается, может 
быть увеличено и количество цилиндров Проба Нечипоренко 
позволяет дифференцировать гломерулонефрит от пиелонефрита, 
при котором увеличено преимущественно количество лейкоци
тов, и нефропатию беременных, для которой свойственно только 
повышение числа цилиндров Проба Нечипоренко технически 
проще пробы Каковского—Аддиса и постепенно вытесняет по
следнюю. 

Гломерулонефрит быстро снижает функцию клубочков неф-
"рона, в связи с чем определение клубочковой фильтрации мето
дом клиренса эндогенного креатинина является одним из спо
собов ранней диагностики этого заболевания. Следует учесть, 
что клубочковая фильтрация претерпевает существенные физио
логические изменения во время беременности. Она увеличи
вается в среднем до 135 мл/мин в I триместре, находится на 
уровне 115—110 мл/мин во II и III триместрах и снижается 
до 90—80 мл/мин в последние 3 нед беременности. Поэтому 
установленную у больной величину клубочковой фильтрации 
следует соотносить с должной для данного срока беременности. 
Следует провести и пробу Зимницкого, но она имеет меньшее 
значение, так как концентрационная способность почек при гло
мерулонефрите нарушается поздно. 

Ч/ (Г Всем беременным, больным гломерулонефритом, необходимо 
определить показатели азотовыделительной функции почек, осо
бенно при гипостенурии: мочевину, креатинин или хотя бы оста
точный азот крови К обязательным исследованиям относится 
определение общего белка крови. При подозрении на нефроти-
ческую форму гломерулонефрита определяют уровень холесте
рина в крови, а для выяснения остроты процесса — высоту тит
ров антистрептолизина и антигиалуронидазы. У '/з больных за
болевание сопровождается умеренной анемией. 

Каждая женщина, страдающая гломерулонефритом, нужда
ется в систематическом измерении артериального давления 
(во второй половине беременности каждые 7—10 дней), так как 
одна форма болезни может перейти в другую; кроме того, воз
можно присоединение позднего токсикоза беременных. Обнару
жение артериальной гипертензии диктует необходимость дина
мического исследования состояния глазного дна и Э1<Г.| 

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

Беременность для женщин, больных гломерулонефритом, 
представляет большую опасность не только и не столько из-за 
прогрессирования заболевания, сколько из-за частых и серьезных 
акушерских осложнений. Слишком часто (до 40%) присоеди
няется поздний токсикоз, нередко рано начинающийся ч тяжело 
протекающий, вплоть до эклампсии. Высоки внутриутробная 
гибель плода (12%) и перинатальная смертность. При гломеру-
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лонефрите чаще, чем при других заболеваниях, происходит 
преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты 
с гипофибриногечемическим кроьотечением, порой смертельным. 
Роды у '/7 больных гломерулонефритом наступают преждевре
менно Дети нередко рождаются в состоянии гипотрофии 

Анализ зависимости частоты осложнений беременности от 
формы гломерулонефрита показал, что наиболее неблагоприятно 
беременность протекает при наличии повышенного артериально
го давления (гипертоническая и смешанная форма хронического 
гломерулонефрита, острый гломерулонефрит). Именно у бере
менных с этими формами болезни наблюдается основная масса 
осложнений. По нашим наблюдениям, у больных гломеруло
нефритом с гипертензией нефропатия беременных присоединя
ется в 3 раза чаще, роды наступают преждевременно в 4 раза 
чаще, а частота антенатальной гибели плода в 8—9 раз выше, 
чем у больных гломерулонефритом без гипертензии (латентная 
и нефротическая формы). Отслойка плаценты и материнская 
смертность наблюдались нами лишь у больных гломерулонеф
ритом с гипертензией. 
/ г Акушерская тактика у женщин, болеющих гломерулонефри
том, должна быть дифференцированной. Все они относятся к 
группе риска, но степень его различна. Нами выделены 3 сте
пени риска (их характеристику см. в разделе «Гипертоническая 
болезнь»): к I степени — минимальной — относятся больные с 
латентной формой хронического гломерулонефрита; ко II сте
пени— выраженной — больные нефротической формой хрониче
ского гломерулонефрита; к III степени — максимальной — боль
ные с гипертонической и смешанной формами хронического гло
мерулонефрита, острым и обострением хронического гломеруло
нефрита, любой формой заболевания с почечной недостаточ
ностью. 

Как показали наши исследования [Шехтман М М., Короть-
ко Т. Г., 1985], если больным гипертонической формой гломе
рулонефрита удается до беременности нормализовать артериаль
ное давление, то она обычно протекает благополучно, как при 
I степени риска. 

Больные с латентной формой гломерулонефрита составляют 
почти

 2
/3. В 20% случаев во время беременности у них при

соединяется поздний токсикоз; другие осложнения для матери 
и плода возникают сравнительно редко. Этой группе больных 
можно разрешить беременность при амбулаторном наблюдении 
за ними вплоть до срока родов. Течение заболевания, как пра
вило, не ухудшается 

Больные нефротической формой гломерулонефрита обычно 
производят неблагоприятное впечатление в силу наличия мас
сивных отеков и выраженных биохимических сдвигов. Однако 
они в большинстве случаев поддаются симптоматической тера
пии мочегонными средствами, вливаниями белковых препаратов 
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и др При наличии условий для длительной целенаправленной 
терапии этой группы больных в стационаре беременность можно 
сохранить; она протекает благополучно. Наиболее частые ос
ложнения — преждевременные роды и гипотрофия плода. 
^ При III степени риска беременность противопоказана. Эта 
группа составляет 7з больных гломерулонефритом. К ней отно
сятся женщины с гипертонической и смешанной формами хро
нического 1ломерулонефрита и любой формой заболевания с 
признаками азотемии. Именно у большинства этих больных 
присоединяется нефропатия и возникают приступы эклампсии, 
происходи! отслойка плаценты, наблюдается антенатальная ги
бель плода и рождение недоношенных детей с выраженной ги
потрофией, высока детская и материнская смертность; имев
шаяся во зремя беременности почечная недостаточность про
грессирует после родов Имеются наблюдения, что хроническая 
уремия (креатинин плазмы 264 мкмоль/л и больше) препят
ствует наступлению беременности или плод по1ибает внутри
утробно Некоторые исследователи считают, что и при меньшей 
азотемии беременность следует прервать, так как шансы на 
ее сохранение незначительны, а почечная недостаточность, ги
пертензия, протеинурия в дальнейшем будут прогрессировать 
Что касается острого гломерулонефрита и обострения хрониче
ского, то эти тяжелые состояния требуют лечения разнообраз
ными средстзами, не всегда допустимыми во время беременно
сти; плод значительно страдает и редко остается живым. Как 
указано выше, исключением является гипертоническая форма 
заболевания, при которой еще до беременности удается норма
лизовать артериальное давление. В этом случае беременность 
протекает, как при I степени риска Если острый гломерулонеф
рит женщина перенесла более чем за 1 год до наступления 
беременности и достигнуто полное излечение, беременность мо
жет быть сохранена, так как она протекает обычно без ослож
нений. 

Форма гломерулонефрита, от которой зависит прогноз бе
ременности, должна быть уточнена в ранние сроки; поскольку 
это зачастую нелегко сделать в амбулаторных условиях, жен
щины должны быть госпитализированы на 8—10-й неделе 
беременности. Повторная госпитализация требуется при обо
стрении заболевания, присоединении позднего токсикоза, ухуд
шении состояния плода и при всех формах, кроме латентной, 
за 3 нед до срока родов для подготовки к ним и выбора ме
тода родоразрешения. 

Роды у больных гломерулонефритом не представляют осо
бенностей В некоторых случаях при тяжелом течении заболе
вания целесообразно разрешить женщину преждевременно во 
избежание внутриутробной гибели плода. 

Беременные, больные гломерулонефритом, должны избе
гать простуды, охлаждения. Большое значение имеет диета. 
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Она должна быть различной в зависимости от формы болезни. 
Различия касаются количества белка, соли и жидкости При 
нефротической форме хронического гломерулонефрита количе
ство белка следует увеличить до 2 г на 1 кг массы тела, умень
шить потребление поваренной соли до 5 г и воды до 800 мл в 
сутки. При смешанной форме необходимо ограничить прием соли 
до 5 г и воды до 1 л в сутки, при гипертонической форме — 
только соли (до 5 г в сутки). При латентной форме болезни 
ограничений не требуется. 

Этиотропная терапия пенициллином при хроническом гломе-
рулонефрите не нужна, так как стрептококк в этой стадии раз
вития болезни уже не играет роли. Патогенетическая терапия 
иммунодепрессантами, аминохинолиновыми препаратами, боль
шими дозами кортикостероидов у беременных противопоказа
на. Поэтому применяется только симптоматическая терапия: 
лечение артериальной гипертензии (см. раздел «Гипертониче
ская болезнь») и отечного синдрома (см. раздел «Недостаточ
ность кровообращения») Белковый дефицит ликвидируют вли
ваниями сухой плазмы (разведенной дважды дистиллирован
ной водой в соотношении 1 : 3 по 200—300 мл), 100—200 мл 
20% раствора альбумина или по 200—300 мл протеина. 

П И Е Л О Н Е Ф Р И Т 

Пиелонефрит — самое частое заболевание почек и второе по 
частоте заболевание человека (после инфекции органоз дыха
тельной системы). Женщины болеют пиелонефритом в 5 раз чаще 
мужчин. У беременных пиелонефрит также является одним из 
самых частых экстрагенитальных заболеваний (6—12%). Нами 
вместе с О. А. Тимофеевой при обследовании 1000 беременных 
в женской консультации пиелонефрит диагностирован у 12,2%, 
в том числе острый у 6,8%, хронический — у 5,4% женщин. 
Почти у половины больных с хроническим пиелонефритом во 
время беременности возникло обострение заболевания. 

Возбудителями пиелонефрита являются чаще всего грам-
отрицательные микроорганизмы кишечной группы, нередко — 
сапрофиты: кишечная палочка, энтерококк, клебсиелла, про
тей, а также стафилококки, стрептококки и др. При свежем 
процессе находят одного возбудителя, при длительно сущест
вующем — может быть ассоциация из нескольких микробов. 
Инфекция распространяется преимущественно гематогенным 
путем из очага воспаления в глоточных миндалинах, зубах, 
гениталиях, желчном пузыре и др. Возможен восходящий путь 
инфицирования из уретры, мочевого пузыря по мочеточни
ку в лоханку. Этому способствуют пузырно-мочеточниковый и 
лоханочно-ренальный рефлюксы, благодаря которым моча за
брасывается ретроградно, разрушает форниксы и внедряется в 
ткань почки. Инфекция может распространяться восходящим 
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путем и по субэпителиальному слою ткани, выстилающей мо-
чевыводящие пути на всем протяжении. Всякое препятствие 
оттоку мочи способствует развитию инфекции мочевых путей, 
будь то камни, аномалии развития, перегибы, сужения и т. д. 
Таким образом, для возникновения пиелонефрита необходимы 
два основных условия, инфекционный агент и нарушение кро
вообращения в почке, обусловленное расстройстзом уродина-
мики. 

Беременность благоприятствует развитию воспаления моче
вых путей. Под влиянием прогестерона и других полозых гор
монов происходят расширение, удлинение и искривление моче-
точникоз с перегибами и петлеобразованием, развиваются их 
дискинезия, увеличение полости лоханок и мочезого пузыря 
(рис. 2, 3). Вследствие этого объем мочи в мочевыводящих 
путях возрастает и происходит нарушение ее оттока. Вне бе
ременности для обнаружения скрыто текущего пиелонефрита 
применяется провокационный преднизолонозый тест. У бере
менных его проводить нецелесообразно, з связи с физиологи
ческим увеличением продукции глюкокортикоидов Так как 
уровень полозых и кортикосгероидпых гормоноз особенно рез
ко возрастает с конца II триместра беременности, поязление или 
обострение пиелонефрита чаще происходит в 22—28 нед. Этот 
период можно считать критическим для беременных, больных 
пиелонефритом. 

Острый пиелонефрит (урологи нередко острым называют и 
обострение хронического процесса, поскольку клиника и лече
ние у них одинаковые) начинается с повышения температуры 
до 38—40°С с ознобом, головной болью, болями в конечностях, 
т. е. с неспецифических признаков общей интоксикации, свойст
венных началу многих инфекционных болезней. Возможно и 
повышение температуры только до субфебрильных цифр, без оз
ноба. Боли в пояснице появляются на 2—3-й день. Вначале они 
двусторонние, затем локализуются с одной стороны, чаще — 
справа. Правосторонний пиелонефрит преобладает у беремен
ных не сюлько ш за давления на мочеточник увеличенной и 
ротированной впразо матки, сколько из-за сдазления мочеточ
ника правой яичниковой веной, варикозно расширяющейся во 
время беременности, с которой мочеточник находится в одном 
тесном соединительнотканом футляре. В I триместре боли 
острые, носят характер почечной колики; позже, по мере рас
ширения мочевыводящих путей, приобретают более тупой ха
рактер. Боль из поясницы иррадиирует вниз по ходу мочеточ
ника в бедро и паховую область. Симптом Пастернацкого бы
вает положительным. При одновременном развитии цистита 
появляются дизурические явления (учащенное болезненное мо
чеиспускание) . 

Клиническая картина может быть похожа па грипп, аппен
дицит, холецистит. Диагностике помогают лабораторные иссле-
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дования. Для исследования следует брать среднюю порцию мо
чи, собранную без катетеризации мочевого пузыря после тща
тельного туалета наружных половых органов. Как правило, 
выявляется пиурия, которая при закупорке мочеточника кам
нем, сгустком гноя может отсутствовать. Бактериурия (более 
10

г
 микробных тел в 1 л мочи) является очень зальным "симпто

мом, несмотря на то, что результат исследования становится 
известен лишь через 48 ч. В крови имеет место нейтрофильный 
лейкоцитоз. Ценным методом диагностики является хромоци-
тоскопия., уточняющая сторону поражения; последующая ка
тетеризация мочеточника восстанавливает его проходимость и по
зволяет произвести анализ мочи непосредственно из больной 
почки. Катетеризация мочеточника, производившаяся нами 
у большинства беременных, больных острым пиелонефритом, 
позволила установить, вопреки существовавшему мнению, что 
воспалительный процесс в большинстве случаев язляется дву
сторонним, хотя женщины ощущают выраженные боли с одной 
стороны. 

Хронический пиелонефрит начинается обычно в детстве. 
О перенесенном заболевании почек девочка и ее родители не
редко забывают, поскольку рецидивы мо1ут не поязлягься много 
лет. Они возникают в такие периоды жизни женщины, которые 
связаны со значительными гормональными сдвигами. К ним 
относятся пубертатный период, замужество, беременность и ро
ды. Вне обострения больная может чувствовать себя хорошо 
или предъявляет неотчетливые жалобы на недомогание, голов
ную боль, периодические тупые боли в пояснице. Таким жало
бам не всегда придают значение или расценивают их как про
явление какого-либо иного патологического состояния. В моче 
находят небольшое количество белка (обычно меньше 1 г/л), 
нормальное или слегка увеличенное (больше 10—15 з поле 
зрения) количество лейкоцитов. Отдельные анализы бызают со
вершенно нормальными. 

В связи с этим для диагностики хронического пиелонефрита 
требуются специальные методы исследования. При количест
венном анализе осадка мочи (проба Нечипоренко или Каков
ского—Аддиса) обычно выявляют лейкоцитурию, преобладаю
щую над гематурией. При бактериологическом исследовании 
мочи находят бактериурию, превышающую 10

8
 микробных тел 

в 1 л, идентифицируют возбудителя и определяют чувствитель
ность микробной флоры к антибиотикам и антибактериальным 
препаратам. Результаты бактериологического исследования 
мочи должны быть проанализированы с учетом того, что бак-
териурии может не быть, если больная недазно принимала 
антибактериальное лечение по какому-либо поводу. С другой 
стороны, у 5—10% беременных женщин встречается бессимп
томная бактериурия, когда количество микробов в моче превы
шает 10

8
 при отсутствии других признаков воспаления мочевы-
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водящих путей в настоящем и прошлом. Бессимптомная бакте
риурия расценизается некоторыми исследователями как пред-
стадия пиелонефрита. У 40% женщин она действительно пере
ходит в клинически выраженный пиелонефрит По данным 
Н. П. Смирновой (1983), неблагоприятное влияние бессимптом
ной бактериурии на течение беременности, родов и послеродо
вого периода выражено столь же отчетливо, как и влияние 
симптомных мочезых инфекций, поэтому ее следует расцени
вать как одну из форм пиелонефрита. 

Поскольку патологический процесс при пиелонефрите раз
вивается в ннтерстициальной ткани почки и завершается скле
розированием ее, сдавливанием почечных канальцев, концен
трационная способность почек, устанавливаемая с помощью 
пробы Зимницкого, нарушается рано. Гипостенурия (относи
тельная плотность мочи меньше 1015) является свидетельством 
снижения концентрационной функции нефрона. В таких слу
чаях необходимо определить содержание в крови мочевины, 
креатинина или остаточного азота. 

Внутризенная урография, как и другие исследования моче-
выводящих путей с помощью рентгеновских лучей, беременным 
противопоказана, но после родов это исследование позволяет 
уточнить диагноз. 

Хронический пиелонефрит, особенно длительно существую
щий, приводит к раззитию нефрогенной гипертензии, в том чис
ле злокачественной. Это следует иметь в виду и у каждой боль
ной пиелонефритом систематически измерять артериальное 
давление, а при выявлении гипертензии — исследовать глазное 
дно и производить электрокардиографию. 

Гестационный процесс ухудшает течение пиелонефрита. Хро
нический пиелонефрит обостряется у каждой третьей беремен
ной, иногда дважды и трижды. Редко обострение возникает у 
родильниц, еще реже — у рожениц. 

С другой стороны, пиелонефрит оказывает неблагоприятное 
влияние на течение беременности и состояние плода. К наибо
лее частым осложнениям относятся поздний токсикоз, невына-
пгивание беременности и внутриутробное инфицирование плода. 
Поздний токсикоз присоединяется не менее чем у 40% бере
менных, больных пиелонефритом, особенно хроническим. Со
гласно данным литературы, частота невынашивания беремен
ности у женщин, страдающих пиетонефрптом, достигает 30%, 
преимущественно за счет преждевременных родов. По нашим 
наблюдениям, это осложнение встречается в 3 раза реже. Как 
показали Н. КгетНпд с соавт. (1982) и другие, перинатальная 
смертность при нерациональном лечении достигает 30%. У но
ворожденных находят повышенный уровень иммуноглобулинов, 
что свидетельствует о внутриутробном инфицировании. Они 
более подвержены послеродовым гнойно-септическим заболева-
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ниям, у некоторых детей диагностируют врожденный везику-
7ГСЗ~ 

С. Feldlng (1969) одним из первых обратил внимание, что 
акушерские осложнения зазисят от того, протекает пиелонеф
рит с гипертензией или нет При наличии почечной гипертензии 
осложнения беременности, незрелость детей и перинатальная 
смертность зозникают в несколько раз чаще. Таким же фак
тором, отягощающим состояние женщины и ребенка, является 
азотемия. В отличие от гломерулонефрита острый пиелонефрит, 
особенно своевременно и празильно леченный, не представляет 
серьезной опасности для нормального развития беременности 
и плода. 

Несмотря на это, больные пиелонефритом должны быть от
несены к группе высокого риска К 1 степени риска относятся 
больные неосложнеггным пиелонефритом, возникшим зо время 
беременности, ко II степени — больные хроническим пиелонеф
ритом, существозазшим до беременности; к III степени —жен
щины с пиелонефритом и гипертензией или азотемией, пиело
нефритом единственной почки 

Больным с I и II степенями риска можно разрешить бере
менность Они должны находиться на диспансером учете у те
рапевта женской консультации. Исследование мочи следует 
проводить каждые 2 нед, а в период между 22-й и 28-й неде
лями беременности — еженедельно. 

Если раньше мы полагали, что при остром пиелонефрите, 
развившемся в I триместре, беременность лучше прервать и 
ликвидировать причины пиелонефрита, не зависящие в этом 
сроке от гормональных влияний беременности (например, каль-
кулез), то в настоящее время считаем эту рекомендацию не
оправданной, так как острый пиелонефрит обычно поддается ле
чению. 

Больным с III степенью риска беременность противопока
зана. В результате беременности ухудшается здорозье женщи
ны, а редкая возможность получить живого и здорового ре
бенка делает риск сохранения беременности неоправданным. 
К Ш степени риска отнесены женщины с пиелонефритом един
ственной почкч из тех соображений, что хирургический метод 
лечения пиелонефрита (зплоть до нефрэктомии), к которому 
иногда вынуждены прибегать во время беременности, невозможен 
при наличии единственной почки, и женщина практически обре
чена на смерть, тем более, как указывалось выше, обострения 
пиелонефрита у беременных часты. Беременные, больные пие
лонефритом, должны быть госпитализированы при каждом обо
стрении заболевания, при появлении признаков позднего ток
сикоза или ухудшения состояния плода (гипоксия, гипстро-
фия). 

Родоразрешение при пиелонефрите необходимо стремиться 
произвести влагалищным путем; кесарево сечение в условиях 
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инфицированного организма крайне нежелательно. При на
сущной необходимости предпочтение должно быть отдано экс-
траперитонеальному методу операции. 

Пиелонефрит не требует назначения специальной диеты и 
ограничения жидкости и поваренной соли при отсутствии при
знаков позднего токсикоза. При обострении процесса показано 
обильное питье. 

Лечение пиелонефрита у беременных проводят обязательно 
в условиях стационара. Постельный режим требуется только 
в период лихорадочного состояния, несколько раз в день реко
мендуется принимать коленио-локтевое положение на 5 мин и 
спать на здоровом боку. Все это улучшает отток мочи из 
верхних мочевых путей. 

Основой лечения острого пиелонефрита является примене
ние антибактериальных препаратов. В интересах плода в I 
триместре беременности следует употреблять лишь пеницил
лин, оксациллин или ампициллин. Пенициллин назначают по 
8—10 млн. ЕД в сутки в 4 приема внутримышечно. Для сохра
нения минерального баланса половину дозы вводят в виде на
триевой, половину — калиевой соли пенициллина. Вместо пе
нициллина можно назначать ампициллин по 500 мг 4 раза 
в мышцу или его аналоги, вводимые внутривенно в той же 
дозе. Оксациллин назначают 3—4 г в сутки, ампиокс — 2—4 г 
в сутки. Лечение антибиотиками проводится в течение 8— 
10 дней. 

Начиная со II триместра беременности включается защит
ная функция плаценты, в сзязи с чем более широко могут при
меняться другие антибиотики. Исключение составляют стреп-

'томицин, левомицетин, тетрациклиновые производные, проти
вопоказанные на всем протяжении беременности. Лечение дол
жно производиться с учетом чувствительности флоры мочи к 
антибиотикам и антибактериальным препаратам. Можно ис
пользовать пенициллин, причем природный рекомендуется при
менять только при отсутствии других антибиотиков, поскольку 
он наименее активен в отношении микробов кишечной группы. 

Цефалоспорины (цепорин, цефалоридин, кефзол, клафоран, 
•цефуроксим) назначают по 0,5—1 г 3—4 раза в день внутри
венно и внутримышечно. Курс лечения — 4—8 дней. 

Аминогликозиды (канамицин, гентамицин) можно приме
нять беременным после 20 нед; они обладают широким анти
микробным спектром действия, но у 2—57о больных вызывают 
побочный нефротоксический или ототоксический эффект, по
этому их следует назначать при сохранной функциональной 
способности почек и отсутствии заболеваний органа слуха. Ка
намицин применяют по 0,5 г 3—4 раза внутримышечно, гента
мицин— по 40 мг 2—3 раза в мышцу в течение 5—7 дней. 
Линкомицин вводят по 1,8—2,4 г в сутки внутримышечно. 
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Со II триместра беременности применяются антибактери
альные препараты. 5 НОК избирательно дейстзует на возбу
дителей инфекции мочевых путей. Его назначают по 2 таб
летки 4 раза в течение 4 дней, затем по 1 таблетке 4 раза 
в течение 10 дней. Широко используют в лечении инфекций 
мочевыводящих путей налидиксовую кислоту (невиграмон, не
грам). Ее назначают по 2 капсулы 4 раза в день в течение 
*? дней, затем по 1 капсуле 4 раза в день в течение 10 дней. 
Нитрофураны действуют на микроорганизмы, устойчивые к ан
тибиотикам и к сульфаниламидам. Фу̂ »а£ин___ применяют по 
0,1 г 4 раза в день в течение 4 дней, затем по 0,1 г. 3 раза 
в день 10 дней. Уросульфан выделяется преимущественно поч
ками, поэтому целесообразен при лечении инфекции мочевых 
путей. Его назначают по 0,5 г 3—4 раза в день в течение 
12—14 дней. Можно комбинировать антибиотики и антибакте
риальные препараты. 

В послеродовом периоде для лечения пиелонефрита приме
няют те же средства, что и во II и III триместрах беременно
сти. Гентамицин, канамицин, эритромицин, олеандомицин, лин-
комицин очень легко проникают в молоко и долго сохраня
ются в нем, поэтому при терапии указанными антибиотиками 
на период лечения следует или отказаться от грудного вскарм
ливания, или увеличить интервал между кормлениями. Ро
дильницам можно назначать бактрим (бисептол) по 2 таб
летки 2 раза в день после еды. Курс лечения — 8—10 дней. 
Беременным этот препарат противопоказан. 

Усиливают действие антибактериальных средств малые до
зы салуретиков (дихлотиазид, фуросемид), вымывающие вос
палительный детрит из почечной ткани. 

Особенно велико лечебное значение катетеризации моче
точников. Вводимые в самом начале лечения, одновременно 
с назначением антибиотикоз, катетеры улучшают или восста
навливают нарушенную уродинамику и предотвращают разви
тие бактериемического шока. Шок может развиться при вы
делении большого количества эндотоксинов из погибших под 
влиянием антибиотиков микроорганизмов, если нарушена вы
делительная функция мочевыводящих путей. Катетеризовать 
мочеточник после предварительной хромоцистоскопии необхо
димо, если антибактериальное лечение в течение 2—3 дней не 
ликвидирует гектическую лихорадку и ознобы. Катетер может 
находиться в мочеточнике 2—3 дня, в том числе и во время 
родов. 

Если, несмотря на катетеризацию мочеточника и антибак
териальную терапию, состояние больной не улучшается, воз
никают показания для хирургического лечения, характер кото
рого определяется на операции (декапсуляция почки, резекция 
ее, нефрэктомия). Вопрос об очередности операции и завер
шения беременности решается в пользу первоначального хи-
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рургического лечения, а затем родоразрешения или пролонги
рования беременности; прекращение беременности в любом 
сроке не улучшает течения острою пиелонефрита. 

Острый пиелонефрит обычно протекает с интоксикацией 
организма, з связи с чем комплексная терапия этого заболе
вания включает применение белкозых препаратов (альбумин, 
протеин) и дезинтоксикационных средств (гемодез, реополи-
глюкин). Кроме того, при лечении пиелонефрита необходимо 
использовать десенсибилизирующие (димедрол, супрастип, ди-
празин) и спазмолитические средства (баралгин — 5 мл вну
тримышечно, ависан — 0,05 г в таблетках, цистенал — 3—4 кап
ли, но-шпа — 2 мл или папаверина гидрохлорид — 2% раствор 
2 мг внутримышечно). В остром и хроническом периодах 
пиелонефрита назначают растительные антисептики и мочегон
ные средстза (толокнянка, полевой хвощ) и увеличивающий 
кислотность мочи клюквенный морс. В нем, кроме того, со
держится натрия белзоат, превращающийся в гиппуровую кис
лоту и оказывающий бактерицидное дейстзие з почках. 

При бессимптомной бактериурии у беременных следует при
менять антибиотики (можно перорально) и антибактериаль
ные препараты, во избежание развития пиелонефрита и с це
лью профилактики позднего токсикоза беременных. 

После родов пиелонефрит развивается на 4—6—12—14-е 
сутки. Нередко он язляется причиной послеродовых гнойно-
септических осложнений. 

Родильниц, перенесших гестационный пиелонефрит, следует 
выписывать из родильного дома под наблюдение уролога. Об 
этом свидетельствуют данные Н. А. Лопаткипа и А. Л. Шабада 
(1985). Они выявили хронический пиелонефрит у 28% жен
щин, перенесших острую форму заболевания во время бере
менности. Исследование проведено в отдаленные сроки (до 
12 лет) после родов. 

М О Ч Е К А М Е Н Н А Я Б О Л Е З Н Ь 

Камни мочевыводящих путей встречаются у 0,1—0,12% бере
менных. В сложном процессе камнеобразования участвуют 
перенасыщенные растзоры солей, гидрофильные коллоиды, 
препятствующие выпадению кристаллов, и гидрофобные кол
лоиды, способствующие склеиванию кристаллов и образова
нию ядра камня, которым могут служить бактерии, детрит, 
фибрин и др. К формированию камней предрасполагают на
рушения минерального обмена, задержка мочевыделения и 
особенно инфекционно-зоспалительные изменения в мочеполо
вой системе Д. В. Каи (1978) считает, что пиелонефрит явля
ется ведущим патогенетическим фактором в развитии мочека
менной болезни у женщин в отличие от мужчин, у которых 
большее значение имеют общие метаболические нарушения в 
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организме. Считалось, что беременность не способствует обра
зованию камней, поскольку сопровождается повышением кол
лоидальной активности мочи, мешающей Еыпадению солей в 
осадок. Заболевание не возникает во время беременности, 
в частности, из-за повышенного потребления кальция и фос
фора организмом плода. Однако Н. А. Лопаткин и А. Л. Ша-
бад (1985) утверждают, что в патогенезе нефролитиаза у 
женщин большое значение имеет нарушение динамики опо
рожнения мочевых путей, обусловленное осложнениями геста-
ционного периода. Клинические признаки мочекаменной болез
ни во время беременности становятся более выраженными, чем 
прежде: латентное течение заболевания может стать клиниче
ски отчетливым. Это связано с появлением условий, благо
приятствующих миграции камня в более низко лежащие отде
лы мочевыводящих путей (расширение и гипотония лоханок, 
мочеточников, мочевого пузыря, рис. 4), и частым присоеди
нением инфекции (пиелонефрит, цистит). 

Наиболее характерным признаком мочекаменной болезни 
являются приступы почечной колики. Боли в поясничной обла
сти вызваны препятствием оттоку мочи вследствие спазма мо
четочника из-за раздражения его слизистой оболочки движу
щимся камнем. Боли обычно очень сильны, схваткообразного 

(характера. Больная пытается облегчить боли изменением по
л ожени я тела и «не может найти себе места» Боли ирради-
ируют из поясницы вниз по ходу мочеточника, в половые 
губы, бедро. Поясничные мышцы напряжены, симптом Пастер-
нацкого положительный. Почечная колика может сопровож
даться лихорадкой, тошнотой, рвотой, вздутием живота, дизу-
рическими явлениями (болезненное, учащенное мочеиспуска
ние). После приступа почечной колики у некоторых больных 
камни самопроизвольно отходят с мочой. Крупные коралло
видные камни почечных лоханок, не способные из-за величины 
перемещаться, вызывают тупые боли в пояснице. 

Острые края камня травмируют слизистую оболочку мо
чевыводящих путей, в связи с чем появляется гематурия. Обыч
но это микрогематурия, наблюдаемая у 90% больных моче
каменной болезнью. В

1
 конце приступа почечной колики бы

вает макрогематурия. 
5) I Присоединение инфекции, развитие воспалительных изме

нений мочевыводящих путей служат причиной пиурии:/ При 
калькулезном пиелонефрите приступ почечной колики проте
кает с высокой температурой, ознобом. 

f Особенностью течения мочекаменной болезни во время бере
менности является большая частота приступов почечной колики 
и гематурии. Этому способствует атония лоханок и мочеточни
ков, облегчающая движение камней. Интенсивность болей и ге
матурии у беременных выражена слабее, почечная колика не 
столь мучительна, как до беременности, а макрогематурии почти 
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не бывает. По тем же причинам (расширение мочеточников и 
гиперплазия их мышечного слоя) во время беременности часто 
происходит спонтанное отхождение камней. После 34 нед бере
менности камни выделяются реже, возможно, вследствие сдав
ленности атоничных стенок мочеточника увеличенной маткой. 
После родов тонус мочеточников восстанавливается, и камни 
вновь начинают отходить.! 

Свойственные беременности анатомические и функциональ
ные изменения мочевыводящих путей предрасполагают к нару
шению уродинамики и развитию пиелонефрита. Уролитиаз усу
губляет вероятность возникновения этого заболевания. Пиело
нефрит на фоне мочекаменной болезни появляется уже в I три
местре беременности, в то время как некалькулезный пиело
нефрит развивается со II триместра, когда выражены наруше
ния уродинамики. Хронический пиелонефрит встречается у 80% 
больных уролитиазом. 
Ц /Во время беременности течение мочекаменной болезни ухуд
шается у каждой третьей больной, что проявляется в учащении 
приступов почечной колики, обострении или появлении пиело
нефрита. Ухудшение может быть тяжелым, требующим хирурги
ческого лечения уролитиаза. Но наблюдаются и случаи его бес
симптомного течения./ 
-51 В диагностике мочекаменной болезни важное значение имеет 
анамнез: указания на приступы почечной колики в прошлом, 
отхождение камней при мочеиспускании. При расположении 
камня в мочевом пузыре или уретре наблюдаются терминальная 
гематурия и нарушение мочеиспускания. При более высоком рас
положении камня гематурия не связана с актом мочеиспускания. 
Камень, находящийся в нижнем отделе мочеточника, иногда 
удается пальпировать при влагалищном исследовании. 

С помощью цистоскопии выявляют камень мочевого пузыря 
и «рождающийся» камень мочеточника. Хромоцистоскопия по
зволяет установить наличие полной или частичной окклюзии 
мочеточника камнем. Рентгеновские методы исследования бере
менным противопоказаны, особенно урография; приходится поль
зоваться рентгенограммами, сделанными до беременности. 

Обязательным является выполнение всех исследований, необ
ходимых для диагностики пиелонефрита, поскольку инфекция 
на фоне уролитиаза развивается очень часто. 

/ Мочекаменная болезнь мало влияет на течение беременности 
и состояние плода, хотя частые и тяжелые приступы почечной 
колики могут привести к самопроизвольному прерыванию бере 
менности и к преждевременным родам^Акушерские осложнения 
возникают обычно, если уролитиаз сочетается с пиелонефритом. 
В этом случае может присоединиться поздний токсикоз беремен
ных с присущими ему последствиями Перинатальная смертность 
достигает 50%о Неосложненная мочекаменная болезнь не ока
зывает влияния на течение беременности и плод. 
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Мочекаменная болезнь не является показанием для прерыва
ния беременности. Противопоказания к беременности возникают 
в случае присоединения тяжелого позднего токсикоза или при 
наличии признаков почечной недостаточности! что бывает прак
тически очень редко Мы не можем согласиться с мнением 
Н. А. Лопаткина и А. Л Шабада (1985) о возможности сохра
нения беременности при хронической почечной недостаточности, 
так как после родов она обычно прогрессирует. 
/ Беременные, больные мочекаменной болезнью, должны на
блюдаться в женской консультации акушером-гинекологом и при 
необходимости консультироваться урологом. Показания к госпи
тализации не зависят от срока беременности, а возникают при 
частых приступах почечной колики, присоединении пиелонефрита 
или позднего токсикоза беременных, ухудшении состояния плода 
или при симптомах прерывания беременности При отсутствии 
показаний амбулаторное наблюдение может продолжаться 
вплоть до родов. I 

Роды у больных уролитиазом обычно протекают без ослож
нений. Приступы почечной колики возникают редко, хорошо ку
пируются спазмолитическими препаратами. 
/ В лечении больных мочекаменной болезнью большое значе

ние имеет диета. Микроскопия осадка мочи позволяет уточнить 
характер нарушения минерального обмена. Это необходимо сде
лать, так как диета различна в зависимости от тина диатеза. 

При мочекаменном диатезе с мочой выделяются соли (ура-
ты). Диета требуется с ограничением пуринов, которые содер
жатся в мясе, мозгах. Пища должна быть преимущественно мо-
лочно-растительной. Однако бобовые, щавель, орехи противопо
казаны Следует исключить также какао, шоколад, черный чай. 
2 раза в неделю рекомендуется питаться рыбой, нежирным мя
сом. Обильное питье снижает концентрацию уратов в моче 

Фосфорнокислый диатез характеризуется появлением в моче 
солей кальция, а не фосфора Из пищи в данном случае должны 
быть исключены продукты, содержащие кальций (яйца, молоч
ные изделия); ограниченно употреблять картофель, зеленые ово
щи, бобовые Рекомендуется есть больше мяса, крупяных изде
лий, сладостей, фруктов и продуктов, содержащих витамин А 
(печень, сливочное масло, морковь, рыбий жир) Питье ограни
чивается. Диета, необходимая при фосфорнокислом диатезе, 
мало соответствует потребностям беременной женщины, и стро
гое соблюдение ее может привести к гипотрофии плода. 

Диета при щавелевокислом диатезе не должна содержать 
продуктов, способствующих образованию оксататов Запрещают
ся молоко, яйца, бобовые, орехи, щавель, черный чай; не реко
мендуются мясные бульоны, мозги, помидоры, картофель, какао. 
Можно употреблять отварные мясо и рыбу 2—3 раза в неделю, 
мучные и крупяные блюда, молочные продукты, жиры, капусту, 
тыкву, дыню, огурцы. Полезны яблоки, груши, абрикосы, пер-

184 

http://allmed.pro/



СИКи, арбузы, настой черной смородины и Шиповника, обильное 
питье Поваренная соль не выпадает в осадок и не образует 
камней, поэтому ее употребление при мочекаменной болезни 
не ограничивается 

Приступ почечной колики в большинстве случаев удается ку
пировать спазмолитическими препаратами, вводимыми подкож
но: 2% раствором папаверина гидрохлорида (2 мл), но-шпы 
(2 мл), 0,2% раствором платифнллипа гидротартрага (1—2 мл) 
и баралгином (5 мл внутривенно). При внутримышечном введе
нии баралгин начинает действовав только через 20—30 мин 
Наркотические анальгетики лучше купируют почечную колику, 
но их применять беременным не рекомендуется. Их используют 
только при неэффективности указанных выше средств. 

В более легких случаях колики применяют цистенал по 
20 капель на кусочек сахара под язык или ависап по 0,1 г 
(2 таблетки) после еды. Эти препараты можно назначать по
вторно до 3—4 раз в день, уменьшив дозу вдвое; они пригодны 
и для курсового лечения в течение 2—3 нед. 

Тепловые ванны и грелки на область почек, применяемые при 
колике, во время беременности противопоказаны 

При отсутствии эффекта от лекарственной терапии произво
дят катетеризацию мочеточника (катетер вводят выше камня) 
Выведение мочи снимает напряжение, ликвидирует колики, нор
мализует лимфо- и кровообращение в почечной ткани Когда 
спазм мочеточника не позволяет провести катетер мимо камня, 
возникают показания для хирургического вмешательства. 

Лечение пиелонефрита у больных уролитиазом проводится по 
принципам, изложенным в разделе «Пиелонефрит», причем ка
тетеризация мочеточника в этих случаях приобретает особенно 
важное значение. 

Лечение мочекаменной болезни у беременных стремятся огра
ничить консервативными методами. Однако в некоторых случаях 
обойтись без операции удаления камня из лоханки или моче
точника, пли даже нефрэктомии не удается Показания к опера
ции во время беременности должны быть сужены, так как любое 
оперативное вмешательство переносится тяжелее. Операция по
казана при анурии, вызванной закупоркой мочеточника камнем 
и не поддающейся лечению; при септическом состоянии, обус
ловленном калькулезным пиелонефритом; при пионефрозе; при 
часто повторяющихся приступах почечной колики, если отсутст
вует тенденция к самопроизвольному отхождению камней. 

В поздние сроки беременности лучше родоразрешить жен
щину преждевременно, затем оперировать В более ранние сроки 
беременности больных следует оперировать, не считаясь с со
стоянием плода, так как промедление угрожает жизни жен
щины. В I триместре беременности необходимо произвести ис
кусственный аборт, а затем перевести больную в урологическое 
отделение для операции. 
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Г И Д Р О Н Е Ф Р О З 

Гидронефроз — заболевание, возникающее вследствие нару
шения оттока мочи и характеризующееся расширением лоханки, 
застоем мочи в ней и атрофией паренхимы почки (рис. 5). 

Препятствие оттоку мочи может быть внутри мочевого 
тракта и вне его. Рубцовые изменения, складки слизистой обо
лочки, пороки развития уретры и мочевого пузыря, воспалитель
ные процессы в тазовой и околопочечной клетчатке, перекручи
вание и перегибы мочеточников, их сдавление кровеносным 
сосудом, идущим к нижнему полюсу почки, или соедительноткан-
ным футляром, образующим единое ложе для правого мочеточ
ника и сосуда, расширяющегося во время беременности, камни 
и дивертикулы мочеточников и лоханки, рубцовые сужения мо
четочника — все эти и другие причины могут вызвать гидронеф
роз органического происхождения. Возникающие при беремен
ности нейрогуморальные сдвиги в организме приводят к атонии 
лоханок и мочеточников, а также способствуют развитию гидро
нефроза функциональной природы. Гидронефроз может быть не 
только приобретенным, но и врожденным Чаще гидронефроз раз
вивается с одной стороны, однако встречается и двусторонний. 

Нарушение оттока мочи вызывает расширение лоханки, пие-
лоэктазию, увеличение впутрилоханочного давления, истончение 
лоханки и паренхимы почки, сокращение числа функционирую
щих нефронов и развитие почечной недостаточности 

Во время беременности вследствие расширения мочевыводя
щих путей развивается гидронефротическая трансформация поч
ки. С помощью ультразвукового сканирования она диагности
руется у

 3
Д здоровых женщин. Такую гидронефротическую транс

формацию трудно дифференцировать с начальной стадией 
гидронефроза (пиелоэктазии). При более выраженном гидро
нефрозе дифференциация проще, поскольку увеличивается ре-
нально-кортикальный индекс. На 5—6-й день после родов гидро
нефротическая трансформация исчезает, а истинный гидронеф
роз остается 

Большая гидронефротическая почка может препятствовать 
нормальным родам, возможен разрыв тонкостенного гидронефро-
тического мешка во время родового акта. 

При длительном, годами существующем гидронефрозе почка, 
как правило, инфицируется; это сопровождается снижением ее 
функции, что служит показанием для прерывания беременности. 

Без рентгенологического исследования, противопоказанного 
беременным, диагностировать гидронефроз трудно. Однако с 
внедрением в практику ультразвукового метода исследования 
стало возможным диагностировать гидронефроз не только у 
женщины, но даже у плода. 

Заболевание длительное время протекает бессимптомно. По
степенно больных начинают беспокоить тупые боли в поясничной 
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области Они могут быть тянущими, иррадиирующими в пахо
вую область и бедро. Боли типа почечной колики (резкие, 
приступообразные, сопровождающиеся рвотой, вздутием живо
та) возникают редко. Во время болей может быть задержка 
мочеиспускания с последующей полиурией. Почечная колика 
более свойственна недавно появившемуся заболеванию, позже 
колика становится редкой, и остаются постоянные тупые боли в 
пояснице. Боли в пояснице, впервые появившиеся во время 
беременности и вызванные гидронефрозом, могут быть ошибоч
но приняты за симптом угрожающего аборта или преждевре
менных родов 

В послеродовом периоде гидронефроз вновь протекает бес
симптомно, хотя иногда в первые дни после родов боли усили
ваются вследствие сдавления мочеточника при инволюции матки. 

Осмотр беременной мало помогает диагностике. Иногда мож
но пальпировать увеличенную почку, пока матка не очень ве
лика. Венозный застой в почке является причиной такого 
частого симптома гидронефроза, как гематурия Если гидро
нефроз, как это часто бывает, осложнен нефролитиазом и пие
лонефритом, боли носят характер почечной колики, удается 
обнаружить пиурию, бактериурию, нейтрофильный лейкоцитоз 
крови и увеличенную СОЭ . 

Важным диагностическим исследованием является хромоци-
стоскопия, особенно в сочетании с катетеризацией мочеточника. 
Такое исследование дает возможность раздельно судить о на
рушении секреторной функции паренхимы почек и двигательной 
функции мочеточников, о проходимости мочеточника и локали
зации препятствия. 

Исследование мочи, взятой раздельно из каждой почки, по
могает выявить сторону поражения, источник гематурии, пиу
рии и бактериурии. Нарушение уродинамики при гидронефрозе 
благоприятствует развитию инфекции почти у всех больных, 
независимо от того, развилось заболевание до или во время 
беременности Под маской пиелонефрита нередко скрывается 
гидронефроз, нераспознанный из-за отсутствия рентгенологиче
ского исследования. 

Односторонний гидронефроз, не осложненный пиелонефритом, 
протекает относительно благополучно. Постепенно утрачиваемая 
функция почки компенсируется второй здоровой почкой. Дву
сторонний гидронефроз, тем более осложненный пиелонефритом, 
ухудшает прогноз для женщины как вне, так и особенно во 
время беременности в связи с возможностью развития пионеф
роза или хронической почечной недостаточности. 

Осложнение течения беременности у больных гидронефрозом 
поздним токсикозом происходит сравнительно не часто (в 10% 
случаев). Гидронефроз у матери влияет на состояние плода: 
перинатальная смертность достигает 95%о, частота рождения 
незрелых детей — 15%. 
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Прежде, чем разрешить беременность женщине, больной ги
дронефрозом, следует выяснить состояние функции почек и на
личие в них инфекции 

Гидронефроз, появившийся во время беременности, обычно 
не является показанием к ее прерыванию Такая необходимость 
возникает только в том случае, если не удается терапевтиче
скими мероприятиями ликвидировать остро развившееся заболе
вание Прерывание беременности показано при двустороннем ги
дронефрозе, развившемся до беременности; при гидронефрозе 
единственной почки, даже если функция ее сохранена; при одно
стороннем гидронефрозе, сопровождающемся азотемией или 
пиелонефритом, плохо поддающимся лечению 

У больных гидронефрозом, которым разрешено продолжение 
беременности, преобладают легкие формы болезни При таком 
течении гидронефроза оказываются полезны консервативные ме
тоды лечения Так, витамин В1 (5% раствор—1 мл внутримы
шечно) и индуктотермия почечной области повышают тонус мо
четочников Имеет лечебное значение борьба с запорами. С этой 
целью применяют растительные слабительные препараты и ди
ету, богатую клетчаткой: черный хлеб, свежие овощи, овощные 
супы, говядину, свежую рыбу, гречневую кашу, яйца, сыр, сме
тану, мед, чернослив, творог, простоквашу 

Возможность устранения причины гидронефроза хирургиче
ским путем при сохранной функции паренхимы почек является 
показанием для пластической операции в области лоханочно-
мочеточникового соустья При выраженной атрофии паренхимы 
почки у больной с одностороним гидронефрозом производят 
нефрэктомию Двусторонний гидронефроз служит противопоказа
нием для этой операции Урологическая операция в условиях 
беременности, способствующей распространению и даже гене
рализации инфекции мочевыводящих путей, может оказаться 
единственным рациональным выходом из положения, предот
вращающим сепсис и в большинстве случаев обеспечивающим 
продолжение беременности У некоторых больных после опе
рации роды начинаются преждевременно, поэтому необходимо 
проведение всех мероприятий, обеспечивающих сохранение бе
ременности. 

Б Е Р Е М Е Н Н О С Т Ь 

У Ж Е Н Щ И Н С О Д Н О Й П О Ч К О Й 

Компенсаторные возможности парных органов таковы, что 
отсутствие одного из них не препятствует выполнению основных 
функций организма. В настоящее время можно с уверенностью 
сказать, что беременность развивается нормально у женщин 
с одним яичником, одним надпочечником, одним легким или 
одной почкой. 
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Единственная почка является врожденной аномалией разви
тия пли следствием удаления другой почки, пораженной пато
логическим процессом. Во втором случае период адаптации 
протекает в 2 этапа. Сначала наблюдается относительная функ
циональная недостаточность органа, поскольку функция остав
шейся почки еще существенно не увеличилась; отмечается утра
та функционального резерва, так как функционируют все 
нефроны; появляются гиперемия почки и начинающаяся ее ги
пертрофия На втором этапе отмечаются полная функциональная 
компенсация, характеризующаяся увеличением функции почки, 
восстановление функционального резерва, умеренная, но стабиль
ная гиперемия и усиливающаяся до определенного предела ги
пертрофия. 

Резервные возможности почки мобилизуются с первых дней 
после нефрэктомии и направлены, прежде всего, на выведение 
воды и натрия хлорида Азотистые шлаки выделяются не в пол
ной мере, но это имеет благотворное значение, так как, накап
ливаясь в крови, азотистые вещества стимулируют компенсатор
ную гипертрофию почки Происходит морфологическая и функ
циональная ишертрофия клубочково-капальцевого аппарата 
Компенсация функции утраченной почки завершается через 
1 —1,5 года после нефрэктомии. О больших резервных воз
можностях почки можно судить по тому факту, что в норме 
одновременно функционирует лишь нефронов. После нефрэк
томии кровоток в почке увеличивается в 1,5 раза, и функцио
нальная способность ее сохраняется на уровне потребностей ор
ганизма. 

Женщин с одной почкой нельзя считать абсолютно здоровыми, 
их почка имеет ограниченный резерв функциональной активно
сти. Нефроны оставшейся почки вынуждены нести двойную на
грузку, в связи с чем со временем может наступить их функцио
нальная несостоятельность. Поэтому наиболее благоприятный 
период для беременности наступает через 2 года после нефрэк
томии, когда завершена функциональная перестройка органа, 
а резервы почки еще не истощены. Это удается установить при 
обследовании женщины в I триместре беременности При нали
чии одной почки почечный кровоток и клубочковая фильтрация 
увеличиваются в той же мере, как у здоровых женщин с двумя 
почками. Физиологические функции оставшейся почки во время 
беременности обычно нормальны, экскреторная функция не на
рушается Артериальное давление не повышено, протеинурия 
отсутствует, клиренс мочевины нормальный. 

Состояние женщины во время беременности зависит от при
чины удаления или отсутствия одной почки. Врожденная един
ственная эктопически расположенная почка хуже справляется 
со своими функциями, чем здоровая нормально расположенная 
почка, оставшаяся после удаления ее пары. Если причиной неф
рэктомии были пионефроз, туберкулез или мочекаменная бо-
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лезнь, то состояние женщины улучшается, так как вместе с поч
кой устраняется источник интоксикации организма. 

Не столь важно, какая почка удалена, хотя при правостс> 
ронней нефрэкюмии прогноз для беременности лучше, так как 
правая почка и мочеточник чаще подвергаются изменениям во 
время беременности. 

Женщины, перенесшие нефрэктомию, чаще страдают во вре
мя беременности пиелонефритом; возможно, что активируется 
латентно протекавшее заболевание (рис. 6). Однако, по нашим 
наблюдениям, функция почки страдает мало; она существенно 
не ухудшается ни во время беременности, ни после родов. 

Гlf^дITJ^IJJГoкcикoз, по неясным причинам, редко развивается 
у женщин с одной почкой. Несколько чаще возникают многово-
дие и слабость родовой деятельности. Дети рождаются здоровы
ми, с нормальными показателями массы тела и роста. Пери
натальная смертность меньше 100%0. 

Наиболее неблагоприятный акушерский прогноз у женщин с 
врожденной аплазией одной почки. Единственная почка может 
быть не совсем функционально полноценной, хотя до беремен
ности этого не проявлялось. Во время беременности при анома
лиях развития мочевых путей, в том числе и при аплазии почки, 
нередко возникает пиелонефрит, значительно^овышаются пери
натальная смертность и частота рождения незрелых детей Часто 
имеет место сочетание неправильного развития половых и моче
вых органов. Обнаружение некоторых (обычно с одной сторо
ны) пороков строения половых органов (однорогая матка и 
т. п.) дает основание заподозрить аномалии развития органов 
мочевыделения с той же стороны. Однако доказать наличие 
врожденной патологии почек и мочеточников, в том числе и 
отсутствие почки, без рентгенологического исследования не пред
ставляется возможным. 

Роды у женщин с врожденной аплазией почки протекают 
благополучно. Однако, если почка расположена в малом тазу, 
плод может принять неправильное положение; в этом случае 
кесарево сечение становится необходимым. 

У наблюдавшихся нами беременных с одной почкой самой 
частой причиной нефрэктомии был туберкулез. По-видимому, в 
дальнейшем эта группа женщин будет сокращаться, так как 
в последние годы преобладают консервативные методы лечения 
туберкулеза почек. После__нефрэктомии по поводу туберкулеза 
в мочевом пузыре ц в другой почке могут сохраниться остаточ
ные явления, вызванные интоксикацией (токсическим действием 
туберкулеза почек или специфического цистита). Интенсивная 
противотуберкулезная терапия, на фоне которой производят 
нефрэктомию, .ликвидирует интоксикацию в течение нескольких 
м,есяцев. Однако раньше, чем исчезнут послеоперационные ос
ложнения и интоксикация, разрешать беременность не следует. 
Беременность допустима^^сли_ в течение нескольких лет после 
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операции в моче не выявляется возбудитель туберкулеза, специ
фические изменения в мочевыводящих путях отсутствуют и жен
щина не нуждается в лечении по поводу туберкулеза (снята 
с учета в противотуберкулезном диспансере) Беременность и 
роды в этом случае протекают благополучно Некоторые наблю
давшиеся нами женщины родили дважды Поскольку туберкулез 
поражает не только почки, необходимо убедиться в отсутствии 
специфического процесса в других органах Для этого, кроме 
тщательного изучения анамнеза и объективного обследования, 
следует получить заключение врача-фтизиатра противотуберку
лезного диспансера" "*~ 

Если почка, сохранившаяся после нефрэктомии по поводу 
гидронефроза, не поражена тем же заболеванием, функция ее 
во время беременности остается достаточной и пиелонефрит 
присоединяется редко Существующие в литературе иные наблю
дения относятся, надо полагать, к случаям нефрэктомии при 
двустороннем гидронефрозе Хл^ких больных во время беремен
ности могут появиться гипертензия, почечная недостаточность, 
пиелопефри1 

Требуется большая осторожность при решении вопроса о до
пустимости беременности у женщин, перенесших нефрэкгомию 
по поводу пиелонефрита. Оставшаяся почка может быть совер
шенно здоровой, и тогда беременность протекает благополучно. 
Таких наблюдений большинство Но воспалительный процесс 
в почке может протекать латентно, не .будучи своевременно вы 
явлен и подвергнут лечению, он грЪзит обострением во время 
беремсппосш, п« всегда поддающимся консервативной терапии. 
Это еще в большей мере относится к женщинам с явным пиело
нефритом едипственной^почки, состояние таких больных, как 
правило, во время "беременности ухудшается Это сказывается 
как на течении беременности, так и на здоровье плода, приводя 
к азотемии, преждевременным родам, гипотрофии или внутри
утробной смерти плода. 

Беременность у женщин после нефрэктомии по поводу по
чечнокаменной болезни обычно протекает нормально. Состояние 
может ухудшиться при наличии камней или пиелонефрита един
ственной почки. 

Успешная диагностика и лечение реноваскулярной гипертен
зии привели к появлению беременных женщин, у которых почка 
была удалена в связи с этим заболеванием. Реноваскулярная 
гипертензия вызывается поражением стенозирующим процессом 
почечной артерии или ее ветвей Снижение почечного кровотока 
служит пусковым механизмом ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой гипертензивной системы Единственным радикальным мето
дом лечения таких больных является хирургическое вмешатель
ство (реконструктивные операции на почечной артерии или 
нефрэктомия) После операции высокое и стабильное артериаль
ное давление довольно быстро нормализуется. Наши наблюде-
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ния показывают, что, если беременность наступила через ^од 
и более после нефрэктомии, когда артериальное давление нор
мально, а почка адаптирована к изменившимся условиям функ
ционирования, гестационный период протекает без осложнений. 
Если же беременность наступает в первые месяцы после опера
ции, она нередко кончается самопроизвольным абортом. 

Беременность и роды после удаления почки, пораженной 
опухолью, встречаются редко Лишь 20% женщин живут цольше 
5 лет, так как 80—85% опухолей почек имеют злокачественный 
характер. Опухоли почек часто рецидивируют Прогноз для бе
ременности неблагоприятный. Беременность противопоказана. 
Лишь в некоторых случаях она допустима, если после нефрэк
томии прошло более 5 лет и^не обнаружено рецидивов опухоли. 

Какова бы ни ""была причина нефрэктомии, возможность 
сохранения беременности зависит прежде всего от состояния 
оставшейся почки. Поэтому необходимо тщательно проверить 
ее функцию (выделительную, концентрационную, фильтрацион
ную) Самое тщательное обследование беременных с одной поч
кой, проведенное нами, включающее, помимо указанного мини
мума анализов, также исследование сердечно-сосудистой систе
мы (ЭКГ, показатели общей гемодинамики, состояние сосудов 
глазного дна), электролитов в плазме и моче, кислотно-основ
ного состояния крови, общего белка и белковых фракции крови, 
показателей почечной гемодинамики и функции почек показало, 
что у

 2
/з женщин существенные нарушения отсутствуют. Лишь 

у отдельных больных были обнаружены признаки выраженных 
нарушений функции оставшейся почки 

У каждой больной с одной почкой непременно следует выяс
нить наличие инфекции мочевых путей Пиелонефрит значитель
но ухудшает прогноз заболевания и ставит под сомнение воз
можность донашивания беременности Нами писюиефрит диаг
ностирован у 15% беременных, перенесших нефрэктомию Дру
гие исследователи находили его значительно чаще. 

Если нефрэктомия была следствием туберкулеза почки, необ
ходимо сделать анализ мочи на наличие микобактерий тубер
кулеза. 

Отсутствие одной почки не влияет на продолжительность 
беременности У всех наблюдавшихся нами женщин роды насту
пали своевременно, за исключением тех немногих случаев, когда 
они были вызваны досрочно в связи с тяжестью состояния боль
ных. Роды и операция кесарева сечения у всех женщин проте
кали без осложнений. Послеродовой период редко осложнялся 
эндометритом или ухудшением состояния органов мочевыде
ления. 

В заключение следует отметить, что у большинства женщин 
с одной врожденной почкой или перенесших нефрэктомию, могут 
протекать беременность и роды без ущерба для своего здо
ровья. Повторные роды не ухудшают состояния. Беременность 
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противопоказана, если функция почки резко снижена, особенно 
при наличии азотемии или артериальной гипертензии, а также 
при туберкулезе и пиелонефрите единственной почки. 

А Н О М А Л И И Р А З В И Т И Я 
М О Ч Е В Ы В О Я Щ И Х П У Т Е Й 

Под аномалиями развития мочевыводящих путей подразуме
ваются аномалии почек, мочеточников, мочевого пузыря и по
чечных сосудов. Эта патология встречается довольно часто, во 
всяком случае аномалии развития почек занимают первое место 
среди врожденных пороков развития различных органов и си
стем [Джавад-Заде М. Д., Шимкус Э. М., 1977], составляя 
35—40% всех врожденных пороков. Клиническое значение ано
малий развития почек определяется тем, что при них в 43—80% 
случаев создаются условия для присоединения вторичных за
болеваний, которые протекают тяжелее, чем в почках обычного 
строения. При аномалиях развития почек хронический пиелонеф
рит развивается в 72—81% случаев, причем он имеет упорное 
течение, при нем часто повышается артериальное давление и 
быстро прогрессирует почечная недостаточность [Трапезнико
ва М. Ф , Бухаркин Б. В., 1979] Причиной частого возникнове
ния пиелонефрита при аномалиях почек большинство авторов 
считают или врожденную неполноценность самих почек, или 
нарушение уро- и гемодинамики, сочетание различных видов 
аномалий почек с пороками развития нижних мочевых путей, 
в частности с пузьгрно-мочеточниковым рефлюксом. 

Часю аномалии почек впервые проявляются во время бере
менности, причем основным заболеванием, по поводу которого 
производят обследование больных, является пиелонефрит. Нами 
совместно с М. С. Бажировой выявлены аномалии развития мо
чевыводящих путей у 115 женщин. Большинство из них посту
пили в стационар по поводу пиелонефрита, существовавшего 
до беременности или возникшего во время нее. Аномалии раз
вития почек установлены у 85 беременных, аномалии развития 
мочеточников и мочевого пузыря — у 20, аномалии развития 
почечных сосудов — у 10 Удвоенная почка диагностирована у 30, 
врожденная единственная почка — у 12, гипоплазия почки — 
у 4, гидронефроз — у 17, поликистоз почек — у 9, солитарная 
киста почки у 4, губчатые почки — у 2, сросшиеся почки—у 4, 
поясничная дистопия почки — у 2, ротация почки—у 1 больной. 

Среди аномалий мочеточников и мочевого пузыря чаще всею 
наблюдалась стриктура мочеточника (у 12), перегиб мочеточ
ника был у 2, удвоение мочеточника — у 1, мегалоуретер — у 2, 
пузырно-мочеточниковый рефлюкс — у 1 и пороки развития мо
чевого пузыря (аплазия, атония, недоразвитие)—у 3 беремен
ных женщин. Аномалии развития почечных сосудов у всех 
10 женщин заключались в одно- или двустороннем стенозе 
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почечных артерий. У 57 из 115 женщин во время беременности 
произошло обострение пиелонефрита, у 12 отмечалась нефро-
генная гипертензия, у 9 больных — почечная недостаточность. 
Сотрудником ВНИЦОЗМР Д К. Курбановым, производившим 
ультразвуковое обследование беременных, страдающих пиело
нефритом, у 20 из 161 женщины (12,4%) диагностированы ано
малии развития почек и почечных сосудов (аномалии нижних 
мочевых путей этим методом не выявляются). 

Аномалии развития почек подразделяют на 4 группы: анома
лии количества, положения, взаимоотношения и структуры По 
данным А Я. Абрамяна и соавт. (1980), наиболее часто встре
чающимися видами аномалий развития являются удвоение по
чек, лоханок и мочеточников (23%), поликистоз почек (16,5%), 
поясничная дистопия (14,2%), подковообразная почка (13,7%). 
Остальные виды аномалий встречаются реже и составляют от 
0 , 2 до 8,1% каждая. Сочетание аномалий развития почек с по
роками развития костно-мышечной, сердечно-сосудистой и пище
варительной систем отмечено у 3,7% пациентов, сочетание с 
аномалиями развития половых органов — у 0,7%. 

К аномалиям количества относятся аплазия почки, гипопла
зия почки, удвоение почек, добавочная третья почка. 

Об аплазии почек уже говорилось в разделе «Беременность 
у женщин с одной почкой». Следует добавить, что аплазия поч
ки сопроврждается обычно гипертрофией коптралатерального 
органа При нормальной ее функции почечная недостаточность 
не развивается. Единственная почка более подвержена различ
ным заболеваниям, чем каждая из нормальных почек. Инфек
ция этой единственной почки проявляется болями в поясничной 
области, лихорадкой, пиурией, гематурией, анурией. Почечная 
недостаточность развивается у 25—63% больных с единственной 
врожденной почкой Из наблюдавшихся нами 12 женщин с апла
зией 1 был сделан аборт в связи с почечной недостаточностью, 
5 произвели кесарево сечение по акушерским показаниям, у 6 
женщин были своевременные роды. 

Гипоплазия — врожденное уменьшение размеров почкк 
(рие. 7). Почка может быть рудиментарной и карликовой. Руди
ментарная почка — это склерозированный, небольшой структурно 
и функционально недоразвитый орган. Карликовая почка — 
уменьшенная в размерах нормальная почка. Диспластическая 
форма карликовой почки характеризуется избыточным развити
ем фиброзной ткани в ущерб паренхиматозной; такая аномалия 
чаете сопровождается нефрогенной гипертензией, нередко зло
качественной. У 2 из 6 беременных с гипоплазией почки, наблю
давшихся нами, было повышено артериальное давление, 2 боль
ным произведена нефрэктомия нефункционирующей гипоплази-
рованной почки; у всех 6 беременных был пиелонефрит, обо
стрившийся у 4 из них. У 1 больной развилась хроническая 
почечная недостаточность. Произошло 5 своевременных родов и 
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1 роды наступили преждевременно, родился мертвый ребе
нок. 

Удвоение почки — часто встречающаяся аномалия. Увеличен
ная в размерах почка можег иметь удвоенные лоханки, сосуды 
или мочеточники; может быть одновременное удвоение всех 
этих элементов — полное удвоение почки (рис. 8, 9, 10). Однако 
каждая из половин почки является как бы самостоятельным ор
ганом, и патологический процесс поражает обычно одну из них. 

Это могут быть гидронефроз, пиелонефрит, мочекаменная бо
лезнь, туберкулез. Причиной указанных заболеваний удвоенной 
почки чаще всего бывает пузырно-мочеточниковый рефлюкс. При 
эктопии добавочного мочеточника во влагалище или шейку мат
ки наблюдается непроизвольное мочеиспускание. 

Принято считать, что удвоенная почка является наименее 
серьезным вариантом аномалий развития с точки зрения тече
ния беременности и родов. Наши исследования показывают, что 
это не так. Удвоенная почка во время беременности склонна 
к развитию пиелонефрита (у 14 из 30 женщин), причем наблю
дается упорное течение заболевания. Достаточно часто (у 3 из 
30) удвоенная почка сопровождается нефрогенной гипертензией, 
которая неблагоприятно влияет наречение беременности и раз
витие плода. У многих женщин с удвоенной почкой развивается 
поздний токсикоз беременных (у 17 из 30), часто тяжело про
текающий и плохо поддающийся терапии. Поэтому беременные 
с удвоенной почкой нуждаются в диспансерном наблюдении у 
терапевта женской консультации и уролога. Беременность про
тивопоказана в тех случаях, когда заболевание сопровождается 
хронической почечной неДОС 1аточностью. 

Аномалия положения или дистопия может быть тазовой, под
вздошной, поясничной, торакальной и перекрестной, одно- или 
двусторонней. Тазовая дистопия — это расположение почки глу
боко в тазу между маткой и прямой кишкой. При бимануальном, 
обследовании по соседству с задним сводом влагалища выяв
ляется плотное гладкое образование. При дистопии почки в 
подвздошную ямку могут возникнуть боли, нередко в период 
менструации. При пальпации почка может быть принята за 
кисту яичника. Пояснично-дистопированная почка прощупыва
ется в области подреберья. Торакальная дистопия — очень ред
кая аномалия —является случайной находкой при рентгеноско
пии. При перекрестной дистопии почка смещена на противопо
ложную сторону. 

Дистопия почек составляет ' /Б всех аномалий развития почек, 
причем

 2
/з случаев приходятся на поясничную дистопию, которая 

была диагностирована и у наблюдавшихся нами больных. Дисто-
пированные почки во время беременности могут проявить себя 
болями в /кивоте, если они поражены гидронефрозом, пиелонеф
ритом, нефролитиазом, причем, чем ниже дистопия, тем чаще 
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вторичное заболевание почек. У больных с дистопией почек 
может быть нарушена деятельность кишечника. 

Беременность и роды не представляют особенностей при 
всех вариантах дистопии почек, кроме тазовой. Расположение 
почки в тазу может стать препятствием для естественного родо-
разрешения, в этом случае показано плановое кесарево сече
ние У наблюдавшихся нами 4 больных с поясничной дисто
пией беременность сопровождалась угрозой ее прерывания у 
.3 женщин, роды протекали благополучно При аномалиях по 
ложения почек беременность не противопоказана 

Аномалии взаимоотношения почек — это сращения почек 
между собой. Различные варианты сращения почек придают 
этому конгломерату форму галетообразной, S-образной, L-образ-
ной и подковообразной почки. Такие почки очень подвержены 
воспалительному процессу, гидронефрозу, могут быть источни
ком почечной гипертензии. Причинами артериальной гипертен
зии в этом случае являются хронический пиелонефрит, гидро
нефроз, аномальное кровоснабжение, высокая внутрипочечная 
гипертензия 

При аномалиях взаимоотношения беременность допустима, 
если отсутствует вторичное поражение почек. У 1 из 4 наблю
давшихся нами больных с L-образной почкой были показания 
для прерывания беременности, поскольку часто рецидивировав
ший пиелонефрит протекал с хронической почечной недостаточ
ностью. 

К аномалиям структуры почек относятся поликистоз и муль-
тикистоз почек, дермоидная и солитарная киста, губчатая почка, 
дивертикул лоханки и окололоханочная почечная киста. 

Поликистоз почек — тяжелая двусторонняя аномалия разви
тия. Заболевание имеет доминантный тип наследования Почка 
представляет собой орган, в котором паренхима почти полностью 
замещена множественными кистами различной величины 
(рис 11). Около 70% детей с поликистозом почек рождаются 
мертвыми. При незначительном количестве пораженных нефро-
нов дети жизнеспособны, но почечная недостаточность разви
вается у них при присоединении инфекции и развитии пиелонеф
рита. Поликистоз почек может сочетаться с поликистозом лег
ких, яичников, печени, поджелудочной железы. 

Выделяют 3 стадии клинического течения поликистоза по
чек- I с т а д и я — компенсированная, проявляется тупыми бо
лями в области почек, общим недомоганием, незначительными 
функциональными нарушениями; II с т а д и я — субкомпенси-
рованная, которой свойственны боли в пояснице, сухость во 
ргу, жажда, головная боль, тошнота, связанные с почечной недо
статочностью и артериальной гипертензией; III с т а дия—де -
компенсированная, при которой выражены признаки хрониче
ской почечной недостаточности, функциональное состояние по
чек резко угнетено. Это подтверждается падением фильтрацион-
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ной и концентрационной способности почек, задержкой азоти
стых шлаков в организме, анемией 

Почки обычно пальпируются как крупные бугристые обра
зования, всегда двусторонние в отличие от опухолей почек. 
Больные рано начинают жаловаться на боли в пояснице Ге
матурия появляется у половины больных. 

Вопрос о целесообразности сохранения беременности при 
поликистозе почек до сих пор дискутируется. Существует мне
ние, что дайной группе больных беременность противопоказана, 
так как при ней обосторяется хронический пиелонефрит. 
Д В Кан (1978) возражает против такой точки зрения, пола
гая, что при отсутствии почечной недостаточности беременность 
допустима. Он обращает внимание на возраст больных, считая, 
что им лучше рожать до 25 лет, так как симптомы поликистоза 
в основном появляются в конце третьего или начале четвертого 
десятилетия жизни. Все 6 наблюдавшихся Д В. Каном боль
ных поликистозом почек первый раз родили благополучно, при 
повторной беременности у них развились артериальная гипер
тензии и эклампсия. Н А Лопаткин и А Л. Шабад (1985) счи
тают крайне нежелательными беременность и роды у женщин, 
страдающих поликистозом. 

Рекомендовать в связи с высокой вероятностью передачи 
этого порока потомству беременность женщинам, страдающим 
поликистозом почек, не следует, поскольку у таких больных 
рано развивается хроническая почечная недостаточность, ко
торая усугубляется состоянием беременности и хроническим 
пиелонефритом, часто осложняющим течение поликистоза. 
У половины из наблюдавшихся нами 9 больных было обострение 
пиелонефрита, у половины — хроническая почечная недостаточ
ность. Кроме того, поликистоз почек ведет к развитию 
симптоматической артериальной гипертензии (у 5 из 9 жен
щин), также ухудшающей течение беременности и разви
тие плода У 5 из 9 беременных возникла нефропатия, 
у 1—преэклампсия. Учитывая эти данные и наследственный 
характер заболевания, поликистоз почек следует считать проти
вопоказанием для беременности. 

Солитарная киста почки — одиночное кистозное образова
ние. Киста может быть врожденной или приобретенной. Эта 
аномалия не носит наследственный характер и является односто
ронней. Увеличение размеров кисты ведет к атрофии паренхимы 
почки, нарушению гемодинамики в почке и развитию артери
альной гипертензии. Больные жалуются на тупую боль в пояс
нице. Увеличенная почка пальпируется. Наблюдается пиурия 
или гематурия При отсутствии почечной гипертензии беремен
ность не противопоказана. Все 4 наблюдавшиеся нами больные 
с этой формой аномалии почек родили благополучно 

Губчатая почка — аномалия, при которой в почечных пирами
дах образуются многочисленные кисты. Заболевание двусто-
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роннее, проявляется гематурией, пиурией, болями в области 
поясницы. Почечная недостаточность обычно не развивается. 
Беременность при этой аномалии почек не противопоказана. 
Мы наблюдали 2 больных, у которых беременность и роды про
текали благополучно, несмотря на обострение пиелонефрита 
во время беременности. 

Мультикистоз почки, дермоидная киста почки, дивертикул 
лоханки и около лоханочная киста — очень редкие аномалии 
развития. 

Врожденный гидронефроз у наблюдавшихся нами 17 бере
менных женщин был вызван стриктурой лоханочно-мочеточни-
кового сегмента (у 10), перегибом мочеточника (у 3), рефлюк-
сом у (1) и аномалиями почечных сосудов. Гидронефрозу по
священ специальный раздел этой главы. 

Аномалии развития мочеточников и мочевого пузыря столь 
же разнообразны, как аномалии развития почек. Наблюдаются 
аплазия лоханки и мочеточника как составная часть почечной 
аплазии, удвоение лоханки и мочеточника, иногда сочетающее
ся с полным удвоением почки. Уретероцеле — внутрипузырное 
грыжеподобное выпячивание интрамурального отдела мочеточ
ника. Уретероцеле может быть причиной расширения верхних 
мочевых путей, пиелонефрита, уролитиаза. Эктопия устья мо
четочника— аномальное расположение устья мочеточника в 
задней части мочеиспускательного канала, своде влагалища, в 
области наружных половых органов или прямой кишки. Эта 
аномалия характеризуется постоянным недержанием мочи из 
одного мочеточника и поступлением в мочевой пузырь из вто
рого мочеточника с периодическим естественным опорожнением 
мочевого пузыря. Нервно-мышечная дисплазия мочеточников 
(мегалоуретер) — комбинация врожденного сужения устья мо
четочника с нервно-мышечной дисплазией нижнего цистода. 
Вышележащие отделы мочеточника расширяются и удлиня
ются, образуя мегалоуретер. Кинетика мочеточника резко на
рушена, сократительная способность замедлена или отсут
ствует. 

Все варианты аномалий развития мочеточников способст
вуют нарушению уродинамики, развитию пиелонефрита, гидро
нефроза, почечной недостаточности. Среди наблюдавшихся на
ми 17 больных с аномалиями мочеточников у 12 была стрик
тура мочеточника, следствием которой у 6 беременных был 
гидронефроз с почечной недостаточностью у 1 из них. Пузырно-
мочеточниковый рефлюкс был выявлен у 2 больных: у одной 
он сочетался с гидронефрозом, у другой — с сужением и переги
бом мочеточника. У 2 больных был мегалоуретер, у 1—удвое
ние мочеточника. Все женщины страдали хроническим пиело
нефритом, причем у 12 из 16 произошло обострение пиелонеф
рита во время беременности, у 1 наблюдалась почечная 
недостаточность. Беременность удалось доносить всем женщи-
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нам, кроме больной с почечной недостаточностью. 2 больным 
произведено кесарево сечение по акушерским показаниям 

Аномалии развития мочевого пузыря разнообразны Встре
чаются удвоение мочевого пузыря, дивертикул мочевого пузы
ря— мешковидное выпячивание стенки, экстрофия мочевого пу
зыря— отсутствие передней стенки пузыря и др. Мы наблюдали 
3 беременных с аплазией пузыря, атонией его и недоразвитием. 

Все наблюдавшиеся нами женщины с аномалиями развития 
мочевого пузыря и часть больных с аномалиями развития моче
точника перенесли корригирующие урологические операции, что 
улучшило их состояние и позволило перенести беременность и 
роды. Следует отметить ухудшение их состояния во время бере
менности и сложность решения вопроса о методе и сроке родо-
разрсшения при аномалиях мочевого пузыря. Одной больной с 
аплазией мочевого пузыря и пересадкой мочеточников в прямую 
кишку пришлось произвести малое кесарево сечение в 30 нед 
беременности; другой, перенесшей пластику мочевого пузыря, 
кесарево сечение было сделано при доношенной беременности. 
Наблюдения за течением родов у женщин с аномалиями разви
тия мочеточников и мочевого пузыря малочисленны, тактика 
ведения беременности и родов не разработана. В большинстве 
случаев приходится индивидуально у каждой больной решать 
вопрос о возможности сохранения беременности, сроке и методе 
родоразрешения. 

Диагностика аномалии развития почек основывается на дан-
пых хромоцистоскопии, ультразвукового исследования, экскре
торной урографии, пневморстроперитонеума, радиоизотопного 
сканирования почек Во время беременности допустимо приме
нение тлько первых дпу\ методов При аномалии развития 
м о ч е 1 очников эхокардиографическин метод неинформа гивен, по
этому их диагностировать во время беременности практически 
невозможно, диагноз ставятся до беременности или ретроспек
тивно при обследовании после родов. 

Помимо аномалий почек и мочевых путей, существуют ано
малии развития почечных сосудов, которые сказываются на 
функции почек и состоянии здоровья женщины, а значит, могут 
повлиять на гестационный процесс. Добавочная, двойная или 
множественные почечные артерии, артерии, имеющие нетипич
ное направление, так же как и дополнительные или атипично 
направленные вены, сдавливают мочеточники, нарушая уроди-
намику и способствуя формированию гидронефроза, уролитиаза, 
пиелонефрита и нсфрогенной гипертензии. А. А. Спиридонов 
(1971) считает, что в развитии артериальной гипертензии при 
множественных почечных артериях могут играть роль 3 фактора, 
вызывающие активацию ренин-ангиотензинной системы: 1) га
шение пульсовой волны при прохождении ее через несколько 
мелких артерий; 2) несоответствие притока крови венозному 
оттоку; 3) нарушения уродинамики. 
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Аномалии развития почечных сосудов могут быть диагности
рованы методами ангиографии, аортографии, недопустимыми во 
время беременности. Поэтому диагноз ставится обычно до бере
менности. У беременных лишь ультразвуковое обследование в 
ряде случаев помогает диагностике. Подтверждать диагноз, как 
правило, приходится после родов илн прерывания беременности 
с помощью рентгенологических методов. 

Мы наблюдали 10 женщин со стенозом почечной артерии 
вследствие фибромускулярной гиперплазии. Первые 4 больные 
были описаны в книге М. М. Шехтмана, И. 3. Закирова, 
Г. А. Глезера «Артериальная гипертензия у беременных» (1982;. 
Стеноз почечной артерии вызывает стабильно высокое (200— 
250/120—140 мм рт. ст., или 26,7—33,3/16,0—18,7 кПа) арте
риальное давление, не корригируемое медикаментозной тера
пией. Беременность обычно заканчивается внутриутробной ги
белью плода или самопроизвольным абортом. Поэтому един
ственно правильным решением является прерывание беременно
сти и хирургическое лечение реноваскулярной гипертензии. Ре
зекция или пластика почечной артерии (иногда бужирование) 
ведут к нормализации артериального давления и благополуч
ному течению беременности и родов. Все наблюдавшиеся нами 
женщины после операции родили живых детей, причем одна — 
трижды. 

Общность эмбриогенеза мочевых и половых органов создает 
предпосылки для развития аномалий в обеих системах. 
Н. А Лопаткин и А. Л. Шабад (1985) считают, что сочетание 
аномалий развития в обеих системах достигает 25—40%, и 
указывают на следующие закономерности: существование вну
тренней зависимости органогенеза мочевых и половых органов 
у женщин; сторона аномалий развития почки совпадает со сто
роной аномалий гениталий. Подобное сочетание аномалий двух 
систем объясняется одно- илн двусторонним нарушением раз
вития мезонефрального и парамезонефрального протоков в он
тогенезе. Е. С. Туманова (1960) у каждой 5-й женщины с ано
малиями развития гениталий находила аномалии почек. 

Среди наблюдавшихся нами женщин с аномалиями развития 
органов мочевыделения у 6 (8%) имелись пороки развития по
ловых органов. У 2 женщин с аплазией почки была седловид
ная матка, у 1—перегородка во влагалище, у 1 женщины с 
мегалоуретером была двурогая матка, у женщины с недоразви
тием мочевого пузыря выявлена седловидная матка, у больной 
с аплазией мочевого пузыря — перегородка во влагалище. 

Сочетанная патология ставит перед акушером-гинекологом, 
наблюдающим беременную женщину, новые задачи, вносит изме
нения в тактику ведения беременности и родов, влияет на про
гноз исхода беременности, поэтому уточнение ситуации имеет 
большое значение. Поскольку во время беременности оно в боль
шинстве случаев невозможно, то его следует произвести до 
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беременности, во время наблюдения женщин в женской кон
сультации по какому-либо другому поводу. 

Лечение аномалий развития мочевыводящих путей хирурги
ческое. Во время беременности его не проводят У беременных 
женщин лечение проводится при таких осложнениях как пиело
нефрит, артериальная гипертензия и почечная недостаточность. 

Х Р О Н И Ч Е С К А Я 
ПОЧЕЧНАЯ Н Е Д О С Т А Т О Ч Н О С Т Ь 

Хроническая почечная недостаточность (ХПН) — конечная 
фаза развития многих хронических заболеваний почек, харак
теризующаяся стойким и необратимым уменьшением массы 
функционирующих нефронов и проявляющаяся главным образом 
снижением выделительной функции почек. 

Х П Н — сравнительно часто встречаемый синдром. Он явля
ется следствием экскреторной и инкреторной гипофункции по
чек. Важнейшими показателями Х П Н сЛужаг задержка в ор
ганизме креатишша, его клиренс (коэффициент очищения, 
измеряемый клубочковой фильтрацией) и рН крови. При раз
личных заболеваниях почек патологический процесс поражает 
главным образом клубочковую или канальцевую часть нефрона. 
Поэтому различают Х П Н преимущественно клубочкового типа, 
для которой свойственна прежде всего гиперкреатининемия, и 
Х П Н канальцевого типа, проявляющуюся вначале гипостену-
рией. 

Почка обладает большими компенсаторными возможностями. 
Гибель даже 50% нефронов может не сопровождаться клини
ческими проявлениями, и только при падении клубочковой 
фильтрации до 40—30 мл/мин (соответствует снижению коли
чества нефронов до 30%) начинается задержка в организме 
мочевины, креатинина и других продуктов азотистого обмена 
и повышение их уровня в сыворотке крови. Некоторые нефро
логи считают, что только с этого момента можно говорить 
о развитии у больных Х П Н . Распространение понятия Х П Н 
на более ранние фазы почечного заболевания нецелесообразно 
[Ермоленко В. М., 1982]. 

До сих пор нет ясного представления о характере веществ, 
являющихся причиной уремии Креатинин и мочевина не вызы
вают уремическую интоксикацию в эксперименте на животных. 
Токсичным является увеличение концентрации ионов калия в 
крови, так как гиперкалиемия ведет к нарушению ритма сердца. 
Полагают, что уремическими токсинами является большая груп
па среднсмолекулярных веществ (молекулярная масса — 500— 
5000 дальтон); ее составляют почти все полипептиды, осуществ
ляющие гормональную регуляцию в организме, витамин В12 
и др. У больных Х П Н содержание таких веществ повышено, 
при улучшении их состояния количество средних молекул в 
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Крови уменьшается Вероятно, имеется несколько веществ, яв
ляющихся уремическими токсинами 

Х П Н чаще всего развивается при хроническом и подостром 
гломерулонефрите (на долю которого приходится 40% боль
ных ХПН) , хроническом пиелонефрите (32%), поликисгозе п 
амилоидозе почек, лекарственном интерстициальном нефрите, 
туберкулезе почек и целом ряде заболеваний, при которых почки 
вовлекаются в патологический процесс вторично, но поражение 
их настолько существенно, что ведет к Х П Н . Имеются в виду 
септический эндокардит, гипертоническая болезнь, системные 
заболевания соединительной ткани (системная красная волчан
ка, системная склеродермия, синдром Гудпасчера), нефроскле-
роз при сахарном диабете, гиперкортицизм, гипернефрома, ге
молитические анемии, гемобластозы (лейкозы). Все эти болезни 
встречаются у беременных, и их следует иметь в виду если при 
обследовании беременной женщины выявляется Х П Н . 

В ряде случаев у беременной женщины бывает трудно опре
делить причину Х П Н , если в анамнезе нет указаний на одну 
из упомянутых выше болезней. Прежде всего нул<но заподозрить 
скрыто протекающее, нераспознанное поражение почек, в том 
числе при позднем токсикозе, развившемся в последние недели 
беременности и в родах Отсутствие патологических симптомов 
при регулярном обследовании женщин в период беременности 
и нормальные анализы мочи до нее не исключают скрыто 
протекающего заболевания почек. Особенно «коварен» в этом 
отношении хронический пиелонефрит, способный протекать под 
видом позднего токсикоза беременных с Х П Н Если женщина 
по поводу беременности обратилась в женскую консультацию 
поздно, обнаружение у нее артериальной гипертензии или изо
лированного мочевого синдрома не дает возможности провести 
целенаправленное всестороннее обследование почек и сохраня
ется диагноз «нсфропатия беременных» 

В настоящее время встречаются беременные, страдающие 
разнообразными проявлениями синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания (ДВС) , поражающего почки 
при Х П Н преимущественно клубочкового типа, когда только 
патогенетически адекватная и эффективная антикоагулянтная 
терапия помогает расшифровать нозологию нсфропатии. 

В некоторых случаях хронический гломерулонефрит проявляет 
себя только повышенным артериальным давлением при устой
чиво нормальном анализе мочи. Доказать в этом случае гло
мерулонефрит можно только пункционной биопсией почек, не 
применяемой в нашей стране у беременных женщин Во время 
беременности хронический гломерулонефрит с Х П Н может быть 
начальным проявлением системной красной волчанки. 

При всех указанных вариантах скрытой почечной патологии 
у беременных велика о,иа1ностическая ценность анализа их ко-
агулограммы, электрофореза белков, показателей липидемии и 
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креатинемии Важно наблюдение за высотой артериального дав
ления, уровнем и частотой «остаточной» протеинурии у родиль
ниц, страдавших нефропатией средней тяжести и тяжелой. Нам 
такое обследование во многих случаях позволило уточнить ис
тинную природу заболевания 

Возможно бессимптомное течение Х П Н , и тогда диагноз 
этого состояния является неожиданной находкой, но гораздо 
чаще наблюдается развернутая симптоматика азотемии — уре
мии. Клиническими предвестниками Х П Н являются сухость во 
рту, жажда, анемия, нарушение зрения. 

Выделяют 3 стадии Х П Н : 
I с т а д и я — доклиническая (латентная) почечная недоста

точность— характеризуется повышенной утомляемостью, дис
пепсией, никтурией, головными болями, повышением артериаль
ного давления, иногда анемией. Показатели азотистого обмена 
(содержание креатинина, мочевины, остато

и
ного азота) в норме, 

но при функциональных пробах на разведение и концентриро
вание мочи, при пробе Зимппцкого (] ипоизоаенурия) отмечает
ся нсполноцс1пюс1ь деятельности нефронов. Эта стадия длится 
много лет. 

II с т а д и я — компенсированная почечная недостаточность — 
характеризуется повышением содержания в крови азотистых 
шлаков (концентрация мочевины — выше 8,3 ммоль/л, креати
нина— выше 200 мкмоль/л), электролитными нарушениями (со
держание калия больше 5,6 ммоль/л, выявляются гипернатрие-
мия, гипермагниемия, гипокальциемия, гипохлоремия). Клу-
бочковая фильтрация почек становится меньше 50 мл/мик. 
Отмечается нормохромная анемия с невысоким ретикулезом 
(около 3%) В анализах крови 7з больных можно обна
ружить снижение числа тромбоцитов, обусловленное потреб
лением их в процессе внутрисосудистою диссеминировак-
ного свертывания крови, лейкоцитоз со сдвигом влево до мие-
лоцитов, токсическую зернистость нейтрофилов, повышенную 
С О Э Диурез составляет 1 л или несколько больше. Длитель
ность этой стадии обычно не превышает 1 года. 

III с т а д и я — декомпенсированная почечная недостаточ
ность— характеризуется появлением угрожающих жизни боль
ной признаков болезни: тяжелой сердечной недостаточности, не
контролируемой высокой артериальной гипертензии, отека лег
ких, отека моз!а, уремического перикардита, уремической комы. 

Гипостснурия, особенно при наличии полиурии, — важный 
ранний критерий Х П Н . Клубочковая фильтрация снижается па
раллельно прогрессированию нефросклероза, а значит — почеч
ной недостаточности Абсолютные ее цифры — критерий уста
новления тяжести Х П Н , показаний к применению и дозировке 
лекарственных средств. 

Поскольку повышение содержания остаточного азота в крови 
наступает при поражении 7г—7з всех нефронов, т. е. не явля-
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ется ранним показателем почечной недостаточности, гиперкреа-
тининемия не всегда сопровождается гиперазотемией (по оста
точному азоту), например при амилоидозе почек. Сочетайное 
повышение обоих показателей наблюдается при Х П Н , вызван
ной гломерулонефритом или пиелонефритом. Острая почечная 
недостаточность характеризуется чрезмерно высокой азотемией 
по мочевине при относительно меньшей гиперкреатининемии; при 
Х П Н отмечается противоположное соотношение или повышение 
содержания обоих азотистых соединений 

Показатель диуреза может служить дифференциальной диаг
ностике острой и хронической почечной недостаточности Острая 
почечная недостаточность начинается с уменьшения количества 
мочи (олигоанурии); при Х П Н имеется период полиурии с по
следующим уменьшением диуреза. Появление полиурии вслед за 
стадией олигоанурии свидетельствует в пользу острого процесса; 
отсутствие прироста суточного диуреза — в пользу Х П Н Острая 
почечная недостаточность развивается быстро после операции, 
шока, инфекции и др.; хроническая — постепенно. Лабораторные 
данные при острой почечной недостаточности и Х П Н в основ
ном одинаковые, но в отличие от острой почечной недостаточ
ности при Х П Н наблюдается тенденция к гипернатриемии. 

Радиоизотопная ренография, пока еще редко используемая 
у беременных, является ранним показателем гипофункции по
чек, особенно в период ее становления при еще нормальных ко
лебаниях относительной плотности мочи и креатининемии. При 
развившейся Х П Н ренография утрачивает свое значение; она 
не в состоянии прогнозировать эволюцию поражения почек или 
эффективность лечения. 

При хронической почечной недостаточности снижается уро
вень щелочного резерва (бикарбонатов) плазмы за счет всасы
вания кислых метаболитов, потерь натрия бикарбоната и за
держки ионов водорода. У 85% больных Х П Н имеется метабо
лический ацидоз. 

Беременных с декомпенсированной стадией Х П Н нам не при
ходилось встречать, поскольку зачатие у таких больных не 
происходит. Доклиническая (латентная) стадия почечной недо
статочности дагностируется не так редко у больных с хрониче
ским пиелонефритом и хроническим гломерулонефритом, с ано
малиями развития почек. Беременность при этой стадии почеч
ной недостаточности обычно протекает, как при II степени риска 
(см. разделы «Гломерулонефрит», «Пиелонефрит»). При компен
сированной стадии хронической почечной недостаточности часты 
и тяжелы осложнения беременности и родов для женщин и 
плода (III степень риска), поэтому беременность при этой ста
дии Х П Н противопоказана. Кроме того, как уже указывалось, 
у таких больных после родов Х П Н прогрессирует или развива
ется острая почечная недостаточность. S. How и соавт. (1985) 
пришли к заключению, что беременность у женщин с умеренно 
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выраженной почечной недостаточностью может ухудшить функ
цию 1 ю ч е к , однако выживаемость плода выше, чем сообщалось 
ранее. 

Лечение больных с признаками хронической почечной недо
статочности в том случае, если они отказались от аборта или 
прерывания беременности в более поздние сроки, заключается 
в создании режима, назначении диеты и проведении медикамен
тозной терапии. 

Беременные с Х П Н нуждаются в ограничении физической 
нагрузки, должны преимущественно находиться в стационаре; 
им следует назначить диету, отвечающую определенным тре
бованиям: ограничение белка наряду с введением достаточного 
количества аминокислот; высокая калорийность за счет доста
точного введения жиров и углеводов, потребление достаточного 
количества овощей и фруктов, с учетом особенностей водно-
электролитных нарушений Основная черта диеты — ограничение 
белка. Вне беременности эта рекомендация заключается в по
стоянном потреблении 50—60 и даже 25 г белка в день. Жен
щина, сохраняющая беременность, в интересах ребенка не мо
жет находиться на такой диете и должна получать до 80—100 г 
белка в сутки, причем не только за счет растительных белков 
(картофель, бобовые), но и животных (мясо, творог). Созна
тельное нарушение важнейшего принципа диеты не способствует 
ликвидации азотемии, и это, в частности, ухудшает прогноз те
чения заболевания почек после родов. Жиры и углеводы не 
ограничиваются. Овощи и фрукты, соки, хлеб, каши больные 
могут употреблять в зависимости от аппетита. Соль больные 
должны получать не более 5 г При тенденции к ацидозу и 
гипернатриемии (в отсутствие гиперкалиемии) целесообразно 
увеличить в диете количество калийсодержащих продуктов (абри
косов, грецких орехов, фруктовых соков). 

При сохранной выделительной функции почек полезно уве
личить количество употребляемой жидкости до 2 л за счет ком
потов, соков, минеральных вод 

Медикаментозное лечение должно проводиться под обяза
тельным контролем электролитов крови. Для ощелачивания 
плазмы и возмещения потерь натрия следует вводить 5% рас
твор натрия гидрокарбоната (300—500 мл), 5—20% раствор 
глюкозы (300—500 мл); при упорной рвоте — 3% раствор нат
рия хлорида (200—300 мл) или изотонический раствор натрия 
хлорида При гипокальциемии применяют 10% раствор кальция 
глюконата(50 мл/сут внутримышечно). Назначение глюкозы и 
инсулина показано при гиперкалиемии и выраженном наруше
нии функций печени. 

Могут применяться леспенефрил по 10 мл 2 раза в день 
внутривенно или по 10 мл 3 раза в день внутрь, неокомпенсан 
(100 мл внутривенно), гемодез (400 мл внутривенно). Анаболи
ческие гормоны беременным противопоказаны. Для стимуляции 
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диуреза вводят 10—20% раствор глюкозы с инсулином и ман-
нитол по 500 мл внутривенно капельно илн фуросемид. 

Промывание желудка и кишечника 2% раствором натрия 
гидрокарбоната производится при тошноте, рвоте с целью уда
ления азотистых шлаков из пищеварительного тракта Эта про
цедура производится натощак, можно ее делать повторно 2— 
4 раза перед едой. Неплохо помогают микроклизмы со слабым 
раствором натрия гидрокарбоната с содой, гипертоническим 
раствором натрия хлорида. 

Помимо указанной медикаментозной терапии, продолжают 
лечение артериальной гипертензии. Стремиться к снижению дав
ления до нормальных цифр не нужно, так как в этом случае 
падает почечный кровоток и ухудшается деятельность почек. 
Достаточно поддерживать давление на уровне 150/100 мм рг. ст. 
(20,0—13,3 кПа). Такое давление незначительно ухудшает функ
цию почек, но может сказаться на маточно-плацентарном крово
обращении и развитии плода. Стремление улучшить маточно-
плацентарнын кровоток путем нормализации артериального дав
ления может привести к прогрессированию уремии Для лечения 
артериальной гипертензии могут использоваться все применяе
мые в акушерстве препараты, кроме магния сульфата, чтобы не 
увеличить гипермагниемию, свойственную Х П Н 

Сердечные гликозиды назначают с осторожностью, так как 
время их выведения из организма замедлено и они могут выз
вать гликозидную интоксикацию. При выраженной гипокалие-
мии сердечные гликозиды противопоказаны. 

Для борьбы с анемией применяют препараты железа и ко
бальта (лучше парентерально). При резком снижении содержа
ния гемоглобина показаны переливания эритроцитариой массы 
или свежецитратной крови Не следует стремиться к повышению 
содержания гемоглобина, превышающему 90 г/л. Частые пере
ливания крови способствуют угнетению кроветворения, поэтому 
их следует делать 1, раз в неделю на фоне применения препа
ратов кальция и десенсибилизирующих средств (дипразин, су-
прастин и др.). 

Из гемостатических средств при больших кровотечениях, 
кроме препаратов кальция и витамина К, используется ингиби
тор фибринолиза — аминокапроновая кислота (внутривенно ка
пельно 300 мл 10%) раствора или перорально по 2 г 4—6 раз 
в день). 

Антикоагулянты противопоказаны даже в начальных стадиях 
Х П Н . 

Антибактериальные препараты можно применять в обычных 
или сниженных дозах. Пенициллин, оксациллин, эритромицин 
используют в полной дозе; ампициллин, метициллин — в поло
винной; канамицин, мон^мицин, колимицин, полимиксин противо
показаны из-за их нефротоксичпости. К гентамицину и цефало-
споринам прибегают лишь в крайних случаях, снижая дозу на 
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5 0 — 7 0 % от обычной. При угрозе гиперкалиемии, в частности 
при олигоанурии, не следует вводить кристаллический пеницил
лин из-за высокого содержания в нем калия 

Консервативная терапия эффективна при умеренно выра
женной почечной недостаточности В более тяжелых случаях 
приходится применять лечение гемодиализом. Гемодиализ при 
хронической почечной недостаточности показан в терминальной 
стадии, когда развиваются угрожающая гнперкалиемяя (боль
ше 7 ммоль/л), ацидоз (рН меньше 7,28), азотистые шлаки в 
крови очень высоки (мочевина — 50 ммоль/л, креатинин — 
1400 мкмоль/л) У беременных хроническая почечная недоста
точность столь значительно выражена не бывает, поэтому гемо
диализ используется только при острой почечной недостаточ
ности. 

Беременным с начальными стадиями хронической почечной 
недостаточности следует предохраняться от беременности, ис-
почьзуя внутриматочныс контрацептивы Как показано нами 
[Шехтман М М, Трутко Н С, Курбапова М. X., 1985| внутри-
маточные противозачаточные средства у женщин, больных хро
ническим гломерулонефритом и хроническим пиелонефритом, не 
вызывают обострения заболевания, инфекционных процессов 
в гениталиях и геморрагических осложнений. 

Г л а в а 8 

ДИФФУЗНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ У БЕРЕМЕННЫХ 

В настоящее время общепринятый термин «диффузные бо
лезни соединительной ткани» (ДБСТ) заменил название «кол-
лагеновые болезни», более известное акушерам-гинекологам. 
К этой группе заболеваний относятся системная красная волчан
ка, системная склеродермия, ревматоидный артрит, дерматомио-
зит, узелковый периартериит и синдром Съегрена. Последние 
три нозологические формы у беременных являются редкостью, 
сочетание их с беременностью мало изучено. Имеется, например, 
сообщение о том, что у больных дерматомиозитом перинаталь
ная смертность достигает 50%. У единичных больных с синдро
мом Съегрена, наблюдавшихся нами, беременность протркала 
без осложнений, течение заболевания не прогрессировало. В на
стоящей главе внимание уделено трем наиболее часто встре
чающимся ДБСТ, беременные с этими заболеваниями наблюда
лись нами во ВЫИЦОЗМР. 

Все больные с этими заболеваниями должны быть госпита
лизированы в ранние сроки беременности для уточнения диаг
ноза, выявления особенностей течения болезни и решения во
проса о возможности продолжения беременности. 
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С И С Т Е М Н А Я К Р А С Н А Я ВОЛЧАНКА 

Больные системной красной волчанкой (СКВ) стали па
циентами родовспомогательных учреждений только в последние 
годы. Раньше это заболевание встречалось редко и обычно за
канчивалось летально (при развитии нефрита); в настоящее 
время СКВ встречается гораздо чаще, протекает с умеренной 
тяжестью состояния и имеет лучший прогноз. Системная крас
ная волчанка — заболевание, характеризующееся приобретен
ным диффузным прогрессирующим поражением соединительной 
ткани и сосудов с аутоиммунным механизмом патогенеза. Воз
никновение болезни связывают с вирусной инфекцией (пара-
миксовирусы или другие РНК-содержащие вирусы). Экспери
ментальные и клинические исследования свидетельствуют об 
определенной роли генетической предрасположенности к разви
тию СКВ, носящей нередко семейный характер [Гусева Н Г., 
Алекберова 3. С , 1978]. 

При СКВ нарушен как гуморальный, так и клеточный им
мунитет. Комплексы антиген (ДНК) — антитело откладывают
ся на базальных мембранах различных органов и тканей: 
кожи, почек, легких и др., вызывая их повреждение и воспали
тельную реакцию. В результате деструкции тканой образуют
ся новые антигены и антитела к ним, развивается цепная реак
ция. 

С К В болеют преимущественно женщины (в 4--9 раз чаще 
мужчин) в возрасте 20—30 лет. Возникновение заболевания 
именно в детородном возрасте, вероятно, связано с гормональ
ными особенностями женского организма в этот период. Имеют 
значение сенсибилизация аутоантигенами, возникающими при 
отторжении функционального слоя эндометрия во время мен
струации, повышенная склонность женщин к гиперпродукции 
7-глобулинов по сравнению с мужчинами и участие Х-хромо-
сомы в синтезе антител. Предрасположенность женщин к за
болеваниям СКВ связывают с нарушением метаболизма эстро
генов, проявляющимся повышенной экскрецией с мочой 
16а-гидроксиэстрона и компенсаторным снижением уровня 
экскреции 2-метоксиэстрона, повышенной экскрецией эстриола. 
У мужчин, больных СКВ, выявляются гиперэстрогенемия и 
гипоандрогенемия, что свидетельствует об иммунизирующей 
роли эстрогенов не только в женском, но и в мужском орга
низме. 

Диффузные изменения соединительной ткани с поражением 
кровеносных сосудов обусловливают полисиндромность СКВ, 
практическую возможность поражения любой системы или ор
гана на той или иной стадии заболевания. Чаще всего это от
носится к коже, суставам, почкам, крови, серозным оболочкам, 
нервной системе и легким. При СКВ , как и при других забо-
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леваниях, связанных с аутоагрессией, в процесс вовлекается 
весь организм. 

Заболевание обычно начинается с полиартрита, лихорад
ки, потери массы тела, разнообразной сыпи на коже. Первые 
несколько лет (до 10) болезнь может носить моносиндромиый 
характер. У больных диагностируют рецидивирующий поли
артрит или тромбоцитопению, кожную форму красной волчан
ки или только поражение нервной системы. Затем, а у многих 
больных — с самого начала, появляется характерная клиниче
ская черта СКВ — полиморфность симптоматики, связанная 
с вовлечением в паталогический процесс многих структур ор
ганизма. 

Поражения кожи наблюдаются практически у всех боль
ных СКВ. Наиболее типичны высыпания на лице в виде «ба
бочки»: на носу, скулах, щеках. Высыпания могут появиться 
и на лбу, шее, губах, ушах, на верхней части груди, на руках 
и ногах в области суставов, ладоней и подошв. К. кожным по
ражениям относят алопецию, которая усиливается при обостре
нии заболевания. На слизистой рта могут быть афты и язвы. 

Суставы вовлекаются в патологический процесс у всех 
больных, что проявляется в виде артралгии и артрита. Пора
жаются преимущественно мелкие суставы кистей рук и стоп. 
Наряду с суставами боли ощущаются в мышцах, костях, встре
чаются мышечные атрофии. 

Поражение серозных оболочек — третий основной компо
нент СКВ . Плеврит, перикардит, реже — перитонит наблю
даются одновременно или последовательно. Волчаночным се-
розитам свойственно образование спаек плевры, перикарда, 
брюшной полости. В этих случаях выслушивается шум трения 
плевры, перикарда; больных беспокоят боли в грудной клетке 
и в животе. 

Поражение сердца при СКВ протекает в виде перикарди
та, бородавчатого эндокардита на митральном и трехстворча
том клапанах. Иногда формируется недостаточность митраль
ного клапана. 

Поражения легких обусловлены патологическими процес
сами в соединительной ткани или присоединением банальной 
инфекции. Волчаночная сосудистая пневмония (легочный вас-
кулит) сопровождается кашлем, одышкой, кровохарканьем, 
цианозом; выслушиваются звонкие мелкопузырчатые хрипы. 
Хронические интерстициальные процессы (пневмонит) прояв
ляются постепенно нарастающей одышкой при скудных аус-
культативных симптомах и характерной рентгенологической 
картине (сетчатое строение легочного рисунка и дисковидные 
базальные ателектазы). Высокое стояние диафрагмы, также 
являющееся симптомом пневмонита, утрачивает диагностиче
ское значение, так как наблюдается у всех женщин во второй 
цоловине беременности. 
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Поражения желудочно-кишечного тракта разнообразны. 
Отсутствие аппетита, диспепсические явления и поногы свой
ственны острому периоду болезни. Могу г развиться геморра
гические изменения в кишечнике, селезенке, поджелудочной 
железе с картиной язвенного колита, инфаркта селезенки, крово
излияний в брыжейку, панкреатита, илеита с преходящей не
проходимостью кишечника. 

Поражение по^ек (волчано"ный гломерулонефрит) отмечает
ся у половины больных СКВ Он не является ранним симпто
мом. Заболевание иногда начинается с почечной патологии, 
протекающей по типу нефропатии беременных, не проходящей 
после родов, или нефротического синдрома. Поражение почек 
может протекать только со скудным мочевым синдромом 
(протеинурия, цилиндрурня, гематурия), но чаще нрчобрегает 
форму отечно-гипертонического хронического гломерулонеф
рита или нефротического синдрома. С вовлечением почек в па
тологический процесс связаны артериальная гипертензия, 
а в поздней стадии болезни — уремия 

Нервно-психические расстройства вначале выражаются толь
ко в утомляемости, слабости, раздражительности, головных 
болях, ипохондрии, бессоннице. Позже появляются признаки 
поражения центральной и периферической нервной системы: 
менингоэнцефалит, энцефаломиелит, эпилептиформные при
падки и др. Системная красная волчанка сопровождается уве
личением различных групп лимфатических желез, селезенки, 
печени. 

По характеру течения СКВ выделяют 3 варианта: острый, 
подострый и хронический. При остром течении болезь начи
нается внезапно, быстро прогрессирует, и больные погибают 
через 1—2 года. Беременные с острым течением СКВ встре
чаются крайне редко. Подострое течение СКВ характеризует
ся постепенностью, волнообразпостью, причем при каждом 
обострении в процесс вовлекается новый орган или система и 
заболевание приобретает полисиндромный характер с почти 
обязательным поражением почек и Ц Н С . При хроническом те
чении длительное время заболевание проявляется поражением 
одной или немногих систем, но в конце концов (через 5 — 
10 лет) приобретает свойственную СКВ полисиндромносгь. 
Беременные страдают обычно подострой и хронической фор
мами СКВ. 

Диагноз СКВ подтверждается обнаружением ктеток крас
ной волчанки (ЬЕ-клеток) в крови. Они наблюдаются у 70% 
больных. Единичные ЬЕ-клетки могут быть и при других забо
леваниях. Для СКВ свойственны гиперглобулинемия, прежде 
всего гипергаммаглобулинемия и увеличение С О Э до 70 мм/ч. 
У половины больных наблюдается лейкопения со сдвигом фор
мулы влево до промиелоцитов (такой сдвиг может быть и при 
физиологической беременности), а также лимфопения (5— 
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10% лимфоцитов). Часто выражены гипохромная и гемолити
ческая анемия, тромбоцитопения. 

Американской ревматологической ассоциацией (АРА) пред
ложены следующие клинические критерии для диагностики 
СКВ : 1) эритема на лице («бабочка»), 2) дискоидная волчан
ка; 3) синдром Рейно, 4) алопеция, 5) фотосенсибилизация; 
6) изъязвления в пол6*сти рта или носоглотке, 7) артрит без де
формации суставов, 8) обнаружение ЬЕ-клеток, 9) ложнополо-
жительная реакция Вассермана, 10) протеинурия (больше 
3,5 г/сут); 11) цилиндрурия, 12) плеврит, перикардит; 13) пси
хоз, судороги; 14) гемолитическая анемия и (или) лейкопения, 
и (или) тромбоцитопения. При наличии любых 4 критериев 
диагноз СКВ достаточно достоверен 

Основным средством лечения СКВ являются кортикосте-
роидные препараты, назначаемые на много месяцев и даже лет 
в дозе, зависящей от активности процесса. В последние годы 
в лечении системной красной волчанки вне беременности 
достигнуты значительные успехи. Улучшение диагностики и 
методов лечения привели к более доброкачественному течению 
СКВ и снижению летальности. У 90% больных удается добить
ся ремиссии и продлить их жизнь на многие годы, но 10% 
больных погибают [Насонова В. А., 1980; Яге^ Л., 1977; 
Оп^ог 1̂ . е! а1., 1978]. В связи с увеличением продолжитель
ности жизни и ремиссией заболевания увеличилось число бе
ременных женщин, страдающих СКВ . Частота сочетания бере
менности и С К В составляет приблизительно 1 случай на 
1500 беременных. У женщин, больных СКВ , бесплодие бы
вает редко. Его причиной является либо патология, не связан
ная с СКВ, либо употребление некоторых препаратов, приме
няемых при лечении этого заболевания. Но, несмотря на это, 
число беременностей у женщин, страдающих СКВ, по нашим 
наблюдениям и данным литературы, невелико (2—3). 

Влияние гестационного периода на течение СКВ часто не
благоприятно Беременность, роды, аборт могут выявить или 
провоцировать начало заболевания. СКВ появляется в первой 
половине беременности, после родов или после аборта. Обна
ружение во время беременности или в послеродовом периоде 
комплекса симптомов (лихорадка, протеинурия, артралгия, 
сыпь на коже, алопеция) должны заставить подумать о С К В 
[Фоломеева О. М., Алиева Д. А., 1979]. Большинство исследо
вателей наблюдали ухудшение течения СКВ во время бере
менности. Наряду с этим встречаются случаи, когда беремен
ность не изменяла течения заболевания или даже улучшала 
его. По-видимому, подобные противоречия объясняются недо
статочной разработкой проблемы, малым числом наблюдений. 
Однако в последнее десятилетие большинство авторов стали 
придерживаться единого взгляда на влияние беременности на 
течение СКВ. Отмечен лучший прогноз у женщин, перенесших 
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беременности, по сравнению с женщинами, не имевшими их. 
У больных с более легким течением СКВ чаще наступает бе
ременность, чем у женщин с тяжелой формой болезни. 

В отличие от больных ревматоидным артритом, при кото
ром во время беременности обычно возникает ремиссия, при 
С К В такой закономерности нет. По нашим данным, у 20% 
больных обострение возникло в I триместре беременности, 
у 10% —во II триместре, у 20% —после родов. Таким образом, 
примерно у половины больных в гестационном периоде сохра
нялась ремиссия. Если во время беременности развивается 
ремиссия, то вскоре после родов болезнь возвращается в ту 
фазу, в которой она находилась до беременности, или стано
вится еще активнее. 

Характер волчаночного процесса в I триместре беременно
сти зависит, конечно, от течения СКВ до беременности, от про
водимой терапии до и во время беременности. Когда беремен
ность наступает па фоне глубокой ремиссии СКВ, обострение 
заболевания во время беременности обычно не развивается, 
хотя продолжительность ремиссии, предшествующей появлению 
беременности, не оказывает прямого влияния на течение СКВ . 
Мы наблюдали больных, у которых во время гестацночного 
периода сохранялась стойкая ремиссия, хотя год иатад им 
пришлось прервать беременность из-за обострения заболева
ния. Обострение наблюдается реже при хронически текущих 
формах СКВ с минимальными проявлениями заболевания со 
стороны внутренних органов на фоне поддерживающих доз 
кортикостероидов. 

Обострение СКВ при наступлении беременности связано, 
вероятно, с новым сдвигом в иммунокомпетентной системе ор
ганизма матери, развитием эмбриона, являющегося своеобраз
ным гомотрансплантатом. Кроме того, изменяется юрмональ-
ный баланс организма, появляется такая важная в эндокринном 
отношении железа, как плацента. Один из патогенетиче
ских звеньев СКВ является гипофункция гипофизарно-надпо-
чечниковой системы, что способствует нарушению иммунологи
ческого гомеостаза и является благоприятным фоном для раз
вития аутоаллергических процессов. Вот почему в ситуациях, 
требующих напряжения данной системы, в частности таких, 
как беременность и роды, последняя не может обеспечить по
вышения секреции гидрокортизона в количестве, достаточном 
для предупреждения или подавления патологических реакций, 
возникающих при СКВ. Во время обострений в I триместре 
беременности и в послеродовом периоде отмечается резкое 
снижение содержания оксикортикостероидов Во II триместре 
беременности регистрируется высокий их уровень, что значи
тельно снижает риск обострения СКВ . Помимо этого, при 
обострении отмечается снижение суточной экскреции суммар
ных эстрогенов и прегнандиола и повышение их в период ре-
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миссии, что указывает на возможное влияние половых желез 
на течение волчаночного процесса. 

Во II и III триместрах беременности более характерна ре
миссия заболевания, чем обострение Клиническая картина 
СКВ при обострении в этот период атипична и напоминает 
тяжелую форму токсикоза беременных. Иногда первые приз-
знаки заболевания появляются именно в этот период под «мас
кой» нефропатии. 

Улучшение течения заболевания во II и III триместрах бе
ременности, возможно, обусловлено началом функционирова
ния желез внутренней секреции плода, в частности надпочеч
ников, с чем связано увеличение количества кортикостероидов 
в материнском организме. В этот период повышается чувстви
тельность коры надпочечников к АК.ТГ; под влиянием эстро
генов возрастает продукция специфического глобулина-транс-
кортина, который связывает кортикостероиды, увеличивая та
ким образом их общее количество. С другой стороны, во время 
беременности метаболизм кортикостероидов задерживается, что 
приводит к увеличению продолжительности их действия. 

После родов эти благоприятные обстоятельства исчезают, 
что приводит к обострению заболевания, даже если на протя
жении всей беременности было состояние устойчивой ремиссии. 
Обострение возникает обычно в первые 2 мес послеродового 
периода, но не в первые дви или недели, когда женщина на
ходится в родильном доме Обострение, возникающее после 
родов, как правило, протекает тяжело, с вовлечением в про
цессе новых органов, и может привести к гибели больной, если 
не будет своевременно начато лечение, включающее примене
ние кортикостероидов Обострение может протекать под видом 
некоторых послеродовых заболеваний (сепсиса, остаточных яв
лений нефропатии и т. д.). 

Беременность у больных СКВ представляет определенный 
риск для матери и плода; влияние заболевания на течение 
беременное! и неблагоприятно Частота осложнений — преры
вание беременности, преждевременные роды, внутриутробная 
гибель плода — очень высока (38—45%). Особенно велико чис
ло самопроизвольных выкидышей во II триместре беременно
сти. Следует отметить, что после того, как стали применять 
кортикостероиды, прогноз СКВ значительно улучшился, поя
вилась возможность доводить беременность до своевременных 
родов без особого вреда для матери и ребенка. Поздний ток
сикоз у беременных, страдающих СКВ, встречается в ?—3 ра
за чаще, чем у здоровых женщин, возможно вследствие имму
нологической природы как СКВ, так и токсикоза. Однако по
явление во время беременности отеков, артериальной пшерген-
зии и протеинурии может быть обусловлено не поздним токси
козом, а волчаночным нефритом; дифференциация их очень 
трудна. Чаще эти симптомы свидетельствуют об обострении 
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или развитии люпус-нефрита, а не токсикоза, и требуют повы
шения дозы кортикостероидов. 

Поражение женских половых органов, в частности матки, 
в которой имеется много межклеточных волокон, является 
причиной того, что роды при СКВ часто сопровождаются ано
малиями родовой деятельности, следствием чего является уве
личение количества оперативных вмешательств. 

В последовом и раннем послеродовом периодах увеличи
вается частота кровотечений, что связано как с неполноцен
ностью ьышечного слоя матки, так и с гематологическими 
проявлениями СКВ : тромбоцитопенией, гипокоагуляцией, ане
мией. Необходимо также принять во внимание наруше .иую 
функцию печени у больных СКВ . 

При СКВ велика перинатальная летальность. 
Характерные для СКВ изменения соединительной ткани 

происходят и в плаценте. Плацента является органом, богатым 
ретикулярными волокнами, которые располагаются вокруг всех 
клеточных элементов и находятся в ворсинах, в дсцидуалыюй 
ткани, в хорионе. При СКВ имеется продуктивное воспаление 
сосудов хориона, в материнской части плаценты — обширный 
некроз. Почти во всех ворсинах наблюдаются участки распада 
коллагеновых волокон. Хориальпык эпителий ворсин претерпе
вает дистрофические изменения, вплоть до некроза Изменения 
в сосудах в виде острого артериолиза, нарушающего деци-
дуально-плацентарное кровообращение, являются одной из при
чин перинатальной гибели плода. При иммуноморфологиче-
ском исследовании плаценты женщин, больных СКВ, обнару
жены отложения иммунных комплексов в базальной мембране 
трофобласта, что также может приводить к смерти плода. 

Наиболее частой причиной смерти женщин при СКВ яв
ляется прогрессирующая почечная недостаточность. Беремен
ность нередко определяет дальнейшее ухудшение функции по
чек у больных с люпус-нефритом и может привести к леталь
ному исходу в ближайшие годы после родов. 

Дети, родившиеся у матерей, больных СКВ, обычно этим 
заболеванием не страдают и развиваются нормально, несмот
ря на то, что в крови у них продолжает обнаруживаться в пер
вые 1—3 мес трансплацентарно переданный волчаночный фак
тор. При СКВ волчаночный фактор обнаруживается в крови 
плода довольно рано (в 12—16 нед беременности;, но губи
тельного влияния на плод не оказывает и исчезает самостоя
тельно в первые месяцы жизни ребенка. Кроме тою, у мерт
вых новорожденных гистологические изменения типа СКВ ни
когда не выявлялись. Однако имеются наблюдения, чго у но
ворожденных у матерей с клиническими и лабораторными 
признаками СКВ, а также у матерей только с лабораторными 
симптомами СКВ может наблюдаться врожденная полная бло
када сердца. Это связано с тем, что антинуклеарные антитела 
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могут проходить через плацентарный барьер и поражать про
водящую систему сердца. 

Несмотря на данные об отсутствии СКВ у дегей больных 
матерей, имеются и исключения. Описано наличие заболева
ния у новорожденного у матери, страдающей СКВ, развитие 
СКВ у таких лиц в подростковом возрасте [Тареев Е. Л1., 
1965]. У некоторых детей после рождения возможно появление 
преходящих признаков геморрагического диатеза, волчаночных 
элементов на коже, что обусловливается трансплацентарно 
переданным волчаночным фактором; эти явления исчезают 
после физиологического распада последнего. В описанных 
исключительных случаях развития СКВ у детей определенную 
роль играют наследственная предрасположенность к аутоим
мунным нарушениям и предрасполагающие факторы, характер
ные для данной семьи (образ жизни, бытовые условия, хрони
ческие инфекции и др ). При анализе семейного анамнеза 
у родствеников больных СКВ выявляется наследственная 
склонность к повышенной продукции 7-глобулинов. А. В. Ива
новой (1977) было изучено развитие детей, родившихся у боль
ных СКВ . Из 77 детей в 7,8% случаев были обнаружены ал
лергические синдромы (рецидивирующая эритематозная сыпь, 
крапивница, артралгия и полиартрит, повышенная чувстви
тельность к солнечным лучам), проявляющиеся в возрасте от 
4'/г До 12 лет. У этих детей было отмечено увеличение сред
нею уровня у"

гл
°булина, свидетельствующее о повышенной 

реактивности иммунокомпетентпой системы. 
Женщины, страдающие СКВ, должны избегать наступления 

беременности, используя различные виды контрацепции. Же
лательно применение внутриматочных средств контрацепции, 
так как оральные гормональные контрацептивы могут привести 
к волчаночноподобному синдрому, что крайне нежелательно, осо
бенно у женщин с нарушением функций почек. Если же бере
менность наступила, то вопрос о возможности ее сохранения 
решается акушером-гинекологом совместно с терапевтом-ревма
тологом после соответствующего обследования больной и ана
лиза течения заболевания в каждом конкретном случае. 

Беременность противопоказана при остром течении болезни, 
особенно с поражением почек и сердца, и может быть сохра
нена у больных с подострым и хроническим течением СКВ при 
длительном (более 6 мес) отсутствии клинико-лабораторных 
признаков активности болезни. 

Больные СКВ, которым разрешена беременность, должны 
находиться под диспансерным наблюдением терапевта женской 
консультации и ревматолога. В период, непосредственно пред
шествующий беременности, целесообразно проведение курса 
лечения для профилактики обострения заболевания с наступле
нием беременности Больным необходимо на протяжении всей 
беременности и в периоде лактации продолжать противореци-
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дивную терапию кортикостероидами (5—10—15 мг преднизо-
лона/сут). В родах доза должна быть удвоена; после родов 
следует некоторое время сохранить увеличенную дозу. Прием 
преднизолона в подобных дозах с первых недель беременно
сти не влияет на продолжительность беременности и вынаши
вание плода, не приводит к появлению уродств у ребенка, 
у новорожденных не находят симптомов кортикостероидной 
недостаточности надпочечников. 

Для длительного многомесячного лечения не годшся дру
гие кортикостероидные препараты (триамцинолон, дексамета-
зон) из-за резкой миопатии, которую вызывает первый из них, 
быстрого развитиясиндрома Иценко —Кушинга и артериальной 
гипертензии при приеме второго. При обострении процесса до
зу преднизолона увеличивают при I степени активности до 15— 
20 мг/сут, при II ст.— до 30—40 мг, при III ст.— до 40—60 мг, 
что уже несовместимо с продолжением беременности. 

Используемые при хроническом течении С К В препараш 
хинолинового ряда — хингамин (хлорохин, резохин, делагил), 
плаквенил — во время беременности противопоказаны, так же 
как и цитостатические иммунодепрессанты (циклофосфан, аза-
тиоприн) и О-пеницилламин, назначаемые небеременным при 
недостаточном эффекте лечения кортикостероидами. 

Лечение преднизолоном требует регулярного питания для 
предотвращения развития пептических язв; с этой же целью 
рекомендуется назначение ощелачивающчх и спазмолитических 
средств. Во избежание нарушения минерального обмена, раз
вития отеков требуется контролировать уровень калия и каль
ция в крови. Кортикостероиды следует назначать в комплексе 
с витаминами С и группы В (курсами по 2—3 мес), перелива
ниями плазмы и другими симптоматическими средствами (мо
чегонные, гипотензивные). Физиотерапия при С К В не рекомен
дуется. Обострение может быть вызвано ультрафиолетовым 
облучением, радоновыми ваннами, инсоляцией. 

Выбор времени и метода родоразрешения должен быть 
индивидуальным с учетом состояния матери и плода, данных 
анамнеза. Беременные, принимающие поддерживающие дозы 
кортикостероидов, с подострым и хроническим течением СКВ, 
без поражения почек, могут донашивать беременность до срока 
своевременных родов. Роды у большинства больных можно 
вести через естественные родовые пути. Кесарево сечение 
должно применяться по акушерским показаниям. 

В послеродовом периоде необходимо особое наблюдение за 
женщиной. Нередко СКВ впервые выявляется в послеродовом 
периоде, что представляет определенные трудности для ее 
диагностики. Любое отклонение в состоянии здоровья женщи
ны (септические осложнения, «остаточные явления нефропатии», 
плеврит, артрит, субфебрилитет, снижение массы тела и т. д.) 
должно быть расценено с точки зрения возможной связи. 
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с СКВ . При появлении симптомов обострения в послеродовом 
периоде необходимы тщательное обследование и комплексное 
лечение основного заболевания. 

С И С Т Е М Н А Я С К Л Е Р О Д Е Р М И Я 

Системная склеродермия — заболевание, характеризую
щееся дегенеративно-склерозирующим процессом соединитель
ной ткани кожи и внутренних органов с облитерирующим по
ражением аргериол. Болезнь носит генерализованный, систем
ный, прогрессирующий характер и поражает преимущественно 
женщин в возрасте от 30 до 40 лет. 

Распространенность склеродермии пока не поддается уче
ту вследствие малого знакомства с ней врачей и трудностей 
диагностики даже для квалифицированного специалиста. Од
нако за последние годы наблюдается заметное учащение диаг
ностики этого заболевания. Много стертых случаев склеродер
мии скрывается под другими диагнозами (болезнь Ренпо, 
пневмосклероз, заболевание пищевода и др.), 

Как и при системной красной волчанке, имеются косвенные 
данные о вирусной природе склеродермии, хотя вирус еще не 
идентифицирован. Существует достаточно оснований считать 
склеродермию аллергическим заболеванием, однако наряду 
с длительной сенсибилизацией конкретными антигенами часто 
провоцирующую роль в возникновении п обострении болезни 
играют самые различные неспецифические факторы: охлажде
ние, травмы, роды, аборты, инфекции, вакцинация и др. Дейст
вие этих факторов, по всей вероятности, в значительной мере 
связано с повышением проницаемости капилляров. Вследствие 
этого облегчается контакт антигенов с тканями больной В от
дельных случаях имеет значение падение уровня эндогенного 
гидрокортизона в крови (после аборта, родов) с погги/чением 
противовоспалительного потенциала тканей. В развитии болез
ни играют роль наследственность, эндокринные сдвиги (изме
нения секреции половых желез, надпочечников, щитовидной 
железы), нарушения нервной регуляции. Свойственный систем
ной склеродермии безудержный склероз определяется увеличе
нием синтеза коллагена и нарушением его обмена. Патогенез 
висцеральных проявлений связан со снижением кровотока, 
являющегося вторичным по отношению к миксоматозчог'г деге
нерации интимы мелких артерий. 

Заболевание может начаться остро или постепенно. Неред
ко первым признаком болезни являются синдром Рейно или 
трофические расстройства на коже. Постепенно в патологиче
ский процесс вовлекаются другие органы, и заболевание приоб
ретает полисиндромный, генерализованный характер. Особенно 
специфично поражение кожи. Вначале появляется распростра
ненный отек кожи, не оставляющий ямки при надавливании, 
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позже кожа становится плотной, и, наконец, кожа истончается, 
появляются признаки атрофии. Наиболее типично очаговое по
ражение кожи лица и верхних конечностей, реже —других 
участков тела. Кожа становится блестящей, как бы туго натя
нутой, морщины разглаживаются, лицо маскообразно, бледно, 
неподвижно, рот сужен, плохо открывается из-за того, что губы 
как бы стянуты. На коже могут быть разнообразная пигмен
тация и депигментация, различные трофические и гнойничко
вые изменения. 

Поражение мышц связано с интерстициальным миозитом, 
проявляющимся их уплотнением, обычно безболезненным. Фиб
роз мышц и сухожилий приводит к ригидным контрактурам. 
Поражение слизистых оболочек протекает по типу алрофи-
ческого сухого конъюнктивита, стоматита, фарингита, кератита 
Могут быть поражены слезные и околоушные слюнные железы. 
Поражение суставов возникает очень часто, сопровождается 
сильными болями и их деформацией за счет изменения около
суставных мягких тканей, кожи, мышц, сухожилий. Рентгено
логические признаки деструкции минимальны. Этому заболе
ванию свойствен остеолиз концевых фаланг пальцев, за счет 
чего происходит укорочение пальцев. 

Сердечно-сосудистая система страдает почти у всех боль
ных системной склеродермией. Миокард поражается по типу 
кардиосклероза с расширением сердца, глухостью тонов, 
экстрасистолией, изредка с сердечной недостаточностью. На 
ЭКГ может быть картина инфаркта миокарда за счет обшир
ных очагов склероза. Эндокардит при системной склеродермии 
ведет к формированию митрального порока сердца, который 
течел доброкачественнее, чем при ревматизме. Перикардита 
при этом заболевании не бывает. 

Сосудистые изменения при системной склеродермии прояв
ляются синдромом Рейно, телеангиэктазией, тромбофлебитами, 
гангреной пальцев, трофическими язвами. Особенно опасны 
сосудистые изменения внутренних органов (почек, легких), ве
дущие к некрозу тканей и нередко определяющие продолжи
тельность жизни. 

Пневмосклероз при системной склеродермии вызывает 
одышку, кашель, уменьшение жизненной емкости легких, что 
усугубляется во время беременности, но легочно-сердечная 
недоелаточность развивается редко, так как процесс в легких 
течет медленно и успевают сформироваться компенсаторные 
механизмы. 

Почки поражаются по типу очагового нефрита, реже — диф
фузного, с артериальной гипертензией. «Истинная склеродер-
мическая почка» с тяжелым острым течением процесса, вне
запным развитием почечной недостаточности является след
ствием поражения почечных сосудов и некротических процес
сов и предопределяет исход заболевания. Поражение почек мо-
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жет проявиться в III триместре беременности картиной тяже
лой нефропатии с почечной недостаточностью и смертью боль
ной до или вскоре после родов Для системной склеродермии 
характерно поражение пищевода с расширением и гипотонией 
его, а вследствие этого — с затруднением глотания и прохож
дения пищи. 

Поражение нервной системы выражается эмоциональной 
неустойчивостью, бессонницей, термопсврозом, болезненностью 
по ходу нервных стволов. Могут быть увеличены различные 
группы лимфатических узлов, спленомегалия. Поражение эндо
кринной системы у ряда больных наблюдается в виде гипер-
и гипотиреоза, гипер- и гипофункции коры надпочечников. Часто 
отмечаются нарушения менструального цикла и даже ранний 
климакс. 

Лабораторные данные не характерны. Имеется тенденция 
к гиперпротеинемии (концентрация белка — до 90—100 г/л) 
и гипергаммаглобулинемии. При обострении процесса увеличи
вается СОЭ, повышается уровень фибриногена, появляется 
С-реактивный белок, могут быть выявлены ЬЕ-клетки. 

Различают подострое и хроническое течение системной 
склеродермии. В первом случае заболевание про
должается 1—2 года, сопровождается, помимо кожных и 
суставных изменений, «истинной склеродермическои почкой», 
диффузным кардиосклерозом с легочной и сердечной недоста
точностью, сосудисто-некротическими осложнениями в различ
ных органах. Хронический вариант болезни течет дольше и 
доброкачественнее. На протяжении десятков лет наблюдаются 
поражение кожи, суставов, трофические изменения. Внутренние 
органы вовлекаются постепенно и долго сохраняют функцио
нальную способность. При хроническом течении системной 
склеродермии различают период поражений кожи, суставов и 
возникновения синдрома Рейно: период генерализации забо
левания или поливисцеральных поражений с полной компенса
цией функций всех систем; период выраженных висцеральных 
поражений с декомпенсацией функций отдельных систем. 

Больные с подострым течением системной склеродермии, 
по-видимому, бесплодны; наши наблюдения и описанные в ли
тературе случаи беременности относятся только к хроническо
му варианту течения заболевания. О вторичном снижении 
фертильности пишут в обзоре литературы Л Мог-.1о:~е1 и соавт. 
(1984). Однако Н. Г. Гусева и Т. П. Егорова (1984) не разде
ляют это мнение; они наблюдали беременных женщин и с под-
острой формой системной склеродермии. В зависимости от 
стадии развития болезни различен подход к решению вопроса 
о сохранении беременности. В первом и втором периодах раз
вития болезни беременность можно разрешить; в третьем — 
она категорически противопоказана, особенно при поражении 
почек и высокой активности процесса. Улучшение диагностики, 

219 

http://allmed.pro/



лечение кортикостероидами привели к снижению летальности, 
более доброкачественному течению склеродермии и возмож
ности более частого сочетания данной патологии с беременно
стью. 

Единого мнения о влиянии беременности и родов на тече
ние системной склеродермии не существует. Опубликованные 
данные малочисленны. Отмечают как отягчающее влияние 
беременности и родов на течение болезни, так и отсутствие 
существенного влияния и даже улучшение состояния больных 
в гестационный период, Н. Г. Гусева и Т. П. Еюрова (1984) 
наблюдали обострение болезни во второй половине беремен
ности у '/з женщин, что потребовало назначения дополнитель
ных противовоспалительных средств. У половины больных те
чение болезни не изменилось, у остальных наступило улучше
ние. Улучшение наблюдалось у больных с хроническим тече
нием и I стадией активности, ухудшение — при подостром те
чении и I I—I I I стадиях активности болезни. Улучшение состоя
ния связано со свойственным беременности увеличением про
дукции эстрогенов, тем более, что при системной склеродер
мии выявлена тенденция к снижению уровня эстрадиола 
в крови. В случаях обострения концентрация синтезируемых 
стероидов, по-видимому, недостаточна для подавления иммуно
логической и воспалительной активности, дополнительно сти
мулируемой повышением уровня простагландинов при бере
менности. У 7з женщин авторы констатировали осложненное 
течение беременности, закончившееся преждевременными ро
дами или мертворождением Имеются сообщения об увеличе
нии при склеродермии частоты спонтанных абортов, прежде
временных родов, перинатальной смертности. Быстро прогрес
сирующая системная склеродермия с поражением почек и 
сердца представляют серьезную угрозу жизни женщины По 
наблюдениям некоторых авторов [Струков А. И. и др 1969], 
беременность при данном заболевании наступает редко в свя
зи с поражением половых органов. Обычно обнаруживаются 
атрофия матки и тяжелые дегенеративные изменения маточ
ных труб, яичников с выраженной атрофией последних, фибро
зом, полным исчезновением фолликулярного аппарата. Во 
время болезни нарушается менструальная функция (гипомено-
рея, аменорея). Вероятно, это связано с нарушением циклич
ности секреции половых гормонов. Роль эстрогенов в разви
тии заболевания велика. Об этом свидетельствует значительное 
преобладание женщин среди больных склеродермией, а также 
начало или обострение заболевания в периоды эндокринных 
сдвигов (после родов и особенно после абортов). 

Среди наблюдавшихся нами больных системной склеродер
мией у 7з женщин беременность наступила на фоне обостре
ния процесса, в связи с чем она была прервана в I и II три
местрах. У остальных женщин во время беременности наблю-
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далась полная компенсация всех систем; половина этих жен
щин родили своевременно, остальные — преждевременно. Все 
дети родились в состоянии выраженной гипотрофии Обостре
ние заболевания во время беременности наблюдалось редко, 
а после данной и предыдущих беременностей, протекавших 
в состоянии ремиссии, обострение возникло у половины боль-
пых, особенно, если беременность была прервана. На основа
нии собственных наблюдений мы можем отметить, что улуч
шение во время беременности носит, как правило, временный 
характер и после родов в некоторых случаях сменяется значи
тельным ухудшением в виде сердечно-легочной и почечной 
недостаточности. Течение беременности у больных склеродер
мией сопровождается угрозой прерывания, течение родов — 
несвоевременным излитием околоплодных вод, слабостью родо
вой деятельности. Поэтому следует крайне осторожно подхо
дить к вопросу о сохранении беременности при системной 
склеродермии, индивидуально учитывая стадию ее и функцию 
жизненно важных органов. 

Лечение системной склеродермии в период обострения за
болевания обязательно должно проводиться в стационаре. Спе
циальной диеты не требуется. Рекомендуется систематическое 
применение витаминов А, В2, С внутрь, Вь В6, В,2 — паренте
рально. Противовоспалительная терапия кортикостероидами 
показана при подостром процессе и обострении хронического, 
когда наблюдаются лихорадка, увеличенная СОЭ , ухудшение 
состояния различных органов. Назначают преднизолон по 20 мг 
или триамцинолон по 16 мг, или дексаметазон по 1,5—2 мг/сут. 
Курс лечения определяется клиническим эффектом, обычно он 
продолжается 1 —1,5 мес, затем медленно и постепенно дозу 
снижают до поддерживающей (5—10 мг преднизолона), кото
рую дают до полного стойкого улучшения состояния. По окон
чании гормонального лечения назначают ацетилсалициловую 
кислоту, анальгин, бутадион. 

При хроническом течении склеродермии применяется лече
ние лидазой, уменьшающее скованность и облегчающее по
движность суставов за счет размягчения мягких тканей. Пре
парат назначают через день по 64 УЕ в 0,5% растворе ново
каина подкожно (12 инъекций на курс). Очень важны прове
дение лечебной физкультуры и массажа, мелкая ручная рабо
та (вязание, вышивание). С целью воздействия на изменен
ную реактивность назначают алоэ, стекловидное тело. Могут 
применяться физические методы лечения (парафиновые и гря
зевые аппликации, электрофорез лидазы). 

Цитостатические иммунодепрессанты, аминохинолиновые 
производные, О-пеницилламин, бальнеотерапия беременным 
противопоказаны. 

Следует иметь в виду, что пораженные склеродермией тка
ни заживают нормально после разрезов или наложения швов. 
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Эпизиотомия, кесарево сечение или гистерэктомия могут произ
водиться" без осложнений. Роды через естественные родовые 
пути протекают благополучно. 

Р Е В М А Т О И Д Н Ы Й А Р Т Р И Т 

Ревматоидный артрит называется также инфекционным не
специфическим полиартритом. Он встречается у 1—2% людей, 
чаще у женщин в возрасте 20—50 лет. Как и при других диф
фузионных заболеваниях соединительной ткани, этиология рев
матоидного артрита недостаточно ясна; указывают на роль 
стрептококка, вируса. Аутоиммунный характер патогенеза свя
зан с выработкой плазматическими клетками синовиальной 
оболочки суставов измененных ^-глобулинов, образующих 
иммунные комплексы, в процессе фагоцитоза которых освобож
даются лизосомальные ферменты, вызывающие воспалительный 
процесс. Освобождающиеся продукты распада, обладая анти
генными свойствами, поддерживают цепную воспалительную 
реакцию [Астапенко М. Г., 1980]. В появлении болезни имеет 
значение генетическая предрасположенность. 

Заболевание всегда начинается с поражения суставов и 
у 80% больных ограничивается их патологией. Ревматоидный 
артрит поражает мелкие суставы кистей и стоп, обычно сим
метричные. Заболевание медленно прогрессирует, распростра
няясь на другие суставы. В первые годы наблюдается верете
нообразный отек суставов с характерной скованностью (туго-
подвижностью и болезненностью при движениях) по утрам. 
В отличие от других полиартритов суставы опухают на дли
тельный срок — не менее 6 нед. Постепенно развиваются дефор
мация и неподвижность суставов, искривленные пальцы откло
няются в локтевую сторону. Рентгенологически устанавлива
ются остеопороз эпифизов, эрозия суставных поверхно
стей 

Как и при всех системных заболеваниях соединительной 
ткани, патологический процесс может охватить многие внут
ренние органы, хотя при ревматоидном артрите это бывает 
реже, чем при системной красной волчанке и системной склеро
дермии (у 12—15% больных). Это имеет важное значение 
с точки зрения прогноза для беременности и родов. Вовлечение 
сердечно-сосудистой системы выражается миокардитом, пери
кардитом, цереброваскулитом. В легких возможно развитие 
пневмосклероза, иногда появляется плеврит. Могут быть пора
жение нервной системы (полиневрит), глаз (иридоциклит), 
увеличение лимфоузлов, печени и селезенки. Почки поражают
ся редко. Выраженная протеинурия может быть обусловлена 
вторичным амилоидозом, поздним токсикозом беременных, 
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либо возможна ошибка в диагнозе (у больной не ревматоид
ный артрит, а системная красная волчанка). Суставно-висце-
ральная форма заболевания нередко протекает особенно тяже
ло, сопровождается высокой лихорадкой, ознобами, обильным 
потовыделением, напоминая септическое состояние. 

При лабораторном исследовании у больных ревматоидным 
артритом находят увеличение С О Э , лейкопению и анемию, при 
обострении — лейкоцитоз. Специфичны обнаружение в крови и 
синовиальной жидкости суставов ревматоидного фактора, опре
деляемого с помощью реакции Ваалера—Розе, увеличение ко
личества а- и •у-глобулинов, фибриногена, серомукоида, появ
ление С-реактивного протеина. 

Американской ревматологической ассоциацией (АРА) уста
новлены следующие критерии диагноза ревматоидного артри
та. 1) утренняя скованность; 2) боль при надавливании или 
движении по крайней мере в одном суставе, 3) припухание. 
мягких тканей и (или) выпот, выявляемый по крайней мере 
в одном суставе; 4) припухание по крайней мере еще одного-
сустава (интервал вовлечения Н О Е Ы Х суставов не должен пре
вышать 3 мес); 5) симметричное припухание проксимальных 
межфаланговых, пястно-фаланговых, плюснефаланговых суста
вов; припухание дистальных межфаланговых суставов кистей 
учитывать не следует; 6) подкожные ревматоидные узелки; 
7) типичная рентгенологическая картина (эрозивный артрит 
в суставах кистей и стоп); 8) обнаружение ревматоидного 
фактора в сыворотке и (или) синовиальной жидкости; 9) в си
новиальной жидкости скудный муцинозный преципитат; 
10) морфологические признаки ревматоидного синовита; 
11) морфологические признаки ревматоидного узелка. Диа
гноз считается достоверным при наличии любых 7 призна
ков. 

Заболевание неуклонно прогрессирует, но редко течет бур
но, приводя к смерти в ближайшие годы. Иногда в первые 
2 года наступает спонтанная полная стойкая ремиссия. Наибо
лее типично медленное развитие процесса с длительными ре
миссиями, поражением только мелких суставов. 

Заболевание не обостряется во время беременности у 75% 
больных, даже происходит ремиссия ранее активного процес
са, вероятно, в результате гиперсекреции глюкокортикоидов. 
Но через несколько недель после родов или аборта у боль
шинства женщин наступает обострение болезни. Имеются и 
редкие наблюдения появления ревматоидного артрита во вре
мя беременности. 

Суставная форма ревматоидного артрита (без поражения 
внутренних органов) может служить противопоказанием к бе
ременности только в тех редких случаях, когда во время бере
менности продолжается активный процесс, который не удается 
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подавить средствами, допустимыми для применения во время 
гестационного периода. Больные с сусгавно-висцеральной фор
мой в стадии ремиссии с сохранной функцией внутренних орга
нов могут сохранить беременность, поскольку обострение во 
время беременности происходит редко. При сердечной недо
статочности, циррозе печени, амилоидозе внутренних органов, 
снижении функции почек, почечной недостаточности беремен
ность противопоказана. 

Анкилоз тазобедренных суставов в некоторых случаях мо
жет стать препятствием для родоразрешения через естествен
ные родовые пути, тогда приходится прибегать к операции 
кесарева сечения. 

Вне-беременности основными средствами лечения ревма
тоидного артрита являются препараты хинолинового ряда 
(хлорохин, резохин, плаквенил и др ), соли золота (кризанол) 
и иммунодепрессанты (азатиоприн, лейкеран, циклофосфан и 
др.). Все эти средства беременным противопоказаны. У бере
менных могут быть использованы противовоспалительные пре
параты, применяемые при других коллагенозах В более легких 
случаях при малой активности процесса — ацетилсалициловая 
кислота, анальгин, ибупрофен. Следует учесть, что длительный, 
более 6 мес, прием больших доз ацетилсалициловой кислоты 
может неблагоприятно повлиять на плод, способствует пере
нашиванию беременности, значительно удлиняет продолжи
тельность родов вследствие замедления синтеза простаглан-
динов. Однако этот препарат является самым безопасным и 
наиболее полезным среди эффективных противовоспалительных 
средств. 

При выраженной активности полиартрита, что бывает ред
ко, применяют кортикостероидные гормоны (нреднизолон — 
15—20 мг) с медленным снижением дозы- до У4 таблетки 1 раз 
в неделю при наступлении улучшения. Поддерживающая доза 
может составить 5—5,7 мг преднизолона в день. При дозе 
больше 10 мг в день заметно усиливается гиперкортицизм 
(лунообразное лицо, артериальная гипертензия, гиперглике
мия). Используется внутрисуставное введение гидрокортизона 
(50 — 100 мг для крупных, 25 мг — средних, 5—10 мг — мелких 
суставов). Вне обострения можно применять физиотерапевти
ческие методы лечения: парафин, электротерапию, а также ле
чебную гимнастику, массаж. Каждое утро больные вынуждены 
разрабатывать суставы. 

В большинстве случаев при ревматоидном артрите бере
менность и роды протекают благополучно, не наблюдается 
самопроизвольного прерывания беременности. Беременность 
существенно не отражается на течении болезни. Состояние 
детей при рождении и их дальнейшее развитие не стра
дают. 
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Г л а в а 7 

ЭНДОКРИННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ У БЕРЕМЕННЫХ 

В акушерской практике в последние годы среди заболева
ний, осложняющих течение беременности и родов, увеличи
вается доля различных форм эндокринной патологии. 

В настоящее время болезни эндокринной системы широко 
распространены и занимают третье место в структуре заболе
ваний населения (после сердечно-сосудистых и онкологических 
заболеваний) 

Известно, что именно эндокринной системе принадлежит 
важнейшая роль в гестационном процессе Исследованиями 
в области акушерской эндокринологии установлено, что во 
время беременности возникают тесные гормональные взаимоот
ношения между организмом матери и плода Развитие нового 
эндокринного комплекса мать—плацента—плод обеспечивает 
необходимый гомеостаз во время беременности. От нормаль
ного функционирования всех звеньев этого эндокринного ком
плекса во многом зависят физиологическое течение беременно
сти, рост и развитие плода. 

Нарушение функции эндокринных органов у беременной 
оказывает неблагоприятное влияние на ее здоровье, является 
причиной осложненного течения беременности и родов и, со
гласно современным представлениям, относится к факторам 
высокого риска возникновения перинатальной патологии. 

В связи с этим в проблеме эндокринных заболеваний и бе
ременности важным является четкое представление об особен
ностях течения заболевания у беременной, о наиболее харак
терных осложнениях беременности и родов, связанных с нару
шенной функцией той или иной эндокринной железы, о влия
нии гормональных нарушений у беременных на развитие пло
да и ребенка. Особо важным является определение оптималь
ных условий для благоприятного течения и завершения бере
менности 

Всесоюзный научно-исследовательский центр по хоране здо
ровья матери и ребенка МЗ С С С Р располагает достаточно 
большим опытом ведения беременности и родов при различных 
формах патологии эндокринной системы. 

В данной главе будут рассмотрены следующие заболевания 
эндокринной системы в сочетании с беременностью: сахарный 
диабет, различные нарушения функции щитовидной железы. 

С А Х А Р Н Ы Й Д И А Б Е Т 

Сахарный диабет — заболевание, в патогенезе которого ле
жит абсолютный или относительный недостаток инсулина в ор
ганизме, вызывающий нарушение обмена веществ и патологи
ческие изменения в различных органах и тканях. 
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В настоящее время отчетливо прослеживается тенденция 
к увеличению числа беременных, больных сахарным диабетом. 
По данным специализированных учреждений, число родов 
у женщин с сахарным диабетом из года в год возрастает. 
Частота родов при сахарном диабете составляет 0,1—0,3% от 
общего числа родов Существует мнение, что из 100 беремен
ных женщин примерно у 2—3 имеются нарушения углеводно
го обмена. 

Проблема сахарного диабета и беременности находится 
в центре внимания акушеров-гинекологов, эндокринологов и 
неонатологов, так как при этой патологии возникает большое 
число акушерских осложенений, отмечаются высокая перина
тальная заболеваемость и смертность и неблагоприятные по
следствия для здоровья матери и потомства. 

Вопросам сахарного диабета и беременности посвящен ряд 
'фундаментальных исследований [Романова Е. П , 1963; Ба
ранов В Г. и др 1970; Педерсен Е, 1979; Грязнова И М и Вто-
рова В. Г., 1985; Sullivan J el at., 1973, Heisig W., 1975] 

Известно, что инсулин является анаболическим гормоном, 
способствующим утилизации глюкозы и биосинтезу гликогена, 
липидов, белков. При недостаточности инсулина нарушается 
утилизация глюкозы и увеличивается глюконеогенез, в резуль
тате чего развивается гипергликемия — основной диагностиче
ский признак сахарного диабета. 

Углеводный обмен при физиологической беременности изме
няется в соответствии с большими потребностями растущего 
плода в энергетическом материале, главным образом пюкозе. 

Нормальная беременность характеризуется понижением 
толерантности к глюкозе, снижением чувствительности к инсу
лину, усиленным распадом инсулина и увеличением циркуля
ции свободных жирных кислот Изменения углеводного обме
на связаны с влиянием плацентарных гормонов: плацентар
ного лактогена, эстрогенов, прогестерона, а также кортико
стероидов. Благодаря липолитическому действию плацентар
ного лактогена в организме беременной повышается уровень 
свободных жирных кислот, которые используются для энерге
тических затрат матери, что тем самым сохраняет глюкозу 
для плода. 

По своему характеру указанные изменения углевод
ного обмена большинством исследователей расцениваются 
как сходные с изменениями при сахарном диабете, по
этому беременность рассматривается как диабетогенный 
фактор. 

В клинике принято различать явный диабет беременных, 
транзиторный, латентный; особую группу составляют беремен
ные с угрожающим диабетом. 

Диагностика явного диабета у беременных основана на на
личии гипергликемии и глюкозурии. Выделяют три степени 
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тяжести диабета: легкая степень — уровень глюкозы в крови 
натощак не превышает 7,7 ммоль/л (140 мг%), отсутствует 
кетоз; нормализация гипергликемни достигается диетой; диа
бет средней тяжести — уровень сахара в крови натощак не 
превышает 12,21 ммоль/л (220 мг%), кетоз отсутствует или 
устраняется при соблюдении диеты; при тяжелом течении диа
бета уровень сахара в крови натощак превышает 
12,21 ммоль/л (220 мг%), отмечается тенденция к развитию 
кетоза. Нередко отмечаются сосудистые поражения — ангио-
патии (артериальная гипертензия, ишемическая болезнь мио
карда, трофические язвы голеней), ретинопатии, нефропатии 
(диабетический нефроангиосклероз). 

До 50% случаев заболевания у беременных составляет 
транзисторный диабет. Эта форма диабета связана с беремен
ностью, признаки заболевания исчезают после родов, возмож
но возобновление диабета при повторной беременности. 

Выделяют латентный или субклинический диабет, при кото
ром могут отсутствовать клинические его признаки и диагноз 
устанавливается по измененной пробе на толерантность к глю
козе. Заслуживает внимания группа беременных, у которых 
имееется риск заболевания диабетом. К ним относятся женщи
ны, имеющие больных диабетом родителей или близких род
ственников; родившие детей с массой тела более 4500 г; бе
ременные с избыточной массой тела; беременные с глюкозу-
рией. 

Возникновение глюкозурии у беременных связано с пони
жением почечного порога проницаемости глюкозы. Полагают, 
что увеличение проницаемости почек для глюкозы обусловле
но действием прогестерона Глюкозурию при тщательном обсле
довании можно выявить почти у 50% беременных. Всем бере
менным данной группы необходимо определение содержания 
сахара в крови натощак; при получении величин выше 
6,66 ммоль/л (120 мг%) показано проведение пробы на толе
рантность к глюкозе. Обычно используется следующая мето
дика: определяется уровень глюкозы в крови натощак и через 
30, 60, 90, 120, 180 мин после приема 50—100 г глюкозы (в за
висимости от массы тела беременной) в 250 мл воды. Парал
лельно исследуют суточную мочу на содержание сахара. 

Толерантность к глюкозе расценивается как нормальная, 
если уровень сахара в крови натощак не превышает 
6,66 ммоль/л (120 мг%); через 1 час после нагрузки — 
9,99 ммоль/л (180 мг%) и через 2 часа — 6,66 ммоль/л 
(120 мг%). Содержание сахара в крови через 2 часа после 
нагрузки 8,32 ммоль/л (150 мг%) при нормальном уровне са
хара натощак и через 1 ч после нагрузки указывает на нали
чие латентного диабета. При диабетическом типе кривой уро
вень сахара в крови натощак превышает 7,21 ммоль/л 
(130 мг%), через 1 ч после введения глюкозы он выше 
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11,1 ммоль/л (200 мг%), через 2 ч —выше 8,32 ммоль/л 
(150 мг%). 

Все беременные с выявленными нарушениями толерантности 
к глюкозе должны быть взяты на учет. Им назначают диету, 
бедную углеводами, после чего проводят повторную пробу на 
толерантность к глюкозе. При выявлении ее нарушений на фо
не диеты назначают в случае необходимости небольшие дозы 
инсулина. В течение беременности необходимы повторные ис
следования гликемического и глюкозурического профиля. 

Нередко в начале развития диабета наблюдаются следую
щие клинические проявления болезни ощущение сухости во рту, 
чувство жажды, полиурия (частое и обильное мочеиспускание), 
повышенный аппетит наряду с потерей массы тела и общей 
слабостью. Часто появляются кол<ный зуд, преимущественно 
в области наружных половых органов, пиорея, фурункулез. 

У беременных, страдающих сахарным диабетом, могут раз
виться такие тяжелые осложнения, как диабетическая и гипо-
гликемическая кома Дифференциальный диагноз этих состоя
ний представлен в табл. 8 

Диабет во время беременности не у всех больных протекает 
одинаково. Приблизительно у 15% больных на протяжении 
всей беременности особых изменений не отмечается Это ка
сается 1лавным образом легких форм заболевания 

В большинстве случаев выявляются 3 стадии изменения 
клиники диабета. / стадия начинается с 10 нед беременности 
и продолжается 2—3 мес Она характеризуется повышением 
толерантности к глюкозе, измененной чувствительностью к ин
сулину. Наблюдается улучшение компенсации диабета, что мо
жет сопровождаться гипогликемическими комами. Возникает 
необходимость уменьшения дозы инсулина на '/з- И стадия 
возникает в 24—28 нед беременности; наступает снижение то
лерантности к глюкозе, что нередко проявляется прекоматоз-
ным состоянием или ацидозом, в связи с чем необходимо уве
личение дозы инсулина. В ряде наблюдений за 3—4 нед до 
родов отмечается улучшение состояния больной. /// стадия из
менений связана с родами и послеродовым периодом. В про
цессе родов имеется опасность возникновения метаболического 
ацидоза, который быстро может перейти в диабетический. 
Сразу после родов толерантность к глюкозе повышается. В пе
риод лактации потребность в глюкозе ниже, чем до беремен
ности. 

Причины изменения течения диабета у беременных окон
чательно не установлены, но несомненно влияние изменений 
баланса гормонов, обусловленное беременностью. 

На углеводный обмен у беременной оказывает влияние по
вышенная секреция кортикостероидов, эстрогенов и прогесте
рона. Особое значение придается плацентарному лактогену, 
который является антагонистом инсулина. Кроме того, уста-
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Т а б л и ц а 8 

Дифференциально-диагностические признаки диабетической кетонемической 
и гипогликемической комы 

Признаки 

Скорость нарастания Постепенно, в течение Быстрое, при длитель
ном лечении инсулином 

часов, на фоне жажды, может быть в течение 
полиурии, тошноты, ино нескольких часов 
гда рвоты 

Запах ацетона Резкий Отсутствует 
Дыхание Шумное, типа Куссма- Нормально, иногда по

верхностное 
Кожа Сухая, тургор понижен Влажная, тургор нор 

Язык Сухой с налетом Влажный 
Тонус глазных яблок Понижен Нормальнын 
Мышечный тонус Снижен Повышен (иногда су

дороги); снижается в да 
леко зашедших случаях 

Сухожильные рефлек- Снижены или отсутст Нормальные, в далеко 
вуют зашедших случаях — 

арефлексия 
Пульс Частый Частый, нормальный 

Артериальное давление Снижено 
ИЛ

Но
3
р
а
мальное

НЫИ 

Содержание сахара в В большом количестве Отсутствует 

Уровень ацетона в мо- В значительном коли Отсутствует 

Содержшше сахара в Обычно выше Обычно ниже 
крови 19 42 ммоль/л (350 мг%) 2,22 ммоль/л (40 мг%) 

Содержание кетоновых Повышено Нормальное 
тел в крови 

Число лейкоцитов в Увеличено Нормальное 
крови 

Щелочной резерв кро Снижен Нормальный 

новлено, что концентрация плацентарного лактогена у беремен
ных с сахарным диабетом выше, чем у здоровых. 

В последние недели беременности снижение уровня глюко
зы в материнском организме связывают с усилением функции 
инсулярного аппарата плода и возрастающим потреблением 
глюкозы, переходящей из материнского организма. 

Следует отметить, что инсулин через плаценту не проходит, 
в то время как глюкоза легко проникает от матери к плоду и 
обратно в зависимости от градиента концентрации. 

Большое влияние на течение диабета у беременных оказы
вают изменение функции почек, уменьшение реабсорбции глю-
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козы, которое наблюдается с 4—5 мес беременности, и нару
шение функции печени, что способствует развитию ацидоза. 

Влияние беременности на такие осложнения тяжелого са
харного диабета, как сосудистые поражения, ретинопатия и 
нефропатия, в основном неблагоприятно. Усугубление сосудис
тых заболеваний наблюдается у 3% больных, ухудшение рети
нопатии— у 35%. Наиболее неблагоприятно сочетание бере
менности и диабетической нефропатии, так как часто наблю
даются развитие позднего токсикоза и многократные обостре
ния пиелонефрита. 

Течение беременности при сахарном диабете сопровождает
ся рядом особенностей, которые чаще всего являются след
ствием сосудистых осложнений у матери и зависят от формы 
заболевания и степени компенсации нарушений углеводного 
обмена 

Наиболее частыми осложнениями являются самопроизволь
ное преждевременное прерывание беременности, поздний ток
сикоз, многоводие, воспалительные заболевания мочевыводя
щих путей Частота самопроизвольного прерывания беремен
ности колеблется от 15 до 31%; чаще появляются поздние вы
кидыши в сроки 20—27 нед 

Высокая частота появления позднего токсикоза (30—50%) 
связана с большим числом предрасполагающих факторов: ге
нерализованного поражения сосудов, диабетической нефропа
тии, нарушения маточно-плацентарного кровообращения, много-
водия, инфекции мочеполовых органов. 

В большинстве случаев поздний токсикоз начинается до 
30-й недели беременности; преобладающими клиническими 
симптомами являются артериальная гипертензия и отеки. Тя
желые формы позднего токсикоза наблюдаются преимуще
ственно у больных с длительным и тяжелым диабетом Одним 
из основных путей профилактики токсикоза является компен
сация сахарного диабета с ранних сроков. В этом случае 
частота развития нефропатии снижается до 14%. 

Терапия позднего токсикоза при сахарном диабете имеет 
ряд особенностей [Кошелева Н. Г., 1980]. При его возникно
вении наряду с инсулино- и диетотерапией должны соблюдать
ся общие принципы лечения этой патологии беременности. 
Однако наличие сахарного диабета требует осторожного при
менения нейролептических средств (дроперидол, аминазин); 
при наклонности к гипогликемии эти препараты не применяют
ся. В системе мероприятий для создания лечебно-охранитель
ного режима целесообразно применять димедрол (0,03 г 1 — 
3 раза в сутки). Используется магния сульфат в индивидуаль
но подобранных дозах Антидиуретическая терапия должна 
проводиться малыми дозами и кратковременно в условиях по
стельного режима и малосолсвой диабетической диеты. Назна
чают спазмолитические гипотензивные средства (папаверина 
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гидрохлорид, но-шпа, дибазол). Сульфаниламидные тиазидо
вые салуретики при сахарном диабете противопоказаны, 
Противопоказаны также разгрузочные дни на фоне инсулино-
терапии. Учитывая наклонность к ацидозу, необходимо прове
дение ощелачивающей герапии. 

Специфическим осложнением беременности при сахарном 
диабете является многоводие, которое наблюдается в 20—30% 
случаев. Многоводие сочетается с поздним токсикозом, врож
денными уродствами плода и высокой перинатальной смерт
ностью (до 290%о). Развитие многоводия объясняют высокой 
концентрацией глюкозы в околоплодных водах и большим 
числом врожденных уродств плода В большинстве случаев 
постельный режим и компенсация диабета способствуют сни
жению количества околоплодных вод. При выраженном много-
водии показано ультразвуковое исследование с целью выявле
ния аномалии развития плода и срока беременности. 

Серьезным осложнением является инфекция мочевыводящих 
путей, которая выявляется у 16% больных, а острый пиело-
нефри| — у 6%. Сочетание диабетической нефропатии, пиело
нефрита и позднего токсикоза делают прогноз для матери и 
плода очень плохим. 

Акушерские осложнения (слабость родовых сил, асфиксия 
плода, клинически узкий таз) у больных диабетом встречают
ся гораздо чаще, чем у здоровых, что обусловлено частым до
срочным прерыванием беременности, наличием крупного плода, 
многоводия, позднего токсикоза. 

В послеродовом периоде часто возникают инфекционные 
осложнения, гипо1 алактия. 

В настоящее время материнская смертность при сахарном 
диабете встречается редко и наблюдается в случаях тяжелых 
сосудистых нарушений. 

Дети, рожденные женщинами с сахарным диабетом, имеют 
отличительные особенности. Высокий уровень глюкозы в плаз
ме крови у матери влияет на плод и стимулирует гиперплазию 
эмбрионального островкового аппарата и гиперинсулинизм 
эмбриона, что ведет к увеличенному образованию жиров и 
гликогена в организме плода и повышению его массы тела, 
к макросомии. 

Новорожденные отличаются по своему внешнему виду, 
адаптационным способностям и особенностям метаболизма. 
Характерными особенностями являются большая масса при 
рождении, не соответствующая сроку внутриутробного разви
тия, и внешний кушингоидный облик за счет увеличения мас
сы жировой ткани. Имеются изменения внутренних органов: 
гипертрофия островков поджелудочной железы, увеличение 
размеров сердца, уменьшение массы мозга и вилочковой же
лезы. В функциональном отношении новорожденные отличают
ся незрелостью органов и систем. У них отмечается выражен-
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ный метаболистический ацидоз в сочетании с гипогликемией. 
Часто наблюдаются респираторные расстройства. Высока пери
натальная летальность Частота врожденных аномалий состав
ляет 6—8%. Чаще всего наблюдаются пороки развития сер
дечно-сосудистой, центральной нервной и костной систем. Недо
развитие нижней части туловища и конечностей (синдром кау-
дальной регрессии) встречается только при сахарном диабете. 
Вероятность развития сахарного диабета у ребенка состав
ляет 0,2 -8% LHadden D , 1985] 

Врачебная тактика при ведении беременных с сахарным 
диабетом должна основываться на следующих положениях. 
Необходимо тщательное обследование сразу же после установ
ления факта беременности для решения вопроса о допустимо
сти ее сохранения. Следует добиваться полной компенсации 
диабета назначением диеты и инсулинотерапии. Важными яв
ляются профилактика и терапия осложнений беременности, ра
циональный выбор срока и способа родоразрешения, специали
зированный уход за новорожденным. 

Противопоказаниями для продолжения беременности яв
ляются наличие сахарного диабета у обоих родителей; инсу-
линорезистентный диабет с наклонностью к кетоацидозу; диа
бет, осложненный ангиопатией (ретинопатия, нефроангиоскле-
роз с артериальной гипертензией или азотемией); сочетание 
сахарного диабета и активного туберкулеза; сочетание сахар
ного диабета и резус-конфликта. 

В случае сохранения беременности главным условием яв
ляется полная компенсация сахарного диабета. Многочислен
ными исследованиями показано, что минимальная перинатальная 
смертность и заболеваемость детей наблюдается в группе бе
ременных, у которых в результате компенсации диабета су
точные колебания уровня сахара в крови не превышали 5,55— 
8,32 ммоль/л (100—150 мг%). 

В лечении сахарного диабета важное значение имеет диета, 
направленная на нормализацию углеводного обмена. В осно
ву питания положена диета № 9 по Певзнеру, включающая 
нормальное содержание полноценных белков (120 г), ограни
чение жиров до 50—60 г и углеводов до 200—250 г с полным 
исключением сахара, меда, варенья, кондитерских изделий. 
Общая калорийность суточного рациона должна составлять 
2000—2500 ккал (8374—10467 кДж). При составлении диеты 
в домашних условиях можно рекомендовать таблицу эквива
лентов, исходя из хлебной единицы, равной 12 г углеводов. 
Диета должна быть полноценной в отношении витаминов. 
Целесобразно назначение аскорбиновой кислоты до 200— 
300 мг в день 

Пищу следует принимать 5—6 раз в день. Необходимо 
строгое соответствие во времени между инъекцией инсулина и 
приемом пищи. 
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Все больные сахарным диабетом во время беременности 
должны получать инсулин. Большинство авторов рекомендуют 
применять комбинацию инсулина быстрого и пролонгирован
ного действия. Только простой инсулин рекомендуется при 
непереносимости больных к препаратам продленного действия, 
в состоянии кетоацидоза, в родах и в раннем послеродовом 
периоде, когда в связи с особой лабильностью обменных про
цессов возникает необходимость в частом изменении дози
ровки инсулина. Пероральные антидиабетические препараты 
применять во время беременности не следует. 

Для установления дозы инсулина необходимо измерять ко
лебания содержания сахара в крови (натощак и еще в 4 пор
циях в течение дня), определять глюкозурию и концентрацию 
ацетона в 3—4 порциях мочи в сутки. Инсулин назначают 
в таких дозах, которые поддерживали бы количество сахара 
на уровне 5,55—8,32 ммоль/л (100—150 мг%) и приводили 
к отсутствию глюкозурии и кетонурии. Примерный расчет ин
сулина: 6—8 ЕД на каждые 50 мг% (2,77 ммоль/л) гликемии 
свыше физиологических норм. Наличие глюкозурии (больше 
1,1%) во всех порциях мочи требует увеличения дозы инсули
на на 4—8 ЕД при каждой инъекции. 

Учитывая изменчивость потребности в инсулине в течение 
беременности, необходимо госпитализировать беременных не 
менее 3 раз: при первом обращении к врачу, в 20—24 нед 
беременности, когда наиболее "асто меняется потребность 
в инсулине, и в 32 нед, когда нередко присоединяется поздний 
токсикоз беременных и требуется тщательный контроль за со-
состояппсм плода При этой госпитализации решается вопрос 
о сроках и способе родоразрешения. 

Вне этих сроков стационарного лечения больная должна 
находиться под систематическим наблюдением акушера и эндо
кринолога; в первой половине беременности—1 раз в 2 нед, 
во второй половине — еженедельно. 

Одним из сложных вопросов является выбор срока родо
разрешения, так как в связи с нарастающей плацентарной не
достаточностью имеется угроза антенатальной гибели плода 
и в то же время плод при сахарном диабете у матери отли
чается выраженной функциональной незрелостью. 

Донашивание беременности допустимо при неосложненном 
течении ее и отсутствии признаков страдания плода. Большин
ство клиницистов полагают необходимым досрочное родораз-
решение; оптимальными считают сроки 35—38 нед. 

Выбор метода родоразрешения должен быть индивидуаль
ным с учетом состояния матери, плода и акушерского анамне
за. При ведении родов через естественные родовые пути необ
ходимо учитывать крупные размеры плода, в результате чего 
пропорция между размерами таза матери, головки и плечиков 
плода нарушена и возникают затруднения при выведении пле-
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чевого пояса. Частое осложнение родов первичной и вторичной 
слабостью родовых сил требует своевременной коррекции. 
Следует обратить внимание, что у женщин с длительным тече
нием диабета (с детского возраста) довольно часто встречается 
поперечносуженный таз. 

Инсулинотерапия продолжается в родах и при операции 
кесарева сечения. В связи с лабильностью обменных процес
сов необходимо использовать простой инсулин под контролем 
определения сахара в крови каждые 4—5 ч. Частота опера
ции кесарева сечения у больных сахарным диабетом доходит 
до 50%. Показаниями к кесареву сечению служат: прогресси-
рование диабетической ангиопатии (ретинопатия, гломеруло-
склероз); лабильный диабет со склонностью к кетоацидозу; 
прогрессирующая гипоксия плода при сроке беременности 
больше 36 нед; тяжелый поздний токсикоз беременных; тазо
вое предлежание плода, гигантский плод. В послеродовом пе
риоде часто возникают инфекционные осложнения. 

Новорожденные у женщин с сахарным диабетом, несмотря 
на большую массу тела, рассматриваются как недоношенные, 
нуждающиеся в специальном уходе. В первые часы жизни вни
мание должно быть обращено на выявление и борьбу с респи
раторными расстройствами, гипогликемией, ацидозом, пора
жением центральной нервной системы 

Тщательный контроль за состоянием беременной, компен
сация нарушений углеводного обмена, предупреждение и лече
ние осложнений беременности, выбор наиболее рационального 
метода и срока родоразрешения, а также выхаживание ново
рожденных позволили значительно улучшить акушерские по
казатели специализированных по сахарному диабету родовспо
могательных учреждений. 

В настоящее время признано важным готовить женщину, 
страдающую сахарным диабетом, к беременности. Необходимо 
обеспечить полную нормализацию обменных процессов у боль
ных еще до наступления беременности [Грязнова И. М. и Вто-
рова В. Г., 1985]. Это предохранит плод в критический для 
него период раннего эмбриогенеза от повреждающего влия
ния обменных нарушений у матери. Кроме того, недостаточно 
компенсированный диабет (не только у женщин, по и у муж
чин) отрицательно влияет на зачатие. 

З А Б О Л Е В А Н И Я Щ И Т О В И Д Н О Й Ж Е Л Е З Ы 

Клиническими и экспериментальными исследованиями по
казано, что нарушение функции щитовидной железы приводит 
к серьезным осложнениям развития беременности: выкидышам, 
токсикозам, мертворождению, аномалиям развития плода. 

Установлено, что беременность сопровождается усилением 
функции щитовидной железы и повышением секреции тиреоид-
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ных гормонов в ранние сроки, пока не функционирует щито
видная железа плода. Тиреоидные гормоны имеют большое 
физиологическое значение для развития плода, процессов рос
та и дифференциации тканей Во время физиологической бе
ременности вследствие увеличения концентрации тироксинсвязы-
вающих глобулинов, обусловленного высоким уровнем эстроге
нов, у беременных возрастает содержание в крови связанных 
форм тиреоидных гормонов; общего тироксина и общего три-
йодтиронина [Баграмян Э. Р. и др. 1977]. В то же время кон
центрация свободных, активных фракций гормонов соответ
ствует их уровню вне беременности. 

Щитовидная железа плода начинает функционировать срав
нительно рано — с 12—16-й недели внутриутробного развития; 
к моменту родов гипофизарно-тиреоидная система плода нахо
дится в функционально активном состоянии. 

В настоящее время известно, что тиреоидный гормон 
гипофиза, регулирующий функцию щитовидной железы, через 
плаценту не проникает. Что касается проницаемости плаценты 
для тиреоидных гормонов — тироксина и трийодтиронина, то 
общепризнано, что они проникают через плаценту, причем пе
реход возможен в обоих направлениях — от матери к плоду 
и от плода к матери. 

Несомненно, что нормальная функциональная активность 
щитовидной железы матери и плода необходима для правиль
ного развития беременности и плода. 

Развитие беременности возможно как при заболеваниях, 
обусловленных повышением функции щитовидной железы 
(чаще всего при диффузном токсическом зобе), так и при 
пониженной ее функции (различных формах гипотиреоза). 

Наиболее часто встречается сочетание беременности и диф
фузного токсического зоба — заболевания, обязательным и ос
новным компонентом патогенеза которого являются диффузная 
гипертрофия и гепсрплазия щитовидной железы и ее гипер
функция, выбывающая изменения в различных органах и тка-

Данные о частоте диффузного токсического зоба у бере
менных весьма разноречивы (0,19—4%). 

При ведении беременных с патологией щитовидной железы 
важной является оценка степени нарушения ее функции. При 
этом приходится дифференцировать патологические нарушения 
от изменений, связанных с беременностью. 

Для диагностики нарушений функций щитовидной железы 
наряду с данными клинического обследования имеют значение 
результаты лабораторных методов исследования. Наиболее 
информативным является определение уровня тиреоидных гор
монов в крови радиоиммунологическим методом. Нормальными 
показателями для общего трийодтиронина ( Т 3 ) являются 1,17— 
2,5 нмоль/л, для общего тироксина ( Т 4 ) — 62—141 нмоль/л, 
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для тиреотропного гормона гипофиза (ТТГ) —0,6—3,8 мМЕ/л. 
У беременных, страдающих диффузным токсическим зобом, 
значительно увеличено содержание общего и свободного тирок
сина при нормальном уровне тиреотропного гормона гипофиза. 
Косвенно об этом можно судить по определению содержания 
белковосвязанного йода (БСИ), нормальные пределы которо
го в крови составляют 394—709 нмоль/л. При диффузном ток
сическом зобе содержание белковосвязанного йода увеличено. 
Менее точный метод определения функции щитовидной желе
зы — исследование основного обмена, который у больных диф
фузным токсическим зобом повышается более чем на 
25%. 

Дополнительным лабораторным методом является регистра
ция ЭКГ, при которой выявляются синусовая тахикардия, уве
личение электрической систолы и систолического показателя, 
повышенный вольтаж зубцов ЭКГ и др. Эти изменения указы
вают на дистрофические процессы в миокарде в связи с раз
витием тиреотоксикоза. 

Течение заболевания во время беременности имеет свои 
особенности. Обычно беременные предъявляют жалобы на 
сердцебиение, повышенную нервозность, быструю утомляемость, 
нарушение сна, чувство жара, повышенное потоотделение, дро
жание рук, экзофтальм и увеличение шеи в области щитовид
ной железы. 

При осмотре беременных обращают на себя внимание осо
бенности их поведения: суетливость с частыми недостаточно 
координированными движениями, быстрая речь, отсутствие 
способности концентрировать внимание на одном предмете, 
эмоциональная неустойчивость У большинства женщин нами 
обнаружено диффузное увеличение щитовидной железы I I — 
III степени. Узловой токсический зоб встречается у 10% бе
ременных с патологией щитовидной железы. 

В первой половине беременности у всех женщин отмечает
ся тахикардия в покое, степень которой зависит от тяжести 
заболевания. Во второй половине беременности у части жен
щин частота сердечных сокращений нормализуется в связи 
с ремиссией заболевания, у некоторых могут развиться сим
птомы сердечной недостаточности. 

Артериальное давление в пределах нормальных цифр было 
нами отмечено у 35% беременных. У 40% беременных в пер
вой половине беременности была артериальная гипотензия, ко
торая исчезла во второй половине. При заболевании средней 
тяжести отмечается тенденция к незначительному повышению 
систолического и понижению диастолического артериального 
давления; высокое пульсовое давление определяется у 25% 
беременных, что свидетельствует о тяжести тиреотоксикоза. 

Экзофтальм выражен у 60% женщин, у большинства из 
них—- умеренный Припухлосгь век, изменения конъюнктивы не 
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наблюдались. Из глазных симптомов чаще всего был выражен 
симптом Грефе. 

D. Нааскп (1985) рекомендует для постановки правильного 
диагноза опираться на такие симптомы как уменьшение мас
сы тела или неспособность увеличить ее при хорошем аппетите, 
непереносимость высокой температуры окружающей среды, 
частый пульс во время сна и признаки экзофтальма в сочета
нии с ретракцией век. 

В момент обострения заболевания у всех больных отмеча
лось повышенное потоотделение (симптом «теплых влажных 
ладоней»). У 7з беременных установлен субфебрилитет в ран
ние сроки беременности, который мог быть и не связан с тирео
токсикозом Клинические проявления заболевания сопровож
дались повышением секреции тиреоидных гормонов. 

Течение заболевания во время беременности бывает раз
личным и зависит от формы тиреотоксикоза. При легких фор
мах болезни со второй половины беременности состояние обыч
но улучшается и у 28% женщин спонтанно становится эути-
реоидным, что можно объяснить увеличением во время бере
менности гормоносвязывающих свойств крови, в результате 
чего уровень биологически активного свободного тироксина 
соответствует показателям при физиологической беременности. 

При средней тяжести тиреотоксикоза развитие беременно
сти значительно реже сопровождается улучшением общего со
стояния. У большинства женщин, начиная с 28—30-й недели 
беременности развиваются явления сердечной недостаточно
сти. Изменения гемодинамики, характерные для этих сроков 
беременности, увеличение объема циркулирующей крови, сер
дечного выброса, тахикардия, вызванная усиленно функциони
рующей щитовидной железой, приводят к нарушению сердеч
ной деятельности. У больных часто возникают выраженная 

'тахикардия (частота сердечных сокращений — 120—140 в мин), 
ь учащенное дыхание, высокое пульсовое давление; иногда от-
(мечается нарушение ритма сердечной деятельности по типу 
мерцательной аритмии. 

У большинства женщин, страдающих токсическим зобом, бе
ременность имеет осложненное течение. Наиболее частым и 
характерным осложнением ее является невынашивание При
знаки угрожающего выкидыша или преждевременных родов 
возникают у 46% больных. Угроза прерывания беременности 
чаще наступает в ранние сроки, что может быть связано со 
значительным повышением функции щитовидной железы, со
провождающимся усиленной продукцией тиреоидных гормонов. 
Вероятно, усиленно продуцируемый тироксин оказывает отри
цательное влияние на процессы имплантации и дальнейшее 
развитие плодного яйца, что приводит к аборту. Угрожающий 
выкидыш или преждевременные роды чаще наблюдаются при 
заболевании средней тяжести, 

237 

http://allmed.pro/



Довольно часто у беременных, страдающих диффузным 
токсическим зобом, развивается токсикоз беременных, преиму
щественно ранний. Развитие токсикоза первой половины бере
менности обычно совпадает с периодом обострения основного 
заболевания, что можно связать с изменениями в центральной 
нервной системе и обменными нарушениями, свойственными 
данному заболеванию. Иногда ранний токсикоз имеет очень 
тяжелое течение и плохо поддается лечению, в связи с чем 
беременность приходится прерывать. 

Поздний токсикоз беременных развивается реже, главным 
образом у больных с выраженными нарушениями функции щи
товидной железы. В клинике позднего токсикоза характерным 
является преобладание гипертензивного синдрома. 

Клинические наблюдения показывают, что роды у большин
ства больных диффузным токсическим зобом протекают без 
особых осложнений Характерно быстрое течение родового про
цесса. У большинства первородящих продолжительность родов 
составила 10 ч. Возникшие в процессе родов осложнения 
(преждевременное излитие вод, слабость родовых сил) следует 
связать, прежде всего, не с данной эндокринной патологией, 
а с наличием в анамнезе больных инструментальных вмеша
тельств при самопроизвольных выкидышах. 

Особого внимания заслуживает вопрос о возможности кро
вотечений в последовом и раннем послеродовом периодах, 
так как при патологии щитовидной железы имеются наруше
ния в системе гемостаза. 

У больных токсическим зобом не наблюдается заметного 
увеличения частоты послеродовых заболеваний. У 40% родиль
ниц выявляется недостаточная лактация. Заслуживает особого 
внимания обострение тиреотоксикоза в первые сутки после ро
дов. Эти родильницы предъявляют жалобы па сердцебиение, 
слабость, повышенное потоотделение, тремор рук. Симптомы 
усиливаются в связи с лактацией. Резкое обострение заболе
вания является показанием для подавления лактации и начала 
лечения мерказолилом. Следует отметить, что в связи с быст
рым переходом через барьер молочной железы ряда лекар
ственных веществ лечение тиреотоксикоза нужно проводить 
с большой острожностью и при необходимости терапии следует 
прекратить кормление ребенка 

Особое значение приобретают вопросы лечения заболева
ний щитовидной железы при беременности, так как необхо
димо учитывать возможность неблагоприятного влияния на 
плод нарушенной функции щитовидной железы и действия ле
карственных средств. Лечение беременных с токсическим зобом 
мы проводили в зависимости от степени нарушения функции 
щитовидной железы 

Большое значение при ведении беременной с тиреотокси
козом следует придавать соблюдению правильного режима ра-
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боты и отдыха; по возможности должны быть исключены пси
хические травмы. 

Больным рекомендуется диета, богатая витаминами. Широко 
назначают седативные средства (настой корня валерианы, на
стой пустырника). 

Основная часть наблюдаемых нами беременных (66%) 
получали лечение дийодтирозином. Обычно препарат назначали 
по 0,05 г 2 раза в день при легкой форме тиреотоксикоза; при 
заболевании средней тяжести дозу увеличивали до 0,15— 
0,2 г/сут. Назначение дийодтирозина прекращали за 2—3 нед 
до родов. 

В результате проведенного лечения йодистыми препаратами 
улучшение наступило у 60% беременных; терапевтический эф
фект был недостаточным у 15% и отсутствовал у 25%. 

Применение йодистых препаратов давало заметный эффект 
только при лечении легких форм токсического зоба. В связи 
с этим особого рассмотрения заслуживает использование для 
лечения беременных мерказолила и хирургического метода. 

В литературе имеются сообщения о положительном эффек
те лечения беременных небольшими дозами производных тио-
урацилов. Мы располагаем известным опытом лечения мерка-
золилом во время беременности и полагаем, что при выра
женных формах тиреотоксикоза и отказе беременной от опе
ративного лечения допустимо использование мерказолила в ран
ние сроки беременности при обязательном контроле уровня 
тиреоидных гормонов в крови. 

Известная опасность для плода при использовании анти-
тиреоидных средств во время беременности привлекает внима
ние клиницистов к хирургическим методам лечения токсиче
ского зоба. 

Мы полагаем, что операция во время беременности показана 
при отсутствии эффекта от консервативного лечения диффуз
ного токсического зоба средней тяжести и при узловом зобе. 
Наиболее целесообразно осуществлять операцию в начале 
II триместра беременности. Хирургическое лечение в более ран
ние сроки чаще приводит к спонтанному аборту. В качестве 
предоперационной подготовки используют йодистые препараты, 
преднизолон, витамины. С целью предупреждения возможного 
прерывания беременности после операции необходимо назна
чать средства, снижающие возбудимость матки, и препараты 
прогестеронового ряда. 

У больных с артериальной гипертензией целесообразно наз
начение резерпина в дозе 0,25 мг 2 раза в день в течение 
10 дней. Антитиреоидный эффект резерпина зависит от выра
женного симпатолитического действия и, по-видимому, не свя
зан с подавлением тиреотропной функции гипофиза. В средних 
терапевтических дозах резерпин не оказывает отрицательного 
влияния на развитие плода и новорожденного. 
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Проведенные исследования свидетельствуют о неблагоприят 
ном влиянии на плод и новорожденного нарушений функцио
нального состояния щитовидной железы у беременных, свя
занных как с избытком, так и с недостатком в материнском 
организме тиреоидных гормонов. Их назначение в процессе 
формирования плода полностью не изучено, но установлено, 
что они оказывают влияние на его рост и развитие, процессы 
оссификации и развитие легочной ткани, на процессы миело-
генеза головного мозга. 

Следует отметить, что у определенного числа детей (35%) 
мы не могли выявить каких-либо патологических изменений 
в периоде новорожденное™ Их матери получали во время бе
ременности лечение, нормализующее функцию щитовидной же
лезы. У 65% детей были обнаружены органические и функцио
нальные нарушения. Пороки развития установлены у 19% де
тей: у 4%—пороки развития мозга; у 0,8%—сердечно-сосу
дистые аномалии; у 8,6%—аномалии развития половых желез 
(крипторхизм, гипоспадия, водянка яичек); у 4%—грыжи пу
почные и паховые; у 0,8%—дефект мягкого неба; у 0,8% — 
болезнь Дауна. 

Представлялось важным выяснение степени нарушения 
функции щитовидной железы во время беременности у матерей 
этого контингента детей Оказалось, что у '/ч беременных была 
легкая форма диффузного токсического зоба, у остальных — 
средней тяжести. Соответствующей терапии беременные не по 
лучали. 

Учитывая возможность передачи эндокринных заболеваний 
от магери к ребенку по принципу «орган к органу», было изу
чено функциональное состояние щитовидной железы новорож
денных. При выраженном тиреотоксикозе у беременных в кро
ви у новорожденных обнаруживались низкие цифры СБЙ — 
386 нмоль/л (4,9 мкг%), что можно, по-видимому, объяснить 
снижением секреции тиреоидных гормонов в результате подав
ления тиреоидной функции гипофиза плода повышенно секре-
тируемыми материнскими тироксинами. 

У 12% новорожденных были обнаружены клинические про
явления гипотиреоза: сухая, отечная кожа, «пергамептность» 
костей черепа, постоянно открытая ротовая щель, утолщение 
языка, мышечная гипотония, пупочная грыжа, гипорефлексия, 
замедленная перистальтика кишечника и склонность к запо
рам. Клинические проявления гипотиреоза во всех случаях со
четались с пониженным содержанием СБЙ в крови как при рож
дении, так и в первые 2 нед жизни У половины новорожденных 
гипотиреоз был преходящим, и в дальнейшем функция щито
видной железы нормализовалась, у половины детей потребо
валась заместительная тиреоидная терапия 

Врожденный тиреотоксикоз наблюдался нами у 2 детей, 
у которых были обнаружены незначительное увеличение щи-
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товидной железы, экзофтальм, тахикардия, выраженное беспо
койство и повышенная двигательная активность. В плазме кро
ви у этих детей отмечалось увеличенное количество СБИ — 
1024 нмоль/л (13 мкг%). Им была назначена соответствующая 
терапия. В обоих наблюдениях патология щитовидной желе
зы имелась у нескольких членов семьи, что указывало на 
наследственную предрасположенность к данному заболева
нию. 

Изменения со стороны центральной нервной системы были 
выявлены у 30% детей. Они выражались в наличии гидро- и 
микроцефалии, в функциональных изменениях (повышенная 
нервная возбудимость, судороги, гиперрефлексия, нарушение 
моторики желудочно-кишечного тракта). 

При ведении беременных с диффузным и узловым токси
ческим зобом рекомендуется следующая тактика. При легкой 
форме диффузного токсического зоба беременность может быть 
сохранена, но требуется обязательное наблюдение акушера-
гинеколога, эндокринолога и лечение дийодтирозином в первой 
половине беременности. 

Заболевание средней тяжести служит показанием для 
хирургического лечения в конце I триместра беременности или 
прерывания беременности и обязательного последующего лече
ния тиреотоксикоза. 

При узловых формах зоба показано оперативное лечение. 
Беременность противопоказана при тяжелой форме токси

ческого зоба. Женщину, страдающую заболеванием щитовидной 
железы, необходимо госпитализировать в ранние сроки бере
менности, так как именно в это время наблюдается обострение 
заболевания и довольно часто возникает угроза прерывания 
беременности. 

Во время беременности за больной с тиреотоксикозом осу
ществляется диспансерное наблюдение с участием эндокрино
лога и соответствующее лечение. Обязательна госпитализация 
при ухудшении состояния или возникновении осложнений бере
менности (угроза прерывания беременности и токсикозы бере
менных). 

Ведение родов предусматривает выжидательную тактику; 
необходим контроль за состоянием сердечно-сосудистой системы, 
по показаниям применяется кардиальная терапия. В последовом 
и раннем послеродовом периодах должна проводиться профи
лактика кровотечения 

Дети, рожденные матерями с заболеванием щитовидной же
лезы, нуждаются в дифференцированной лечебно-профилактиче
ской помощи. 

Развитие беременности при гипотиреозе наблюдается реже, чем 
при токсическом зобе, что обусловлено неблагоприятным влия
нием дефицита тиреоидных гормонов на репродуктивную си 
сгему. 
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Гипотиреоз —симптомокомплекс, который возникает при зна
чительном ограничении поступления в организм тиреоидных гор
монов. Выражение формы гипотиреоза носят название миксе-
демы; при атиреозе развиваются явления кретинизма. 

Беременность может наблюдаться у женщин с врожденным 
гипотиреозом и приобретенным гипотиреозом: после опаратпв-
ного вмешательства на щитовидной железе и при вторичном 
гипотиреозе церебрально-гипофизарного происхождения. 

Генеративная функция у женщин, страдающих гипотиреозом, 
резко снижена. Значительное снижение обменно-трофических 
процессов оказывает влияние на функцию яичников: наблюда
ется задержка созревания премордиальных фолликулов, проис
ходит нарушение процесса овуляции и развития желтого тела. 

Нелеченный или некомпенсированный гипотиреоз влияет на 
зачатие и увеличивает частоту спонтанных абортов и мертво-
рождений. Нарушение зачатия может быть следствием вторич
ной гиперпролактинемии, вызывающей ановуляторное состоя
ние. 

Некомпенсированный гипотиреоз приводит к бесплодию, 
преждевременному прерыванию беременности, а в случае дона
шивания беременности рождаются неполноценные дети. 

В литературе имеется описание отдельных наблюдений бере
менности и родов у больных микседемой. Во всех наблюдениях 
исходы беременности были неблагополучными 

Течение заболевания при беременности имеет свои особен
ности. При недостаточной компенсации гипотиреоза у беремен
ных имеются следующие клинические признаки болезни. Жен
щины жалуются на вялость, сонливость, снижение памяти, су
хость кожи, выпадение волос, ломкость ногтей, упорные запоры. 
При осмотре обращают внимание бледность и отечность кожных 
покровов и подкожной клетчатки, замедленная речь, медлитель
ность движений, хриплый голос. Определяется брадикардия — 
52—60 сокращений сердца в 1 мин. В крови определяется низ
кий уровень тиреоидных гормонов при повышенном содержании 
тиреотропного гормона гипофиза. Для беременных характерно 
повышение содержания холестерина в крови —до 9,36 ммоль/л 
(360 мг%). 

Особенностью течения заболевания у беременных является 
уменьшение симптомов гипотиреоза с развитием беременности. 
Обращает на себя внимание, что у больных, постоянно прини
мавших определенные дозы тиреоидина, во второй половине 
беременности возникают клинические симптомы гиперфункции 
щитовидной железы, что прежде всего выражается в появлении 
тахикардии. Эти изменения обусловлены компенсаторным уве
личением активности щитовидной железы плода и поступлением 
тиреоидных гормонов от плода к матери. 

Беременность нередко осложняется эклампсией и внутриут
робной смертью плода; дети рождаются с глубокими анома-
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лиями развития. Даже субклинические формы гипотиреоза со
провождаются невынашиванием беременности. Довольно частым 
осложнением беременности при гипотиреозе является развитие 
железо-фолиеводефицитной, так называемой тиреопривной, ане
мии. Наиболее характерное осложнение родового процесса — 
упорная слабость сократительной деятельности матки. 

Основным принципом лечения беременных, страдающих ги
потиреозом, является замещение недостаточной функции щито
видной железы. Для этого беременным следует назначать ти
реоидин или комбинацию тиреоидина и трийодтиронина в зави
симости от степени тяжести гипотиреоза Контролем лечения 
служат оценка общего состояния, определение С Б И и тиреоид
ных гормонов. Дозировка препаратов должна изменяться в со
ответствии с этими показателями и сроком беременности Мы 
считаем, что не следует полностью прекращать прием тиреоид
ных гормонов из-за опасности истощения щитовидной железы 
плода. Известно, что гипофункция эндокринных желез матери 
приводит к преждевременному развитию и функциональному со
зреванию одноименных желез плода, направленному на ликви
дацию гормонального дефицита в организме матери. При на
личии компенсированного гипотиреоза в течение всей беремен
ности показатели тиреоидных гормонов в крови приближаются 
к таковым при физиологической беременности 

Клинические и экспериментальные исследования указывают 
на отрицательное влияние гипотиреоза матери на развитие пло
да. Мертворождаемость при гипотиреозе в 2 раза выше, чем 
при отсутствии этой патологии. 

Имеются сообщения о связи гипотиреоза матери с болезнью 
Дауна у плода, аномалиями развития головного мозга, тяже
лыми расстройствами функции щитовидной железы. Отсутствие 
адекватного лечения гипотиреоза во время беременности в даль
нейшем приводит к задержке умственного развития у детей. 
Поэтому решающим в исходе беременности для плода при ги
потиреозе матери является своевременно и правильно назна
ченное лечение с учетом тяжести заболевания, характера ос
ложнений беременности и родов. Дети у матерей с гипотиреозом 
сразу после рождения должны быть взяты под особый контроль 
для коррекции возможных нарушений их развития. 

Врачебная тактика при беременности и гипотиреозе основы
вается на положении, что беременные с этим заболеванием 
относятся к группе высокого риска перинатальной патологии. 
При ведении беременных с гипотиреозом, развившимся после 
операции на щитовидной железе, необходимым условием яв
ляются оценка функционального состояния железы и проведение 
заместительной терапии тиреоидными гормонами под контролем 
лабораторных методов исследования. Необходимо учитывать, 
что беременность часто осложняется преждевременным преры
ванием и развитием гипохромной анемии. 
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Особого подхода к решению вопроса о продолжении бере
менности требуют врожденные формы гипотиреоза В этих слу
чаях необходимо проведение медико-генетической консультации, 
так как риск рождения неполноценного потомства у этих жен
щин достаточно высок; имеются данные о взаимосвязи патоло
гии щитовидной железы и хромосомных аберраций. 

Г л а в а 8 

ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ У БЕРЕМЕННЫХ 

Беременные женщины могут заболеть теми же инфекционны
ми болезнями, что и женщины детородного возраста вне бере
менности. Особой предрасположенности к инфекционным болез
ням у беременных не существует, но заболевания инфекционной, 
вирусной природы во время беременности нередко протекают 
тяжелее Среди многочисленных инфекционных заболеваний наи
большее внимание привлекают те из них, которые оказывают 
неблагоприятное влияние не только на здоровье женщины, но 
и на плод. Это, прежде всего, болезни вирусной природы, та
кие как грипп, краснуха, вирусный гепатит. 

Разные по существу инфекционные болезни сближает одно
типный характер осложнений беременности. Снижение специ
фической и неспецифической резистентности организма под 
влиянием интоксикации, стресса и т. д при клинически выра
женной острой инфекционной вирусной болезни и даже при 
вирусоносительстве нарушает равновесие между вирусом и им
мунологическим механизмом и вызывает тяжелые последствия 
для матери и плода. 

Вирус вызывает заражение матери, развитие инфекционного 
процесса в ее организме, проникает через плаценту, повреждает 
ее, инфицирует плод, в результате чего наступает внутриутроб-
I пая смерть плода или гибель его после рождения, формирова
ние пороков развития. 

Возбудители вирусных инфекционных заболеваний способ
ствуют увеличению кровопотери после аборта и в родах, хотя 
механизмы повышенной кровопотери неодинаковы Вирус грип
па способствует развитию воспалительных заболеваний внутрен
них половых органов, активизируя стафилококковую инфекцию. 
Поражение плаценты непосредственно вирусом или опосредован
но через активацию стафилококковой инфекции происходит уже 
на 8—9-й неделе беременности. При вирусном гепатите нару
шение функций печени ведет к повышенной кровопотере за счет 
снижения содержания прокоагулянтов и формирования тромбо-
геморрагического синдрома, свойственного тяжелым формам бо
лезни. Кроме того, при недостаточной функции печени обра-
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зуются токсические продукты, отрицательно влияющие на эм
брион, плаценту и плодные оболочки. 

К А Мартынов и Б Л Гуртовой (1984) выявили законо
мерности у беременных и рожениц с острыми инфекционными 
вирусными заболеваниями. Эти болезни не только представляют 
опасность для беременной женщины сами по себе, но много
кратно повышают риск прерывания беременности В процессе 
родов у таких больных не удается обнаружить каких-либо ос
ложнений. Искусственное прерывание беременности в любом 
сроке может привести к ухудшению течения инфекционного за
болевания Роды в остром периоде инфекционной вирусной бо
лезни, особенно преждевременные, оказывают неблагоприятное 
воздействие на плод и новорожденного, что находит свое вы
ражение в более низких показателях физического развития и 
в значительном повышении заболеваемости. У женщин с остры
ми инфекционными заболеваниями отмечается увеличение ча
стоты осложнений в послеродовом периоде. 

ГРИПП 

Грипп — самое частое инфекционное заболевание. Во время 
эпидемий заболевают 40—70% населения. Кал^дые 3—4 года 
гриппом переболевает практически все население Грипп — ост
рое вирусное заболевание, передаваемое воздушно-капельным 
путем Выделяют 3 серологических типа вируса гриппа — А, В 
и С, антигенные свойства их изменчивы. Вирус проникает через 
дыхательные пути, поражает цилиндрический эпителий респи
раторного тракта, особенно трахеи. Повышение проницамости 
сосудистой стенки приводит к нарушению микроциркуляции и 
геморрагическим осложнениям (петехиальная сыпь на коже и 
слизистой оболочке щек и мягкого неба, кровоизлияния в скле
ры глаз, реже — кровохарканье, носовые кровотечения, геморра
гическая пневмония, энцефалопатия). Грипп снижает иммуноло
гическую резистентность и тем самым способствует обострению 
хронических инфекционных заболеваний (ревматизм, пиелонеф
рит, холецистит и др) . Больной заразен с первых часов забо
левания до стихания катаральных явлений, т. е. в течение 
5—7 дней При осложнении гриппа пневмонией вирус исчезает 
на 10—14-й день и позже. Если вирус гриппа размножается 
только в носоглотке, возможна эпидемиологически опасная бес
симптомная форма болезни. 

Инкубационный период продолжается 12—24 ч. Болезнь на
чинается остро, с повышения температуры до 38—40°С, озноба, 
выраженной общей интоксикацией, которая характеризуется го
ловной болью, слабостью, разбитостью, болями в мышцах рук, 
ног, пояснице, болью в глазах, адинамией. Головная боль ощу
щается в лобной и височных областях, надбровных дугах и 
глазных яблоках. Боль усиливается при дсижении глазами. 
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Могут возникнуть головокружения, тошнота, рвота. Катараль
ные явления появляются нередко не сразу, а на 2—3-е сутки 
от начала лихорадки Характерны першение в горле, сухой ка
шель, заложенность носа. Насморк может и не развиться. Ли
хорадка длится 3 —5 дней, снижается критически. Падение тем
пературы сопровождается обильным потоотделением. Позднее 
может быть более или менее длительный субфебрилитет. 
У 20—25% больных грипп протекает с субфебрильной темпера
турой. 

При осмотре отмечаются гиперемия лица, шеи, зева, инъек
ция сосудов склер, потливость, брадикардия. Язык обложен 
Может быть herpes labiales. У некоторых больных появляется 
понос. При исследовании крови выявляют лейкопению и нейтро-
пению. В лихорадочный период в моче могут появиться белок, 
эритроциты, цилиндры. 

При гриппе характерно развитие картины трахеобронхита 
(кашель, жесткое дыхание, сухие хрипы над трахеей). Тра-
хеобронхит продолжается до 10—12 дней Самым частым ослож
нением, возникающим у 10% больных гриппом, является пнев
мония. Она может быть интерстициальной, вызванной вирусом 
гриппа, и бактериальной. Судить о характере пневмонии без 
данных рентгеноскопии невозможно. Однако существуют и не
которые клинические различия. Отсутствие бронхиального ды
хания и крепитации, появление прожилок крови в мокроте ука
зывает на вирусный, интерстициальный характер пневмонии. 
Если в мокроте обнаружена патогенная флора, а рентгенологи
чески выявляется инфильтрация легкого, это указывает на при
соединение к гриппу очаговой бактериальной пневмонии. Грипп 
дает и такие осложнения, как синусит, отит, миокардит. 

При тяжелой токсической форме гриппа, встречающейся у 
30—40% больных, возникают резкая слабость, снижение слуха, 
нарушения в центральной нервной системе, бессонница, затор
моженность, появляются ригидность затылочных мышц, судоро
ги, расстройства речи, походки, мимики. Глухость тонов сердца, 
расширение его влево, ритм «галопа», изменения на ЭКГ ука
зывают на тяжелую дистрофию миокарда. Снижается артери
альное давление. Развивается синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания. Смерть наступает от геморра
гического отека легких или от фибрилляции желудочков 
сердца. 

Во время эпидемии гриппа диагноз установить не сложно. 
Вне эпидемии грипп встречается редко, протекает легко и его 
трудно дифференцировать с острым респираторным заболева
нием другой этиологии. Характер болезни может быть уточнен 
путем обнаружения вируса гриппа в слизи из зева и носа или 
при возрастании в 4 и более раз титра специфических антител 
в сыворотке крови, взятой дважды: в первые 6 дней заболева
ния и на 10—14-й день. В табл. 9 приведены клинические 

£46 

http://allmed.pro/



Т а б л и ц а 9 

Дифференциально-диагностические симптомы гриппа и других острых респираторных заболеваний (по О. Я- Якименко) 

Грипп Пара! рипп Р
"а°ЯТн

Ц
ф
И
е
Т
к
И
ц
а
„
ЛЯЬ-

РИ
и
Н
нф?к

Р
иия

аЯ МИ
Гф

Л
ец„Г

Я 

Инкубационный 1-3 дня 2—7 дней 2—13 дней 3—6 дней 1—6 дней 1—28 дней 

период Внезапное, с оз Постепенное Постепенное Острое Острое Постепенное 
нобом 

Внешний вид Одутловатость, Обычный Обычный, ино Обычный, ино Обычный Обычный, ино
больной гиперемия лица, гда конъюнкти- гда бледность гда конъюнкги-

конъюнктивит 
Катаральные яв Заложенность Ларингит Ринорея Бронхит Ринорея Фарингит, 

ления носа, выделения со бронхит, пнев
2—3-го дня мония 

Температура те- Высокая с 1-го Субфебриль- Высокая Умеренная Субфебриль- Субфебриль-
дня ная или нор- ная или нор ная или нор

мальная мальная 

+ + + + + + + + 
Ларингит + + + 
Геморрагический + — — ± — — 

синдром 
Головная боль + + + + Боль в глазах + + + 
Боль в мышцах + + + + 
Вялость, адина + + + + + — — 

мия 

П р и м е ч а н и е : (+)—наличие признака; ( + + ) — более выраженный признак; (+ + + )—ярко выраженный при
знак, ( — )—отсутствие признака; ( ± ) — признак встречается часто; ( + ) — признак встречается редко. 
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дифференциально-диагностические признаки гриппа и других 
острых респираторных заболеваний. 

У женщин, перенесших грипп во время беременности, наблю
даются большая частота недонашивания, врожденных аномалий 
развития плода и повышенный процент смертности детей Ос
ложнения чаще возникают при заболевании женщин во второй 
половине беременности 

Женщины в последние месяцы беременности и перед родами 
менее устойчивы к инфекциям, а потому более склонны к забо
леванию гриппом. Чувствительность и восприимчивость беремен
ных к инфекционным заболеваниям повышена, у них чаще ре
гистрируются тяжелые и осложненные формы гриппа. Под 
влиянием гриппозной инфекции резко снижается сопротивляе
мость организма беременной, нарушаются функции эндокринной 
и иммунной систем, что способствует активации латентных за
болеваний, в том числе вчрусно-бактериальной этиологии во 
время беременности и после родов. Инфекционно-токсическое 
действие гриппа способствует возникновению гиповитаминозов 
и гиперацидоза, что в совокупности с другими нарушениями 
может привести к различным осложнениям, вплоть до преры
вания беременности и гибели плода [Трофимов Н. М и др , 
1978]. 

В плаценте женщин, перенесших грипп, находят тромбоз 
ингервиллезного пространства, очагозые кровоизлияния в базаль-
ную пластинку, оболочку, пуповину, коюрые, нарушая пла
центарное кровообращение, неблагоприятно влияют на плод и 
новорожденного. Одни авторы допускают возможность прохож
денья вируса через плаценту, другие причиной прерывания бе
ременности считают гиперацидоз, гриппозную токсемию, веду
щую к капилляритам, васкулитам. Указывают и на прямое 
воздействие гриппозной инфекции на гладкую мускулатуру со
судов. 

В. П. Эмайкина п соавт. (1970) обратили внимание на то, 
что плод, инфицированный вирусом гриппа, нередко погибает 
в родах при первых схватках Повреждение плода инфекцией 
делает его весьма чувствительным к воздействиям, которым он 
подвергается во время родов. Поэтому его гибель в апте- и 
интранаталыюм периодах, связанная с акушерской патолог йен, 
в немалой степени зависит от заболевания маг ери гриппом. 

Грипп является причиной фетопатчй в поздние сроки бере
менности. Что касается роли вируса в формировании эмбрио-
патий, то имеются указания на появление пороков развития 
нейтральной ггервной системы при заражении женщины грип-' 
пом в I триместре беременности. П. Г Крутова н соавт. (1983) 
выявили хромосомные аберрации в соматических клетках боль
ных женщин, индуцированные вирусом гриппа. 

Изучение адаптации новорожденных и детей раннего возра
ста, инфицированных вн)триутробпо вирусом гриппа, показало, 
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что 60% из них имели существенные отклонения в физическом 
и умственном развитии У многих детей наблюдались позднее 
прорезывание зубов, заикание, дефекты речи, эндокринные на
рушения, кожпо-аллергические заболевания. Относительно вы
сокая заболеваемость и смертность детей в течение 3 лет на
блюдения связаны с нарушениями в системе иммуногенеза [Тро
фимов Н. М и др., 1978] 

Грипп обычно не является показанием для прерывания бере
менности, однако женщине, уже имеющей детей и перенесшей 
грипп в начале беременности, можно рекомендовать эту бере
менность прервать в срок до 12 нед 

Лечение беременной женщины, заболевшей гриппом, прово
дится в домашних условиях Показаниями для госпитализации 
в инфекционную больницу являются тяжелая форма заболева
ния, пневмония, поражение центральной нервной системы и мио
карда. Больную следует изолировать Посуду обеззараживают 
крутым кипятком При отсутствии отеков рекомендуется обиль
ное питье, лучше щелочное (горячее молоко с боржомом). На
значают жаропонижающие и обезболивающие средства (аце
тилсалициловая кислота, анальгин). Однако злоупотреблять жа
ропонижающими средствами не следует, так как лихорадка 
способствует более быстрой гибели вирусов гриппа. Рекомен
дуется полоскание горла раствором натрия гидрокарбоната, 
фурацилина. Герпетические высыпания смазывают 0,5% оксо-
линовой мазью, при насморке закладывают ее в нос и закапы
вают 3% раствор эфедрина гидрохлорида. Отхаркивающую 
микстуру, содержащую термопсис или алтейный корень, назна
чают по 30 мл 4 раза в день. Аскорбиновая кислота по 1 I 
в сутки и рутин способствуют профилактике геморрагических 
осложнений. 

При неосложненном течении гриппа назначать антибактери
альные средства не следует. Антибиотики, допустимые во время 
беременности, и сульфаниламидные препараты требуются при 
осложнении гриппа бронхитом, пневмонией, гайморитом, энце
фалитом. 

Находящимся в стационаре тяжелым больным назначают 
противогриппозный у-глобулин (3—5 мл внутримышечно), вну
тривенно капельно вводят 6 мл сывороточного полиглобулина, 
плазму, полиглюкин, гемодез, глюкозу. В нос вдыхают сухую 
противогриппозную сыворотку с норсульфазолом и пеницилли
ном по 0,5 г 3 раза в день. Назначают 30—50 мг преднизолона 
в сутки, полусинтетические препараты пенициллина по 1 г через 
4 ч. При появлении признаков отека мозга или легких, энцефа
лита используют фуросемид (лазикс) по 20—40 мг в день. При 
сердечной недостаточности и артериальной тпотензии приме
няют к о р 1 Л и к о н , строфантин, кордиамин, эфедрина гидрохлорид. 

Профиламика гриппа проводится во время эпидемий Имму
низация женщин живой или инактивированной противогриппоз-
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ной вакциной не влияет на течение беременности, не увеличивает 
частоту осложнений. Проводят профилактику и человеческим 
лейкоцитарным интерфероном. 

К Р А С Н У Х А 

Краснуха относится к так называемым детским инфекциям. 
Долгие годы это заболевание не привлекало внимания акуше-
ров-гинеколо1 ов. В 1942 г. из Австралии поступило сообщение 
Greeg о том, что вирус краснухи может вызвать врожденные 
уродства плода. Дальнейшие наблюдения во всем мире, особен
но в период эпидемических вспышек заболевания, подтвердили 
эти данные. 

С 1972 г. употребляется единый термин «краснуха» взамен 
неоправданных названий «коревая краснуха» и «скарлатиноз
ная краснуха». 

Вирус краснухи нестоек во внешней среде, распространяется 
воздушно-капельным путем. Для заражения требуется длитель
ный тесный контакт, однократного общения недостаточно. Этим 
краснуха отличается от кори, ветряной оспы, эпидемического 
паротита. Инкубационный период продолжается 15—21 день. 
Через носоглотку по лимфатическим сосудам вирус распростра
няется по всему организму. 

У детей заболевание протекает легко и начинается остро 
с появления сыпи. У взрослых высыпанию предшествуют прод
ромальные явления в течение 1—3 дней. В этот период воз
никают недомогание, головная боль, адинамия, а также озноб, 
миалгии, бессонница, насморк, першение и боль в горле, свето
боязнь, слюнотечение. Это затрудняет правильное распознавание 
и изоляцию взрослых больных. Сыпь при краснухе бледно-ро
зовая, мелкопятнистая, не возвышается над поверхностью кожи. 
Элементы размером 2—5 мм, круглой или овальной формы; 
у взрослых сыпь обильная, нередко сливающаяся в эритематоз-' 
ные поля, как это бывает при скарлатине. Сыпь появляется на 
лице и быстро распространяется по всему телу. Особенно много 
элементов сыпи на спине, ягодицах, разгибательных поверх
ностях рук и ног. На ладонях и подошвах сыпи не бывает. 
Через 1—3 дня она внезапно исчезает, не оплилнс! пшмептации 
и шелушения. 

У взрослых заболевание протекает значительно тяжелее, чем 
у детей, с выраженной общей реакцией, катаром верхних ды
хательных путей, конъюнктивитом, мышечными болями. Средне-
тяжелое и тяжелое течение наблюдается у половины заболевших 
взрослых, у детей только в 4%. В отличие от детей у взрослых 
нередко наблюдается значительная лихорадка, достигающая 
38°С и продолжающаяся от 1 до 11 дней В подавляющем 
большинстве случаев характерным и ранним симптомом крас
нухи у взрослых является системное увеличение лимфоузлов, 

250 

http://allmed.pro/



особенно затылочных и заднешейных. Лимфаденит появляется 
на 5—10 дней раньше сыпи и сохраняется в течение 2 и более 
недель после высыпания 

Наряду с типичной клинической картиной болезни, примерно 
с той же частотой встречаются бессимптомные, стертые формы 
краснухи, затрудняющие диагностику, но способные привести 
к тем же осложнениям, что и клинически выраженные формы, 
в том числе к внутриутробному поражению плода. 

У детей краснуха, как правило, протекает без осложнений. 
У взрослых заболевание довольно часто вызывает серьезные 
осложнения. Самым частым из них является поражение суста
вов. Артралгии и артриты встречаются у '/з всех заболевших 
взрослых, особенно у женщин и девочек-подростков Чаще всею 
страдают мелкие суставы кистей рук, коленные и локтевые 
суставы Самое тяжелое, хотя и довольно редкое осложнение 
краснухи, — энцефалит. Возникает он у женщин через несколько 
дней после появления сыпи. Тяжелые неврологические явления 
отмечаются в 60% случаев, смертельные исходы — у 15—50% 
заболевших. Иногда краснуха сопровождается тромбоцитопени-
ческой пурпурой. 

В анализах крови при краснухе наиболее типично обнару
жение плазматических клеток, количество которых может до
стигать 15—20%. Наличие этих клеток наряду с гиперплазией 
лимфоидной ткани может служить достоверным признаком крас
нухи. Краснуху необходимо дифференцировать от\ других ин
фекционных и неинфекционных заболеваний, сопровождающихся 
сыпью. Это особенно важно во время беременности. 

К о р ь имеет более короткий инкубационный период (9— 
10 дней), при ней более выражены интоксикация и катаральные 
явления. Высыпанию при кори предшествуют в течение 2—3 дней 
высокая лихорадка, «лающий» кашель, конъюнктивит, общая 
интоксикация. На слизистой оболочке рта &а 1—2 дня до появ
ления сыпи можно обнаружить пятна Филатова— Коплика. Для 
кори типична этапность высыпания: в первые сутки—на лице, 
шее и груди; во вторые — на туловище и руках; на третьи — 
на ногах. Сыпь при кори крупная, ярко-красная, розеолезная, 
с неровными контурами, особенно густая на лице. Сыпь исче
зает в том же порядке, что и появляется, оставляя после себя 
пигментацию, которая сохраняется в течение 3—5 дней. 

С к а р л а т и н у от краснухи отличают четко отграниченная 
яркая гиперемия слизистой оболочки мягкого неба, ангина, 
мелкоточечная сыпь на гиперемированной основе. Сыпь появ
ляется на сгибательных поверхностях рук и ног, в подмышечных 
и паховых областях, в нижней части живота. Типичны бледный 
носогубной треугольник и белый дермографизм. 

Нелегко дифференцировать краснуху и и н ф е к ц и о н н ы й 
м о н о н у к л е о з , при котором наблюдаются более распростра
ненный лимфаденит, болезненность лимфоузлов при пальпации, 
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эфемерность сыпи (смена одних элементов другими) и наличие 
гепатолиенального синдрома, который никогда не бывает при 
краснухе. 

От краснухи следует отличать а л л е р г и ч е с к у ю сыпь, 
в частности медикаментозную Аллергическая сыпь чаще распо
лагается очагами, не бывает диффузной, сопровождается зудом 
кожи, исчезает под влиянием антигистаминных средств 

В нашей стране, как и за рубежом, исследовано состояние 
иммунитета к краснухе среди взрослого населения, в частности 
определено количество неиммунных к краснухе женщин дето 
родного возраста. По данным О. Г. Анджапаридзе и Г. И Чер-
вонского (1975), количество восприимчивых к краснухе бере
менных женщин, которым грозит непосредственная опасность 
заражения, колеблется от 3 до 8%, в некоторых районах страны 
достигает 11 —15%. Следовательно, опасность проявления те
ратогенного действия краснухи в С С С Р существует, как и в дру
гих странах. 

Вирус краснухи проявляет исключительный тропизм к моло
дой эмбриональной ткани плода, с чем связана эмбриопатия 
при этом заболевании Поражение плода вирусом краснухи 
многообразно. Выделяют «классический синдром врожденной 
краснухи», который включает триаду наиболее типичных анома
лий развития, катаракту, пороки сердца и глухоту. Кроме «клас
сического», существует «расширенный» синдром краснухи, в ко
торый, помимо трех названных пороков, входит множество 
других аномалий развития, характерных для этой инфекции: 
микроцефалия, увеличенный родничок, поражение головного 
мозга, 1лаукома , расщепление неба, интерстициальная пневмо
ния, гепатит, поражение вестибулярного аппарата, пороки раз
вития скелета, поражение трубчатых костей, гепатоспленомега-
лия, пороки развития мочеполовых органов 

Среди неонатальных проявлений краснухи наиболее харак
терна тромбоцитопеническая пурпура, которая сохраняется в 
течение 2 нед—3 мес Типичны гепатиты с желтухой, гемоли
тическая анемия с ретикулоцитозом и деформированными эри
троцитами, пезаращение переднего родничка с плеоцитозом 
спинномозговой жидкости, интерстициальная пневмония, пора
жение трубчатых костей, выявляемое при рентгенологическом 
исследовании и заключающееся в чередовании участков уплот
нения и разрежения кости. Из пороков сердца самым частым 
является пезаращение артериального (боталлова) протока, не
редко в сочетании со стенозом легочной артерии. Встречаются 
также стеноз аорты, коарктация аорты, дефект межжелудочко
вой и межпредсердной перегородок, транспозиция крупных 
сосудов. Пороки «синего» типа при краснухе встречаются редко. 

Наиболее типичное поражение глаз — катаракта — результат 
прямого действия вируса краснухи, который может персистиро-
вать в хрусталике несколько лет. Катаракта может отсутство-
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вать при рождении и появиться в периоде новорожденности. 
Глаукома встречается в 10 раз реже катаракты и нередко в 
дальнейшем прогрессирует. Кроме того, при врожденной крас
нухе могут быть выявлены пигментная ретинопатия, помутнение 
роговицы, миопия, недоразвитие век. 

Самым частым дефектом при врожденной краснухе является 
глухота, нередко сочетающаяся с вестибулопатией — дефектом 
кортиева органа. 

Поражения нервной системы не всегда диагностируются при 
рождении, между тем они очень серьезны и проявляются в дви
гательных нарушениях (судороги, параличи), в снижении интел
лекта (от небольшого отставания до идиотии), микроцефалии, 
гидроцефалии. 

Дети с врожденной краснухой часто рождаются с малой 
массой тела и ростом и в дальнейшем отстают в физическом 
развитии. 

Помимо наиболее типичных аномалий развития, входящих 
в «расширенный синдром краснухи», встречаются более редкие 
поражения, такие как незарастающие роднички, «волчья 
пасть», атрезия слуховых проходов, spina bifida, sternum bifidum, 
крипторхизм, 1ипоспадия, гидроцеле, двухдолевые почки, дву
рогая матка, пилоростеноз, облитерация желчных ходов, дерма-
тоглифии, пигментные пятна и т. д. Для краснухи характерно 
сочетание нескольких пороков развития. 

У детей, рожденных матерями, имевшими контакт с боль
ными краснухой, врожденные аномалии развития находят в 0,6% 
случаев. 

Чем меньше срок беременности, при котором женщины бо
леют краснухой, тем чаще проявляется тератогенное действие 
вируса Наиболее опасен I триместр беременности, но и во II 
и даже в III триместре возможно рождение больных детей. 
Частота поражения зависит, кроме того, от биологических 
свойств вируса. Тератогенная опасность краснухи в первый ме
сяц беременности составляет 35—50%, во 2-й месяц — 25%, 
в 3-й —7—10% [Flamm, 1959] О. Г. Анджапаридзе и Г И. Чер-
вонский (1975) полагают, что в первые 3 мес беременности 
опасность приближается к 100%. Позже тератогенное влияние 
вируса встречается значительно реже: на 4-м месяце—у 1,4— 
5,7% беременных, на 5-м и позже —лишь у 0,4—1,7%. Однако 
описаны случаи поражения плода между 16-й и 20-й неделями 
беременности По данным некоторых авторов, заболевание жен
щины краснухой за 6—12 мес до зачатия может в ряде случаев 
привести к внутриутробному поражению плода. 

Неблагоприятное влияние краснухи на плод проявляется 
не только тератогенным действием Краснушная инфекция в 
ранний период беременности в 10—40% случаев может привести 
к спонтанным абортам, в 20%—к мертворождениям; 10—25% 
детей, рожденных живыми, умирают в неонатальном периоде 
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[Канторович Р. А. и Володина Н. П. , 1978]. Частота мертворож-
даемости составляет 7,2% при заболевании женщины в 1 три
местре беременности, 4,6%—при заболевании во II триместре 
и 1,7%—в III триместре [Николов 3. и Гетев Г., 1983]. Пост-
натальная смертность обусловлена пороками сердца, сепсисом 
и общим недоразвитием. 

3. Николов и Г. Гетев (1983) приводят следующие данные 
об осложнениях, возникающих у плода, при заболевании мате
ри краснухой в различные сроки беременности: 

Заболевание женщины краснухой в I триместре при досто
верном подтверждении клиническими, эпидемиологическими и 
лабораторными данными является абсолютным показанием для 
прерывания беременности. При контакте беременной женщины 
с больным краснухой необходимо проведение срочного (в тече
ние максимум 10—12 дней после контакта) серологического об
следования. При серонегативной реакции требуются тщательное 
клиническое наблюдение и повторное серологическое обследова
ние через 10—20 дней с целью выявления бессимптомной ин
фекции. Назначение у-глобулина не рекомендуется, особенно при 
отсутствии возможности проведения серологического контроля. 
у-Глобулин, введенный сразу после контакта с инфекцией или 
даже до него, не предотвращает вирусемии и тератогенного дей
ствия краснухи. 

У подавляющего большинства лиц, переболевших краснухой, 
формируется стойкий иммунитет. Однако 0,3—4,2% людей бо
леют краснухой повторно. 

Краснуха обычно не требует никакого лечения, кроме по
стельного режима. Только при осложнениях возникает потреб
ность в лечении. При артралгиях назначают анальгетики и мест
ное тепло. Менингоэнцефалит возникает редко, но в этих слу
чаях нужны срочная госпитализация в инфекционную больницу 
и комплексное лечение противовоспалительными, дезинтоксика-
ционными, противосудорожными, дегидратационпыми и другими 
средствами. 

Женщинам, переболевшим краснухой, можно рекомендовать 
беременность не раньше, чем через 6 мес после выздоров* 
ления. 
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Срок инфицирования матери Последствия для плода 

3—7 нед Смерть плода и аборт 
2 - 6 нед Катаракта, микроофтальмия, 

5—7 нед Пороки сердца 
5—12 нед Поражение внутреннего уха 

и слуха 
8—9 нед Пороки развития молочных 
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В И Р У С Н Ы Й Г Е П А Т И Т 

Вирусный гепатит является острым инфекционным заболе
ванием с преимущественным поражением ретикулоэндотелиаль-
ной системы пищеварительного тракта, печени. Характеризуется 
интоксикацией, часто протекает с желтухой. Вирусный гепатит, 
по данным различных авторов, встречается у беременных до
вольно редко, в среднем у 0,77 на 1000 (0,12—20). 

По рекомендации ВОЗ, под термином «вирусный гепатит» 
объединяют два заболевания, каждое из которых имело много 
названий: гепатит А (болезнь Боткина, инфекционный гепатит, 
катаральная желтуха и др.) и гепатит В (сывороточный гепатит, 
шприцевая желтуха и др.). Кроме того, существует вирусный 
гепатит «ни А, ни В», пока недостаточно изученный. 

Гепатитом А чаще болеют в осенне-зимний период, зараже
ние происходит фекально-оральным путем, инкубационный пе
риод длится 20—40 дней. Начало болезни часто острое, обычно 
температура повышается до 39°С и более, вирус (антиген) в 
крови выявляется в течение нескольких дней, в моче его не 
находят, в кале определяют в первые 3 нед. Содержание транс-
аминаз в крови увеличено в течение 1—3 нед; профилактика 
у-глобулином эффективна. 

Гепатитом В болеют в течение всего года, заражение про
исходит парентеральным путем, инкубационный период длится 
60—180 дней. Начало болезни обычно постепенное, повышение 
температуры тела наблюдается не часто; обнаруживается ав
стралийский антиген, вирус (антиген) в крови выявляется в 
течение нескольких месяцев в моче и кале. Увеличение транс-
аминаз в крови определяется в течение 26 нед и более; про
филактика у-глобулином неэффективна. 

Источником инфекции является только человек — больной 
или вирусоноситель. Особенно опасны больные безжелтушными 
и стертыми формами болезни, поскольку они составляют боль
шинство больных гепатитом А. Гепатит А относится к кишеч
ным инфекциям, передается через зараженные фекалиями воду 
и пищу, а также при непосредственном контакте с больным. 
Нередко вирус переносят мухи. Лица, переболевшие гепати
том А, остаются восприимчивыми к гепатиту В и наоборот. При 
гепатите В вирус находится в крови в течение всего инкуба
ционного и острого периодов болезни. Возможны вирусоноси-
тельство до 5 лет и передача в этот период вируса плоду даже 
при отсутствии клинических и морфологических (биоптат пе
чени) признаков гепатита у матери. При гепатите В передача 
вируса происходит путем использования плохо простерилизо-
ванных инструментов или при переливании крови. 

При гепатите В существует постинфекционный иммунитет 
слабой напряженности. При гепатите А новорожденные полу
чают антитела от переболевших матерей, и иммунитет у них 
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сохраняется до 1 года. У взрослых, переболевших в детстве 
1епатитом А, сохраняется пожизненный иммунитет. 

Острый гепатит протекает циклически. Выделяют 4 периода: 
1) инкубационный; 2) продромальный (преджелтушный); 
3) желтушный; 4) реконвалесценции. Гепатит В течет тяжелее, 
хотя клинические признаки такие же, как у гепатита А. 

П р о д р о м а л ь н ы й п е рио д длится 1—2 нед и прояв
ляется диспепсическим синдромом и лихорадкой. Могут наблю
даться катаральные явления, артралгии, астеновегетагивные 
признаки. В крови—незначительная лейкопения, палочкоядер-
ный сдвиг, умеренная эозинофилия и лимфоцитоз. К концу про
дромального периода появляются гипербилирубинемия (прямая 
реакция), уробилинурия, изменяются осадочные пробы печени 
(сулемовая, тимоловая). В преджелтушном периоде у 2—9% 
беременных происходят спонтанные или преждевременные роды 

Ж е л т у ш н ы й п е рио д длится около 1 мес. Желтуха 
нарастает быстро, выделяется темно-коричневая моча, содержа
щая желчные пигменты, кал обесцвечен Больных беспокоит зуд 
кожи; он является частым, но не обязательным признаком бо
лезни. Печень увеличена, болезненна; однако она пальпируется 
только у

 2
/з беременных, особенно во второй половине бере

менности в связи с высоким стоянием диафрагмы. У 17—35% 
больных беременных увеличены селезенка и лимфоузлы. Отме
чаются брадикардия, артериальная гипотония, особенно при 
более тяжелых формах болезни. Наблюдаются нарушения дея
тельности кишечника, нервной системы (угнетенное состояние, 
раздражительность, эйфория; при тяжелых состояниях — сон
ливость или психомоторное возбуждение), лейкопения с ней-
тропенией, эозинофилией, моноцитозом и лимфоцитозом, замед
ляется СОЭ . У беременных гепатит может протекать с анемией, 
лейкоцитозом, нейтрофилезом с палочкоядерным сдвигом, по
вышенной СОЭ . Отчетливо выражены гипербилирубинемия за 
счет прямой фракции, билир^бинурия, снижение концентрации 
стеркобилина в кале. Определяются гипопротеинемия, увеличе
ние у и аг-глобулинов в крови, повышение активности щелочной 
фосфатазы, I иперхолестеринемия, уменьшение ц-липопротеидов, 
снижение содержания протромбина, фибриногена, изменения во 
всех фазах свертывания крови. Резче, чем у пебеременных, 
изменена активность изофермеитов альдолазы, ампнотрансфе-
разы, повышен показатель тимоловой пробы. 

П е р и о д у р е к о н в а л е с ц е н ц и и свойственно обратное 
развитие симптомов — восстановление аппетита, ослабление жел
тухи, сокращение размеров печени, нормализация функциональ
ных сдвигов. Этот период продолжается 1—2 нед, но может 
затянуться до 2—3 мес. 

Выделяют легкое, среднетяжелое и тяжелое течение забо
левания, на долю последнего среди беременных больных при
ходится 12—32,6% случаев [Закиров И, 3., 1973]. Вир}сный 
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гепатит В по сравнению с вирусным гепатитом А отличается 
большей продолжительностью и тяжестью течения всех стадий 
болезни, включая преджелтушную и стадию реконвалесценции 
Гепатит А у беременных протекает преимущественно в средне-
тяжелой (у 57%) и легкой форме и не оказывает существенною 
влияния на течение и исход беременности. Гепатит В характе
ризуется более тяжелым течением. Среднетяжелые формы от
мечаются у 84,8%, тяжелые— у 11,4% больных. У 10,3% боль
ных гепатит В оказывает неблагоприятное влияние на течение 
и исход беременности [Фарбер Н А, Мартынов К. А, 1983, 
Фарбер Н. А, 1986]. И. Р. Дробинский (1972) указывает, что 
сывороточный гепатит среди больных беременных составляет 
83,6%. 

Основными признаками тяжелой формы являются поражение 
центральной нервной системы, резко выраженная желтуха, ге
моррагические явления, в том числе маточные кровотечения; 
печень имеет малые размеры или быстро уменьшается, селезенка 
не увеличена Стойкая брадикардия сменяется тахикардией Рез
ко увеличен уровень аминотрансферазы (более 600 ед) , аль-
долазы (более 35 ед.); имеют место высокое содержание аг- и 
у-глобулинов, низкий уровень холестерина (2,3—0,8 ммоль/л), 
протромбина (40—50%), снижен показатель сулемовой пробы 
(до 1,2—0,7 мл). Примерно у 4—10% больных тяжелая форма 
вирусного гепатита может закончиться острым массивным не
крозом печени и развитием злокачественного варианта болезни 
При злокачественном течении вирусного гепатита возможно раз
витие прекоматозного состояния и комы, у 3,8% больных, по 
данным И 3 Закирова (1973), развивается атрофия печени 
со смертельным исходом. Летальность у беременных в 3 и более 
раз выше, чем у небеременных По сводным данным В. Е Рыч-
нева (1980), летальность среди беременных, больных вирусным 
гепатитом, колеблется от 2—4 до 15—20% в период эпидемий. 
Большая часть тяжелых форм и все летальные случаи прихо
дятся на последний триместр беременности. В более благо
приятных случаях возможно полное выздоровление, но чаще 
исходом тяжелой формы вирусного гепатита является хрони
ческий гепатит или цирроз печени. 

К неблагоприятным факторам, отягощающим течение болез
ни, относятся запоздалая диагностика вирусного гепатита, позд
няя госпитализация, тяжелый физический труд, психо
эмоциональные переживания, лекарственная непереносимость, 
оперативные вмешательства (включая кесарево сечение), бере
менность в последние месяцы. 

Безжелтушная форма вирусного гепатита характеризуется 
меньшей выраженностью клинической симптоматики, вялостью, 
недомоганием, общей слабостью, понижением аппетита, тошно
той, рвотой, болями в животе. Отсутствуки гипербилирубине
мия, увеличение уровня ферментов, частично нарушен пигмент-
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ный обмен (потемнение мочи, особенно в конце продромального 
периода, кратковременное обесцвечивание кала). Безжелтушные 
формы встречаются почти столь же часто, как и желтушные 
(40%). 

Субклиническая (латентная) форма не сопровождается кли
ническими проявлениями, но удается обнаружить ферментатив
ные и реже другие лабораторные сдвиги. Обычно эта форма 
выявляется среди лиц, находившихся в контакте с заболевшими 
желтушной формой. 

Безжелтушные и латентные формы имеют большое эпиде
миологическое значение. Их исходы не отличаются от клиниче
ски выраженного вирусного гепатита. 

По данным Н А. Фарбера (1977), вирусный гепатит зани
мает основное место среди желтух у беременных (57,1%), реже 
встречаются различные заболевания печени, желчных путей и 
гемолитические анемии (16%), некоторые варианты патологии 
беременности (26,9%), например синдром острого жирового ге-
патоза беременных и более распространенный холестатический 
гепатоз беременных. В табл. 10 указаны основные дифферен
циально-диагностические признаки желтух. 

Беременность не повышает восприимчивости к вирусному 
гепатиту, но в связи с частыми диагностическими и лечебными 
манипуляциями опасность возникновения этого заболевания у 
беременных возрастает: у них чаще обнаруживается австра
лийской антиген (до 77,4% в ранних стадиях гепатита). 

Клиническое течение вирусного гепатита во время беремен
ности остается в основном таким же, как вне беременности. 
При возникновении заболевания в поздние сроки беременности 
чаще развивается гепатодистрофия и болезнь переходит в хро
ническую форму. 

Вирусный гепатит, как и другие болезни печени, оказывает 
неблагоприятное влияние на течение беременности и родов. 
Основным осложнением является недонашивание беременности, 
которое регистрируют у 17—30% больных женщин. Частота 
самопроизвольных выкидышей составляет в среднем 4%, преж
девременных родов—14% (сводные статистические данные 
60 авторов, по В. Е. Рычневу, 1980). Наблюдается отчетливая 
зависимость частоты осложнений от тяжести течения болезни. 
При легкой форме болезни Боткина преждевременное преры
вание беременности наблюдается у 5,7—17% женщин, при сред
ней тяжести —у 12,8—39,8%, при тяжелой —у 45,5—50% [За-
киров И. 3.; 1973, Рычнев В. Е., 1980]. Самым опасным перио
дом является 7—8-й месяц беременности, когда почти у поло
вины больных развиваются преждевременные роды. Беремен
ность прерывается, как правило, в разгаре болезни, в первые 
2—3 нед ее, особенно при поздней госпитализации. В качестве 
непосредственной причины невынашивания указывают на холе-
мию, действие вируса на плаценту, функцию яичников, плодные 
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Т а б л и ц а 10 

Дифференциально-диагностические признаки желтух 

Надпечеиочная форма 
(гемолитическая желт5ха) 

Печеночная форма (паренхиматозная желтуха) 
Подпеченочная форма 

Признак 
Надпечеиочная форма 

(гемолитическая желт5ха) Вирусный гепатит Холестатическийтепатоз 

Подпеченочная форма 

Болн Отсутствуют Чувство давления, ред
ко интенсивные боли 

Отсутствуют Часто, но не всегда, ко-
ликообразные 

Лихорадка, про
дромальный пери
од 

Увеличение пече-

Отсутствует Имеется (продромаль
ная стадия) 

Отсутствует Часто кратковремен
ная (1—3 дня) 

Лихорадка, про
дромальный пери
од 

Увеличение пече- Нормальная или слег
ка увеличенная 

Слегка' увеличена, ча
сто болезненна 

Не увеличена Часто болезненна 

Увеличение селе- Часто пальпируется Часто пальпируется Не пальпируется Не пальпируется 

Уробилиноген-
урия 

Имеется В начале болезни и 
при затихании +, на вы
соте болезни — 

Отсутствует Имеется 

Билирубинурия Отсутствует Имеется (в начале ча
сто отсутствует) 

Имеется Имеется 

Цвет кала Темный (повышенное, 
выделение уробилина) 

Светлый Ахоличный Окрашенный или ахо
личный 

Осадочные про-
вы (тимоловая, су-

В норме Положительные В норме В норме 
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Продолжение табл 10 

Надпеченочная форма 
Печеночная форма (па енхиматозная желтуха) 

<::г;:::™::;:, Признак 
Надпеченочная форма 

Вирусный гепатит ХолесТаТИческий гепатоз <::г;:::™::;:, 
Картина крови Анемия с ретикулоци- Норма, реже лейкопе- В норме 

Билирубинемия Незначительно повы
шена, непрямая 

Повышена, прямая и 
непрямая 

Повышена, прямая и 
непрямая 

Кратковременно повы
шена 

Уровень щелоч
ной фосфатазы 

Нормальный Нормальный или слег
ка повышен 

Нормальный или слег
ка повышен 

Значительно повышен 

Уровень транс-
яминаз 

Нормальный Значительно увеличен Нормальный Нормальный или уве
личен 

Уровень альдо- Нормальный Увеличен Нормальный Нормальный 

Содержание же
леза в сыворотке 
крови 

Повышено Повышено Нормальное Нормальное или пони-
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оболочки, общую интоксикацию организма, понижение сверты
ваемости крови, нарушение обмена половых гормонов, цито-
токсическое действие вируса, патоморфологические изменения 
в плаценте. 

На продолжительность родов вирусный гепатит существенно 
не влияет. Наиболее частым осложнением родов и послеродового 
периода является маточное кровотечение, наблюдающееся у 
3,5—23% женщин, больных острым гепатитом [Рычнев В. Е., 
1980]. Причиной кровотечений являются гипопротромбинемия, 
изменение тромбопластической активности крови, гелеангиэкта-
зии, снижение резистентности капилляров и др. Возникают и 
преимущественно гипотонические кровотечения, без выраженных 
нарушений гемостаза. 

В послеродовом (и послеабортном) периоде ухудшение со
стояния наблюдается у многих женщин Прерывание беремен
ности искусственное или самопроизвольное часто не улучшает 
здоровья больных; бывают даже смертельные исходы у женщин, 
у которых беременность прервалась самопроизвольно. И. 3. За-
киров (1973) отмечает значительно большую частоту летальных 
исходов у таких женщин по сравнению с больными, которым 
беременность сохранили. 

Кормление грудью не оказывает отрицательного влияния на 
родильниц; наоборот, оно способствует правильной инволюции 
органов в послеродовом периоде. Вирус гепатита с молоком 
матери ребенку не передается. Инфицирование через трещины 
сосков не исключается, но встречается редко, поэтому отказ от 
грудного вскармливания не оправдан [Фарбер Н. А, 1982; 
К п ^ т а п Б , 1978] 

У женщин, больных вирусным гепатитом, более чем в поло
вине случаев дети рождаются недоношенными. Доношенные 
дети рождаются при легком течении, недоношенные — при сред-
петяжелой степени эпидемического гепатита. 

При вирусном гепатите частой является мертворождаемость 
(13,5%), особенно при тяжелой форме, при которой она дости
гает 31,8% [Закиров И. 3., 1973]. Главной причиной перина
тальной смертности является асфиксия плода и новорожденного, 
возникшая в результате интоксикации, резкого нарушения об
мена веществ у матери, а также изменений маточно-плацен-
тарного кровообращения. Перинатальная смертность при вирус
ном гепатите колеблется от 8 до 20—308%о. 

У 10—30% детей, рожденных женщинами, перенесшими во 
время беременности болезнь Боткина, наблюдаются отставание 
в общем развитии, предрасположенность к различным заболе
ваниям, отклонения в неврологическом статусе, развитии кост-
но-мышечной системы. 

Возможность передачи вирусною гепатита от матери ребенку 
интра- или постнатально полностью доказана. Заражение воз
никает в результате попадания крови да мацерированную кожу 
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ребенка. Трансплацентарная передача вируса не доказана, хотя 
косвенные признаки свидетельствуют о такой возможности (по
вышение среднего уровня иммуноглобулина М в пуповинной 
крови, обнаружение в отдельных случаях австралийского анти
гена в печени новорожденного и др ). 

Острый гепатит не является показанием для прерывания 
беременности. Эта необходимость возникает только при отсут
ствии эффекта от проводимого лечения. Н А. Фарбер (1970) 
и И. 3. Закиров (1973) считают, что при болезни Боткина не 
следует производить искусственное прерывание беременности 
независимо от срока при любом состоянии больной и любой 
степени тяжести гепатита, так как прекращение беременности 
в разгар заболевания не предотвращает рокового исхода и не 
предупреждает осложнений гепатита. 

Профилактика вирусного гепатита у беременных заключается 
в надежной стерилизации инструментов, используемых в диаг
ностических и лечебных целях. Беременным, находившимся в 
контакте с больными вирусным гепатитом, должен быть введен 
у-глобулин. 

Лечение вирусного гепатита у беременных основывается на 
тех же принципах, что и вне беременности [Фарбер Н. А., 1970]. 
При остром гепатите необходима госпитализация в инфекцион
ную больницу. Режим требуется постельный, диета с высоким 
содержанием углеводов, нормальным количеством белков, по
вышенной калорийностью 12 560 кДж (3000 ккал). Белки огра
ничиваются только при тяжелом течении болезни с признаками 
азотемии Прием жиров не ограничен. Диету следует соблюдать 
и в последующие 6—12 мес Для улучшения метаболических 
процессов назначают комплекс витаминов Вь В2, С, ороговую, 
липоевую, пангамовую кислоты. Для облегчения зуда кожи 
применяют холестирамин. При тяжелом течении болезни пока
зан преднизолон по 20—30 мг/сут. Предупреждение кровотече
ний у беременных достигается лечением основного заболевания 
с рациональным использованием средств, сокращающих матку. 

Перенесенный вирусный гепатит оказывает неблагоприятное 
влияние на генеративную функцию женщины, вызывая наруше
ние менструального цикла, различные осложнения в течение 
последующих беременностей, бесплодие. 

У женщин, перенесших вирусный гепатит во время беремен
ности или в период лактации, чаще, чем у переболевших вне 
беременности, в отдаленные сроки после родов развиваются 
хронический гепатит, холецистит, холангит, реже (всего у 30%) 
наступает полное выздоровление [Фарбер Н. А., 1970; Рыч-
нев В. Е., 1980] 

После перенесенного вирусного гепатита женщины должны 
находиться под наблюдением врача-инфекциониста или гепато-
лога в течение 6—12 мес. В этот период они нуждаются в кли-
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ническом и биохимическом обследовании. Женщинам, перенес
шим вирусный 1епатит, рекомендуется в течение 1—2 лет воз
держаться от гормональной контрацепции. 

Г л а в а 9 

ЗАБОЛЕВАНИЯ 

РАЗНЫХ СИСТЕМ У БЕРЕМЕННЫХ 

В эту главу включена группа болезней, относящихся к раз
ным областям медицины: хирургии, невропатологии, офтальмо
логии и др. Объединены они искусственно, исключительно по
тому, что представляют серьезную угрозу здоровью и жизни 
женщины в гестационном периоде. 

Как и вне беременности, острый аппендицит у беременных 
и рожениц жизненно опасен, а диагностика его становится более 
сложной. Миастения встречается не часто, но отсутствие пред
ставления об этом заболевании, его течении и лечении во время 
беременности чревато катастрофическими последствиями для 
женщины. Ожирение, пока оно мало выражено, порой врачи не 
склонны рассматривать как патологическое состояние, требую
щее коррекции Однако значительное ожирение сопровождается 
нарушениями функций разных органов и систем и ведет к мно
гочисленным серьезным осложнениям беременности и родов. 
Гельминтозам в последние годы уделяется мало внимания, 
между тем глистная инвазия сказывается на течении беремен
ности, здоровье женщины в этот ответственный период ее жиз
ни. Близорукость не влияет на течение беременности, но не все 
женщины, страдающие этим дефектом зрения, могут перенести 
нагрузку родов без ущерба для глаз. 

При многих болезнях, рассмотренных в этой главе, страдает 
плод; дети могут родиться больными и погибнуть при непра
вильном ведении патологической беременности. 

А П П Е Н Д И Ц И Т 

Аппендицит — воспаление червеобразного отростка слепой 
кишки. Острый аппендицит — самое частое заболевание брюш
ной полости. Острый аппендицит чаще наблюдается у женщин. 
По данным ряда авторов, частота аппендицита у беременных 
женщин достигает 0,7—1,4% [Русанов А. А., 1979; Савельев В. С. 
и др., 1986], т. е. чаще, чем в общей популяции. Летальность 
беременных от аппендицита за последние 40 лег снизилась с 3,9 
до 1,09% [Репина М. А. и Ходжаева Э Д, 1983]. Однако она 
выше, чем у небеременных женщин. 

Простые формы острого аппендицита у беременных встреча
ются в среднем в 63%, деструктивные — в 37% случаев. По-
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вторные приступы острого аппендицита бывают у беременных в 
30—50% случаев [Персианинов Л С, 1975] Приступы аппенди
цита в 3 раза чаще возникают в первую половину беременности, 
чем во вторую п во время родов. 

Аппендицит осложняет течение беременности Во второй по
ловине беременности не происходит осумкования периаппенди-
кулярного выпота при перфорации червеобразного отростка, раз
вивается разлитой перитонит. Образующиеся спайки с маткой 
вызывают активацию сократительной деятельности матки, что 
приводит к прерыванию беременности у 3,2—2,7% женщин [Ре
пина М. А. и Ходжаева Э Д, 1983; Савельев В. С. и др., 1986]. 

Приступ аппендицита начинается с острой боли в животе. 
Боль локализуется в области пупка, распространяется по всему 
животу, позже переходит в правую подвздошную область. С 5-го 
месяца беременности червеобразный отросток со слепой кишкой 
оттесняется маткой вверх и кзади. Это меняет локализацию 
болей Наиболее резкая болезненность может быть не в правой 
подвздошной области (точке Мак-Бурнея), а выше — в подре
берье Боли во время беременности не столь интенсивны, как 
вне ее Больные нередко связывают появление болей в животе 
с самой беременностью, поздно обращаются к врачу, что ведет 
к поздней госпитализации и операции. В родах распознать 
острый аппендицит трудно, так как боль может быть отнесена 
за счет схваток, напряжение брюшных мышц слабо выражено. 
В этих случаях следует обратить внимание на локальную бо
лезненность, симптомы Ситковского или Бартомье — Михель-
сона, нейтрофильный лейкоцитоз. Вслед за болями появляется 
тошнота, возможна рвота. Температура тела повышается до 38

С
С 

и выше, но может оставаться нормальной. Пульс в первые сутки 
учащен до 90—100 уд/мин. Язык вначале слегка обложен и 
влажен, затем становится сухим. Защитное напряжение мышц 
живота при его пальпации у беременных мало выражено, так как 
брюшная стенка перерастянута, а аппендикс находится сзади 
матки. Симптом Ровзинга (усиление болей в области слепой 
кишки при надавливании в левой подвздошной области) и 
симптом Ситковского (усиление болей при положении больной 
на левом боку) сохраняют свое значение не всегда. Часто от
четливо определяется симптом Бартомье—Михельсона усиление 
болей при пальпации в положении больной на правом боку, 
когда аппендикс придавлен маткой, а не на левом, как у не
беременных. Симптом раздражения брюшины (Щеткина—Блюм-
берга) возникает рано, область его определения соответствует 
распространенности воспалительной реакции в брюшной поло
сти. При исследовании крови через каждые 3—4 ч лейкоцитоз 
может увеличиться до 9—12'10

9
/л, со 2-х суток повышается 

С О Э . 
Острый аппендицит необходимо дифференцировать с ранним 

токсикозом, почечной коликой, пиелонефритом, холециститом, 
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панкреатитом, острым гастритом, внематочной беременностью, 
пневмонией и перекрутом ножки кисты яичника. Для дифферен
циальной диагностики определяют симптом Пастернацкого (от
рицательный при аппендиците), мочу (не должно быть патоло
гических элементов), кал (характер стула), выслушивают лег
кие (в сомнительных случаях производят рентгеноскопию), обя
зательно обследуют беременную бимануально, производят хро-
моцистоскопию (при почечной колике индигокармин из обтури-
рованного мочеточника не выделяется) Следует учесть, что в 
первой половине беременности некоторое повышение температу
ры тела, тошнота и рвота, свойственные раннему токсикозу, мо
гут быть и признаками острого аппендицита. Во второй половине 
беременности, когда аппендикс расположен высоко, аппендицит 
особенно трудно дифференцировать с правосторонним пиелонеф
ритом. Различается начало заболевания. Аппендицит всегда на
чинается с болей, а затем повышается температура тела и 
появляется рвота; пиелонефрит начинается с озноба, рвоты, ли
хорадки и лишь после этого появляются боли 

Тактика при остром аппендиците у беременных такая же, как 
вне беременности. Постановка диагноза служит показанием для 
обязательной операции. Одновременно следует назначить сред
ства, направленные на предупреждение угрожающего аборта. 
Ко г д а клиническая картина аппендицита недостаточно ясна, 
возможно динамическое наблюдение (не более 3 ч). За это 
время необходимо произвести дифференциально-диагностические 
мероприятия В случае подтверждения диагноза или невозмож
ности исключить его необходима операция. 

К а к и вне беременности, при неосложненном остром аппен
диците производят аппендэктомию и рану зашивают наглухо. 
Если доступ к отростку затруднен из-за увеличенной матки, 
женщину следует повернуть на левый бок. Любое осложнение 
аппендицита (периаппендикулярный абсцесс, перитонит любой 
распространенности) является показанием для дренирования 
брюшной полости с последующей активной аспирацией и введе
нием антибиотиков в брюшную полость. Последующий объем 
лечения определяется распространенностью процесса. У бере
менных, как и у небеременных, острый аппендицит может 
осложниться аппендикулярным инфильтратом, периаппендику-
лярным абсцессом, местным, диффузным или общим перитони
том, что определяет хирургическую тактику, лечение и про
гноз. 

После операции продолжается лечение, предупреждающее 
самопроизвольный аборт (свечи с папаверином, магния суль
фат, витамин Е) . Частота самопроизвольного аборта после опе
рации колеблется в пределах 0,9—3,8% [Аникандров Б. В. и 
Галкин Р. В, 1979] и даже достигает 50% [Репина М. А. и 
Ходжаева Э. Д, 1983] Если операция и послеоперационный 
период прошли без осложнений, признаки угрожающего аборта 
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отсутствуют; женщине можно разрешить вставать на 4—5-й 
день, а не на 2—3-й, как вне беременности 

Нежелательно развитие родов вскоре после аппендэктомии. 
Сокращения матки, изменение ее конфигурации после родов 
нарушают процесс осумковывания экссудата и способствуют ге
нерализации перитонита. Прежде при разлитом гнойном пери
тоните, вызванном флегмонозным или гангренозным аппендици
том, производили родоразрешение путем кесарева сечения г по
следышей экстирпацией матки. После этого удаляли аппендикс. 
Брюшную полость дренировали. В других случаях производили 
экстраперитонеальное кесарево сечение с сохранением матки при 
продолжающемся лечении перитонита. В настоящее время наи
более рациональными считаются аппеидэктомия п лечение пери
тонита на фоне продолжающейся беременности с последующим 
родоразрешением через естественные родовые пути. 

Аппендикулярный инфильтрат лечат в хирургическом отделе
нии консервативно. В случае рассасывания инфильтрата аппенд-
эктомию производят через 6 мес. 

Беременным женщинам, перенесшим аппендэктомию, аборг 
следует производить не ранее чем через 2—3 нед после операции 
при гладком течении послеоперационного периода. 

М И А С Т Е Н И Я 

Миастения — заболевание нервной и мышечной системы, ха
рактеризующееся мышечной слабостью и патологической утом
ляемостью Болеют преимущественно женщины в репродуктив
ном возрасте — с 20—30 лет, редко — с детства. В основе забо
левания лежит выработка вилочковой железой большого коли
чества веществ, обладающих холинэстеразным действием, спо
собных к быстрому разложению ацетилхолина, являющегося 
медиатором периферических нервно-мышечных синапсов. Суще
ственным компонентом патогенеза являются иммунологические 
механизмы, общие нарушения контроля за иммунитетом, причем 
доказано участие вилочковой железы в формировании иммуно
логических реакций в организме. У 70%больных находят гипер
плазию или опухоль вилочковой железы. 

Заболевание начинается обычно с глазодвигательных рас
стройств, развиваются птоз, диплопия. В других случаях вначале 
появляются слабость жевательных мышц, мышц глотки и гор
тани, поперхивание, затруднение глотания, изменение голоса, 
речи. Позже присоединяется слабость поперечнополосатых мышц 
конечностей и шеи с затруднением или даже невозможностью 
активных движений, резко выраженной общей слабостью. Гене
рализованная форма может сопровождаться расстройством ды
хания Миастенические симптомы отличаются нестабильностью. 
Состояние ухудшается при физической нагрузке, даже неболь
шой (чтение, ходьба, прием пищи), и улучшаются в покое. 
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Миастения, как правило, протекает с явлениями недостаточ
ности надпочечников, и с их патологией связана гипокалиемия. 
Встречаются нарушения функции и других эндокринных органов. 

Очень опасны миастенические кризы, при которых усилива
ются все имевшиеся до сих пор нарушения — появляются за
труднение дыхания, одышка вплоть до полного паралича дыха
тельной мускулатуры Миастенический криз сопровождается та
хикардией, психомоторным возбуждением, сменяющимся вяло
стью, апатией, парезом кишечника и сфинктеров. В результате 
острой гипоксии мозга смерть может наступить через 10— 
20 мин 

В отличие от миастенического холинергический криз, разви
вающийся в результате передозировки антихолинергических 
препаратов, проявляется усиленной саливацией, потливостью, 
рвотой, поносом, частым мочеиспусканием, брадикардией наряду 
с другими симптомами, характерными для обоих видов криза: 
ухудшением общего состояния, генерализованной мышечной сла
бостью, бульбарными расстройствами, нарушением дыхания и 
остановкой его. 

Согласно классификации А. Г. Панова, Л. В. Догеля, 
В. С. Лобзина (1965), выделяют генерализованную и локальную 
формы миастении Генерализованная, в свою очередь, подразде
ляется на миастению без висцеральных расстройств и с наруше
ниями дыхания и (или) сердечной деятельности Локальная миа
стения подразделяется на несколько форм: глоточно-лицевую 
(без нарушения дыхания и с нарушением дыхания), глазную и 
скелетно-мышечную (без нарушения дыхания и с нарушением 
дыхания). Локальные формы могут трансформироваться в ге
нерализованную. 

В начале беременности состояние больной обычно ухудшает
ся. После 16 нед наступает ремиссия, которая может продол
жаться почти до конца беременности. В последние 1—3 нед 
беременности, в родах и после родов часто наступает обострение 
заболевания. В редких случаях ремиссия наблюдается на про
тяжении всей беременности и послеродового периода. Прекра
щение лактации у таких больных может сопровождаться обо
стрением болезни. Во II триместре беременности прогрессиро-
вание болезни возникает редко. Такое течение заболевания свя
зывают с антагонизмом гонад и вилочковой железы [Нови
ков Ю И. и др., 1978]. В I триместре беременности, когда 
обостряется заболевание, содержание гормонов желтого тела 
преобладает над эстрогенами. В более поздние сроки беремен
ности, когда плацента начинает вырабатывать эстрогены, миа
стенические расстройства сглаживаются. Авторы полагают, что 
эстрогены повышают продукцию ацетилхолина и его медиатор-
ную активность. 

Больные миастенией в период беременности должны нахо
диться под наблюдением невропатолога и акушера-гинеколога. 
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Беременность может быть разрешена женщинам, которые 
получили курс рентгенотерапии или им была произведена тим-
эктомия с хорошим эффектом и наступлением стойкой (1—2 го
да) ремиссии заболевания. Эти больные не нуждаются в лече
нии или принимают небольшие поддерживающие дозы антихо-
линэстеразных препаратов. 

И П Иванов, Т. Я. Потапова и Е. М. Коломенская (1983) 
существенных различий в течении миастении во время беремен
ности, а также течения и исхода беременности у больных после 
перенесенной тимэктомии и без нее не обнаружили. Они отме
тили увеличение числа осложнений в родах, обострений патоло
гического процесса во время беременности и вероятности рож
дения больного ребенка в зависимости от тяжести миасгении к 
моменту наступления беременности. Больные в состоянии ре
миссии или с локальными легкими формами заболевания хорошо 
переносили беременность; у большинства женщин на протяжении 
ее отмечалось уменьшение выраженности симптомов болезни 
Роды протекали без осложнений, дети были здоровы. При сред-
нетяжелой и тяжелой формах заболевания обострение миасте-
нического процесса имело место почти у половины больных и 
у
 х

и сохранялось до конца беременности. У каждой 4-й женщины 
отмечены осложнения в родах и после них. У больных этой груп
пы нередко рол<дались дети с неонатальной или транзигорной 
формой миастении Мы наблюдали этих больных, поскольку 
исследование проводилось во Всесоюзном научно-исследователь
ском центре по охране здоровья матери и ребенка Минздрава 
С С С Р . 

При ухудшении состояния в I триместре беременности боль
ные нуждаются в госпитализации в неврологический или аку
шерский стационар под наблюдение невропатолога. Нарастание 
симптомов миастении является показанием для прерывания бе
ременности при любом сроке Особенно нуждаются в преры
вании беременности больные, которым до беременности не про
изводили рентгенотерапию или гимэктомию, а также при воз
никновении миастении во время беременности. В последнем 
случае ремиссия может не наступить. Миастения, возникшая 
во время беременности, является абсолютным показанием для 
ее прерывания. 

У 20% больных течение беременности осложняется присоеди
нением позднего токсикоза. Следует быть осторожным в отно
шении широко применяемых для лечения нефропатии средств. 
Поскольку аминазин, дипразин, седуксен, дроперидол в различ
ной степени ухудшают мышечную проводимость, их назначать 
не следует. Магния сульфат обладает слабым седативным и 
миорелаксирующим действием, поэтому иньекции этого препа
рата желательно производить одновременно с приемом антихо-
линэстеразных средств. Диуретики использовать не рекоменду
ется, так как они вызывают большую потерю калия. Поэтому 
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при назначении салуретиков необходимо соблюдать диету, бо
гатую калием, и вводить его соли в виде лекарственных пре
паратов; требуется постоянный контроль за уровнем электро
литов в крови 

У беременных, получающих антихолинеэстеразную терапию, 
часты явления угрожающего аборта. 

За 2—3 нед до срока родов больных рекомендуется госпита
лизировать для подготовки к родам и выбора метода родораз
решения. При легкой форме миастении и удовлетворительном 
состоянии больной во время беременности допустимы самопро
извольные роды. Обычно продолжительность родов невелика, 
что объясняется релаксацией произвольных мышц и силой ма
точных сокращений, стимулируемых антихолинэстеразпыми пре
паратами. При затяжном втором периоде родов или ухудшении 
состояния плода роды необходимо закончить наложением аку
шерских щипцов. 

Во время родов усиленная физическая нагрузка неизбежна, 
поэтому доза антихолинэстеразных препаратов должна быть 
увеличена на 7з- Одновременно проводится внутривенное вли
вание препаратов калия и витаминов группы В. В связи с при
менением антихолинэстеразных препаратов у рожениц может 
развиться чрезмерная родовая деятельность или ее дискоорди-
нация, для лечения которых применяются наркотические веще
ства, которые у больных миастенией крайне нежелательны. 
Во время родов и после них может возникнуть острая дыхатель
ная недостаточность вследствие прогрессирования заболевания. 
В этом случае необходима интубация для проведения искусст
венной вентиляции легких. 

При прогрессирующем течении миастении во время беремен
ности показано родоразрешение путем операции кесарева се
чения. 

Назначая лечение миастении во время беременности, следует 
учитывать, чго значительная часть больных до нее получали 
антихолинэстеразные препараты — прозерин, пиридостигмина 
бромид (калимин, оксазил). Их прием необходимо продолжить 
и во время беременности. Доза препарата регулируется в зави
симости от срока беременности и состояния больной Препараты 
не идентичны по своей активности и продолжительности дей
ствия. Так, оксазил в 2 раза активнее прозерина. Таблетка ок-
сазила (10 мг) соответствует 2 таблеткам прозерина по 15 мг. 
Действие оксазила наступает позднее, но длится дольше (6— 
7 ч). Калимин (в таблетке — 60 мг) в 4 раза слабее прозерина, 
но его эффект продолжается 7—8 ч, он менее токсичен, чем 
другие препараты. Активность прозерина усиливается назначе
нием препаратов калия. 

В период ухудшения состояния целесообразно увеличить 
прием препаратов калия, а во второй половине беременности до
бавить верошпирон. Дозу антихолинэстеразных препаратов сле-
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дует увеличивать очень осторожно во избежание холинергиче-
ского криза. При тяжелом течении заболевания за несколько 
дней до родов и после них необходимо назначить преднизолон. 

Миастенические кризы с расстройством дыхания требуют не
отложных мероприятий Препаратом выбора является прозерин. 
Его вводят подкожно или внутривенно по 2 мл 0,05% раствора 
3 раза в день с интервалом в 30 мин. При отсутствии купиро
вания дыхательного криза необходимы интубация или наложе
ние трахеостомы с переводом больных на искусственную вен
тиляцию легких (ИВЛ) В период проведения ИВЛ антихолин-
эстеразные средства вводят при наличии миастенических рас
стройств со стороны миокарда. Дополнительным средством при 
выведении из миастенического криза является внутривенное вве
дение преднизолона (90—120 мг/сут). 

Широко используемый хирургический метод лечения миасте
нии— удаление вилочковой железы (тимэктомия)— у беремен
ных не описан. 

Учитывая противопоказанность применения у больных ми
астенией миорелаксантов курареподобного действия, транквили
заторов, наркотиков, ответственным и непростым делом является 
обезболивание родов и кесарева сечения. Н. Н. Расстригин и 
соавт. (1984) рекомендуют во втором периоде родов при появ
лении признаков ухудшения дыхания использовать поддержи
вающие дозы антихолинэстеразных препаратов и преднизолона. 
При длительном применении во время беременности антихо
линэстеразных средств во втором периоде родов независимо от 
состояния больных необходимо ввести 1 мл 0,05% раствора 
прозерина Отсутствие эффекта или ухудшение состояния боль
ных после введения прозерина может свидетельствовать о пе
редозировке антихолинэстеразных препаратов и возможности 
развития холинергического криза. В этом случае следует на 
1 — 2 дня отменить указанные средства. При наличии дыхатель
ных расстройств необходимо своевременно перейти на искус
ственную вентиляцию легких. Обезболивание в родах целесооб
разнее проводить с использованием «ненаркотических» аналь
гетиков (лексир, анальгин), физических методов воздействия 
'(электроаналгезия, рефлексотерапия). Исключаются седатив-
ные, транквилизирующие и другие нейротропные препараты, 
способные вызвать снижение тонуса поперечнополосатой муску
латуры. Поддержание основного наркоза при кесаревом сечении 
лучше осуществлять с применением комбинированной электро
анестезии. 

У 10—20% детей, рожденных женщинами, страдающими ми
астенией, наблюдается преходящее состояние — миастения ново
рожденных. У новорожденных наблюдаются повышенная секре
ция трахеобронхиального дерева, общая слабость, мышечная 
гипотония, гипорефлексия, ослабление сосательного рефлекса, 
слабый крик, частые приступы асфиксии. Появившись в первые 
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часы жизни, эти явления сохраняются на протяжении 2—3 нед. 
Прозериновая проба подтверждает преходящий характер пато
логии: инъекции прозерина устраняют все симптомы заболева
ния через несколько минут. Антихолинэстеразная терапия, про
водимая в течение 3 нед, полностью ликвидирует признаки ми
астении. Дальнейшее развитие детей соответствует возрасту, 
никаких миастенических симптомов у них не возникает 

Отдаленные результаты после беременности у большинства 
женщин вполне благоприятны в течение многих лет. Лишь у Уз 
больных миастенией, по данным Л. В. Догель и соавт. (1984), 
определяется отчетливая тенденция к нарастанию миастениче-
ских проявлений. Начавшись в ближайшем послеродовом пе
риоде, чаще на 2—3-й сутки, симптомы медленно нарастают. 
Второе скачкообразное ухудшение наблюдается через 6—10 мес 
после родов. В дальнейшем процесс стабилизируется, но на бо
лее низком уровне и при приемах более высоких доз антихолин
эстеразных препаратов. Послеродовое обострение более харак
терно для нелеченных больных или с недостаточным терапев
тическим эффектом. Послеродовое ухудшение более закономерно 
и протекает тяжелее, чем ухудшение во время беременности. 

О Ж И Р Е Н И Е 

Экзогенно-конституциональное ожирение наблюдается у 30— 
40% населения, у женщин чаще, чем у мужчин Развитию ожи
рения у женщин в значительной степени способствуют начало 
половой жизни, беременность и роды, климакс, т. е гормональ
ные факторы. Лактогенный гормон, вырабатываемый в период 
лактации, стимулирует в жировой ткани переход углеводов в 
жиры, что может быть причиной частого развития ожирения 
после родов. 

При обследовании совместно с О. А. Тимофеевой 1000 бе
ременных в женской консультации нами диагностировано ожи-
рение у 16,8%, что соответствует данным других авторов. 

Являясь заболеванием само по себе, ожирение, кроме того, 
рано и чаще приводит к развитию сердечно-сосудистых нару
шений; у больных с ожирением в 3 раза чаще встречаются и 
неспецифические легочные болезни, обменные нарушения, сахар
ный диабет. В связи с этим жизнь больных укорачивается на 
7—10 лет, а смертность после 40-летнего возраста увеличивается 
в 2 раза. 

Развитию ожирения способствует несбалансированное пита
ние с использованием большого количества легкоусвояемых уг
леводов, переходящих в организме в жиры; ограничение физи
ческой нагрузки в связи с механизацией производства, сидячим 
образом жизни, широким использованием транспорта; более 
активная эмоциональная деятельность, приводящая к расстрой
ству центров, регулирующих аппетит, и т. д. Имеет значение 
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наследственность. При нормальной массе тела родителей ожи
рение встречается только у 9% детей, при одном излишне пол
ном родителе— у 50% детей При ожирении у обоих родителей 
дети с избыточной массой тела наблюдаются в 70% случаев. 

В гипоталамусе имеются центры голода и насыщения Так 
как в современном обществе прием пищи регулируется не 
столько ощущением голода, сколько временем, то роль центра 
голода в регулировании приема пищи не имеет ведущего зна
чения В связи с этим чувство насыщения, реализуемое через 
гипоталамический центр насыщения, приобретает особо важную 
роль в регуляции приема пищи. У людей с избыточной массой 
тела чувство насыщения отсутствует или значительно снижено. 

Почти все железы внутренней секреции в той или иной сте
пени принимают участие в возникновении и развитии ожирения. 
Поджелудочная железа реагирует на введение углеводов выде
лением инсулина При гипотиреозе уменьшение продукции ти
роксина ведет к понижению жирового обмена и избыточному 
отложению жира. 

В развитии ожирения имеет значение нормальная функция 
гипофиза. Гипофиз содержит липотропины, которые значительно 
усиливают липолиз жировой ткани. В моче определяется жиро-
мобилизующая субстанция (предположительно гипофизарного 
происхождения), причем у тучных ее экскреция снижена По
этому ожирение может возникнуть вследствие недостаточной 
продукции жиромобилизующей субстанции. Гипофиз, кроме того, 
выделяет ряд других гормонов, участвующих в жировом обмене: 
соматотропный, лактогенный, тиреотропный, адренокортико-
тропный 

Ожирение редко вызывает какой-либо один этиологический 
фактор. Как правило, развитию ожирения способствует одновре
менно сочетанное воздействие нескольких факторов, при этом 
один из них может доминировать. 

У больных с развившимся ожирением изменяются обмен ве
ществ и функция эндокринных органов. У них наблюдаются 
гиперкортицизм, гипосекреция половых и соматотропного гормо
нов, снижение активности симпатико-адреналовой системы, ги-
перинсулинизм и повышенный уровень свободных жирных кис
лот, триглицеридов. Гиперкортицизм сопровождается наруше
нием водно-солевого обмена с задержкой натрия и воды за счет 
минералокортикоидного действия глюкокортикоидов и гиперсе
креции альдостерона. 

Обращено внимание на изменения функции печени у бере
менных женщин, страдающих ожирением. И И Бенедиктов и 
Н. Н. Прохоров (1980), Э. А. Амбарцумян (1983) считают, что 
отклонения биохимических тестов, характеризующих функции 
печени по регуляции ею основных видов обмена веществ, и из
менения печеночного кровотока указывают на наличие скрытой 
функциональной несостоятельности печени, проявляющейся уже 
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в начале беременности и нарастающей к концу ее. Выявленные 
сдвиги могут быть объяснены наличием у беременных с ожире
нием жировой инфильтрации печени, являющейся закономерным 
спутником общего ожирения и характеризующейся малосимп-
томной клиникой (слабость, снижение работоспособности, не
большие боли или чувство полноты в области правого подре
берья или надчревной области, диспепсические явления, увели
чение печени) при многообразных изменениях функциональных 
проб печени (гипоальбуминемия и гиперглобулииемия, сдвиги 
осадочных проб, некоторое повышение активности аминогранс-
фераз, чаще АСТ, повышенный уровень липидов в крови, иногда 
гипербилирубинемия). 

Выделяют 3 формы ожирения: 1) обменно-алимептарная 
(экзогенно-конституциональная) диагностируется у 70% людей 
с избыточной массой тела; 2) церебральная — у 49%; 3) эндо-
кринно-обменная — у 16%. Каждая форма имеет 4 степени вы
раженности: при I степени фактическая масса тела превышает 
«идеальную» не более чем на 29%; при II степени фактическая 
масса тела превышает «идеальную» на 30—49%; при III степени 
избыток массы тела составляет 50—99%; при IV степени фак
тическая масса тела превосходит «идеальную» на 100% и более. 

Существует много способов определения нормальной массы 
тела. Наиболее распространен показатель Брока: рост в см 
минус 100 равен нормальной массе тела. Этот показатель точен 
при росте 155—170 см. 

При обследовании беременной женщины следует иметь в ви
ду, что у больных ожирением появляется пастозность нижних 
конечностей, а иногда и лица, что обусловлено расширением 
лимфатических щелей и лимфостазом. Помимо того, при ожи
рении I I— I I I степени у многих больных имеется нарушение 
кровообращения со скрытыми или явными отеками. Отеки при 
ожирении имеют сложный генез. В их образовании играют роль 
и гормональные сдвиги, в частности повышение секреции альдо
стерона и АДГ, а также повышение венозного давления. 

Среди беременных с ожирением встречаются лица, склонные 
как к артериальной гипертензии, так и к артериальной гипотен
зии. Артериальная гипертензия возникает чаще, ее диагности
руют у 20—30% тучных людей В Норвегии на 70 000 человек 
установлено, что увеличение массы тела на каждые 10 кг 
сопровождается повышением систолического давления на 3 мм, 
диастолического — на 2 мм рт. ст. Артериальная гипогензия 
встречается у 5% больных ожирением. 

Почти у половины тучных беременных отмечаются снижение 
концентрационной способности почек, никтурия, у многих — про
теинурия (меньше 1 г/л), иногда гематурия с лейкоцитурией и 
цилиндрурией 

Ожирение влияет на менструальную И репродуктивную функ
ции женщин, Т. К- Шевченко (1978), обследуя тучных женщин, 
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выявил нарушение менструального цикла в анамнезе у 15%, 
бесплодие— у 10%, самопроизвольные аборты — у 11,6%, пре
ждевременные роды — у 12,5% и мертворождаемость у 5,8%. 
Процент осложнений был прямо пропорционален длительности 
и степени ожирения. 

Во время беременности создаются условия для развития жи
ровой клетчатки, биологический смысл которой заключается в 
защите плодного яйца и плодовместилища. В качестве стиму
лятора липогенеза наибольшее значение имеют, наряду с по
вышением продукции прогестерона, выделение хорионического 
гонадотропина и дефицит эстрогенов. Снижение продукции эс
трогенов сопровождается понижением обмена веществ и окис
лительных процессов в тканях, отложением жира. Способствует 
ожирению нарушение углеводного обмена во время беремен
ности. Секреция глюкокортикоидов надпочечниками и глюкагона 
поджелудочной железой вызывает состояние гипергликемии, в 
результате может снизиться функция поджелудочной железы с 
последующим усилением превращения углеводов в жиры. Ожи
рение во время беременности характеризуется избыточным от
ложением жира в области молочных желез, ягодиц, бедер и 
живота. 

У больных ожирением беременность редко протекаеі без ос
ложнений. Частота раннего токсикоза составляет 10—17%, угро
жающего аборта —8%. Самым частым осложнением является 
поздний токсикоз беременных (25—63%), причем водянка раз
вивается в 2 раза чаще, чем нефропатия. Поздний токсикоз 
появляется в 26—30 нед 

Перенашивание беременности отмечается у 10—20% женщин 
с ожирением, преждевременные роды —у 5—10%. Несвоевре
менное излитне околоплодных вод происходит у 10—40% роже
ниц. Одной из особенностей течения родов является слабость 
родовой деятельности (у 10—35% женщин), причем тяжесть 
этого осложнения увеличивается пропорционально степени ожи
рения. В связи со слабостью родовой деятельности чаще при
бегают к оперативному родоразрешению: кесареву сечению, 
наложению акушерских щипцов, вакуум-экстракции плода. 
Эти операции производят у 10—28% рожениц с ожире
нием. 

И. П. Иванов (1978) считает, что в увеличении частоты пере-
нашивания беременности и развитии слабости родовой деятель
ности значительную роль играет нарушение нейрогормональных 
взаимоотношений (повышение в организме беременных уровня 
прогестерона и хорионического гонадотропина, снижение уровня 
эстрогенных гормонов), развившееся, по-видимому, вторично на 
фоне ожирения. При ожирении снижена активность всех уров
ней сложной нейрогармональной регуляции родовой деятельно
сти; внутренняя пусковая система к концу беременности остается 
несовершенной, и при отсутствии сформированной родовой до« 
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минанты наступает перенашивание беременности, а впоследст
вии — слабость родовой деятельности. 

Принимая во внимание частое-рождение крупных плодов, в 
родах целесообразно применять перинео- или эпизиотомию. 

Опасным осложнением родов и послеродового периода явля
ется гипотоническое кровотечение, встречающееся у 6—30% ро
жениц и родильниц. Начинаясь как гипотоническое, кровотечение 
усугубляется развитием постгеморрагической коагулопатии. При 
резком ожирении коагулопатические изменения крови более вы
ражены. Имеет значение и нарушение функции печени. 

Поздние токсикозы беременных, перенашивание беременно
сти, аномалии родовой деятельности способствуют повышению 
частоты асфиксии плода и новорожденного. При прохождении 
по родовым путям крупного плода чаще возникают явления 
внутричерепной травмы и переломы ключицы. 

Перинатальная летальность при ожирении невысока (10— 
20°/оо). В качестве причины мертворождаемости Т. К. Шевченко 
(1978) указывает на несвоевременную отслойку нормально рас
положенной плаценты. 

Ожирение не является противопоказанием для беременности. 
В. А. Кулавский (1978), И. П. Иванов (1978) считают, что 

беременных, страдающих ожирением, следует госпитализировать 
за 1—2 нед до срока родов для проведения мероприятий по 
профилактике перенашивания беременности и слабости родовой 
деятельности (назначение галаскорбина, гендевита, оксигеноте-
рапии). С целью повышения активности систем, участвующих в 
наступлении родовой деятельности, и улучшения энергетических 
процессов в миометрии за 1—2 дня до родов следует назначить 
10% раствор кальция хлорида, 40% раствор глюкозы с аскор
биновой кислотой, эстрогены Во время родов авторы рекомен
дуют шире использовать спазмолитики и обезболивающие сред
ства. При слабости родовой деятельности наряду с общеприня
тыми родостимулирующими средствами целесообразно вводить 
5—7 ЕД инсулина, 30—50 мг гидрокортизона. Важно своевре
менно устранить утомление роженицы, корригировать кислотно-
основное состояние введением 5% раствора натрия гидрокарбо
ната (200 мл), проводить профилактику кровотечения в после
родовом и ранне послеродовом периодах. 

Целью лечебно-профилактических мероприятий при ожирении 
являются попытка восстановления нарушенных обменных про
цессов, создание отрицательного энергетического баланса. Это 
возможно при урегулировании режима и характера питания, 
т. е. при снижении калорийности пищи и повышении физической 
активности. Поскольку повышенное образование жира и отло
жение его в организме идет в основном за счет перехода угле
водов в жиры, калорийность пищи должна быть уменьшена 
за счет углеводов до 2500 ккал (10 467 кДж) в сутки. Углеводы 
должны поступать в виде продуктов, содержащих растительную 
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клетчатку: хлеб, овощи, фрукты, ягоды Количество сахара, ва
ренья, конфет, меда должно быть резко сокращено. Между тем 
больные должны получать не менее 100—130 г/сут углеводов. 
Рекомендации многих акушеров сократить потребление углево
дов до 45—50 г в день нельзя считать убедительными, так как 
известно, что резкое ограничение углеводов усиливает переход 
белков в углеводы, и это ведет к изменению клеточного состава 
в организме Кроме того, резкое ограничение углеводов в пище 
может привести к кетозу, особенно при достаточном содержании 
жира в рационе питания больной. 

80—90 г жиров должны поступать в виде сливочного, расти
тельного масла. Свиной, говяжий жир и маргарин не рекомен
дуются Потребление белков — основного пластического мате
риала для развивающегося плода и важной составной части ге
моглобина— уменьшать не нужно. Мясо, рыба, яйца, молоко 
нужны беременным женщинам независимо от того, каким забо
леванием они страдают. При ожирении, особенно развившем
ся во время беременности, питание должно быть 5— 6-разо-
вым, с ограничением поваренной соли до 5 г и сохранением 
витаминов и микроэлементов (во фруктах, овощах, соках) Осо
бое внимание нужно обратить на питание в период дородового 
отпуска, так как в это время меняются условия труда и сокра
щаются энергозатраты, поэтому калорийность пищи должна 
быть снижена. Если беременная женщина почему-либо нахо
дится на постельном режиме, калорийность пищи нужно умень
шить еще на 25—40%. 

При правильном питании прибавление массы тела во вто
рую половину беременности не должно превышать 300 г в не
делю. Полезно проводить разгрузочные дни (творожные, яб
лочные, молочные) 1 раз в 1—2 нед. При проведении «творож
ного дня» принимают 500—600 г творога с 1 стаканом кефира 
или двумя стаканами чая без сахара. При «фруктовых», «ягод
ных» днях беременная получает 1,5 кг фруктов или ягод в 
день; при «кефирных» или «молочных» днях—1,5 л напитка 
в день. Разгрузочные дни проводятся в состоянии покоя (в по
стели). Под влиянием лечения диетой нормализуется соотно
шение между жировой и мышечной тканью, нарастает актив
ность липолитнческих ферментов, снижается уровень холести-
рина, фосфолипидов и общих липидов в крови. 

Помимо ограниченного по калорийности, но сбалансирован
ного питания, для предотвращения избыточного отложения 
жира рекомендуется лечебная гимнастика, значение которой 
заключается в увеличении энергозатрат, активизировании адре-
наловых механизмов, способствующих мобилизации жира из 
депо. Диета и лечебная гимнастика должны быть подобраны 
индивидуально с учетом срока беременности, степени ожирения 
и сопутствующих осложнений. 

В связи с тем, что у женщин с ожирением нередко удается 
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выявить скрытое течение сахарного диабета (нарушение толе
рантности к глюкозе), а на этом фоне осложнения беременно
сти, свойственные тучным женщинам, встречаются чаще (позд
ний токсикоз, гипотоническое кровотечение, антенатальная ги
бель плода), необходимо женщинам, страдающим ожирением, 
2—3 раза в течение беременности определять сахар крови. 

Г Е Л Ь М И Н Т О З Ы 

Гельминтологии в акушерстве в последние годы уделяется 
мало внимания. Это объясняется широким распространением 
дегельминтизации населения, особенно в детском возрасте 
Между тем глистная инвазия не перестала существовать и 
является причиной патологических симптомов у беременных 
женщин (тошнота, рвота, изменение аппетита и др ), расцени
ваемых как проявление осложнений беременности или каких-
либо экстрагенитальных заболеваний. Это объясняется недоста
точной диагностической настороженностью в отношении гель-
минтозов у беременных, негативным отношением врачей к 
дегельминтизации как вероятной причине выкидышей или к ис
пользованию лекарств, обладающих, возможно, токсическим 
влиянием на плод Арсенал средств дегельминтизации значи
тельно обновился, и среди них действительно есть препараты, 
противопоказанные во время беременности, но есть и такие, 
которые не мешают нормальному развитию беременности и пло
да Исключение гельминтоза в результате обследования бере
менных женщин или ликвидация его позволяет избежать диа
гностических и лечебных ошибок чтри анемии, раннем токсикозе 
беременных и других заболеваниях. 

В 50—60-е годы была опубликована серия исследований, 
в которых доказано неблагоприятное влияние гельминтозов на 
течение беременности, родов и состояние плода Наиболее пол
но эти исследования представлены в работе Л. М. Богатыре-
вой-Панченко (1972), наблюдавшей 312 беременных женщин, 
инвазированных гельминтами. В соответствии с ее данными, 
согласующимися с наблюдениями большинства других исследо
вателей, в наших широтах чаще всего встречаются аскариды, 
власоглавы, карликовый цепень, острицы, реже — широкий лен-
тец, свиной цепень. Инвазия аскаридами выявлена у 35,2%, 
власоглавом — у 32,7%, карликовым цепнем — у 17,3%, остри
цами— у 12,2%, крупными цестодами — у 1,9% беременных. 

Изучение клинического течения гельминтозов у беременных 
выявило ряд общих признаков, характерных для инвазии гель
минтами, независимо от их вида Часто возникает симптомо-
комплекс, сходный с ранним токсикозом беременных. У Уз боль
ных наблюдается тошнота, у

 ]
Д — рвота и боли в эпигастраль-

ной области, не зависящие от приема пищи, у у6 — слюнотече
ние; у некоторых больных— обморочные состояния, боли в об-
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ласти сердца, Почти у половины больных, страдающих гель-
минтозами, отмечается артериальная гипотензия на протяже
нии всей беременности Она обусловлена влиянием продуктов 
жизнедеятельности гельминтов на Ц Н С и вегетативную нерв
ную систему беременной Очень часто артериальная гипотензия 
отмечается при аскаридозе, трихоцефалезе, всегда — при круп
ных цестодах. У каждой третьей беременной, инвазированной 
гельминтами, уже в начале беременности обнаруживается ги-
похромная анемия, которая прогрессирует во II и III триме
страх. Л М. Богатырева-Панченко (1972) указывает, что по
пытки ликвидировать анемию без дегельминтизации оказались 
безуспешными Нередко при гельминтной инвазии у беременных 
автор определяла нарушение проницаемости сосудистых стенок, 
альоуминурию (у 19,7%), раздражение эпителия мочевыводя
щих путей, клинически проявляющиеся циститом и пиелитом 
(У 13%). 

У женщин, страдающих гельминтозом, нередко возникают 
угроза прерывания беременности, преждевременные роды, са
мопроизвольный аборт в ранние сроки беременности У некото
рых больных наблюдается привычное невынашивание бепемен 
ности без ясных причин Эта патология беременности чаще раз
вивается при трихоцефалезе (14,8%) и аскаридозе (10%) 

Глистная инвазия влияет на свертывающую систему крови 
путем изменения ферментативной функции печени, с чем свя
заны наблюдающиеся в послеродовом периоде кровотечения у 
каждой 6-й родильницы, не находящие объяснения акушерской 
патологией. 

У Уз беременных с гельминтозом, особенно трихоцефалезом 
и аскаридозом, установлены нарушения углеводного обмена 
(гипер- или гипогликемия). После дегельминтизации углевод
ный обмен нормализуется. 

При гименолепидозе и энтеробиозе возможно поражение мо
чевыводящих путей, ведущее к азотемии. Лечение гельминтоза 
ликвидирует почечную недостаточность. 

Продукты жизнедеятельности гельминтов могут оказывать 
вредное влияние на плод, которое проявляется нарушением его 
развития, иногда — асфиксией. Внутриутробное инвазирование 
плодов, доказанное в эксперименте на животных, не всегда 
устанавливается у новорожденных детей как вскоре после 
рождения, так и в ближайшие годы. Однако продукты об
мена веществ паразитов передаются с молоком матери ребен
ку, вызывая диспепсические явления, не поддающиеся тера
пии, но быстро исчезающие после дегельминтизации ма
тери. 

Все авторы, изучавшие гельминтозы у беременных, едино
душны во мнении, что дегельминтизация необходима при лю
бом сроке беременности, так как она значительно улучшает 
исходы беременности и родов. 
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Всем беременным женщинам в женской консультации сле
дует производить анализ кала на яйца глистов. Больные гель-
минтозами должны быть взяты на диспансерный учет и направ
лены в стационар для лечения. 

А н к и л о с т о м ы паразитируют в тонкой кишке, часто — в 
двенадцатиперстной кишке. Заражение происходит при прогла
тывании возбудителя с немытыми овощами, фруктами, водой. 
Гельминты фиксируются к слизистой оболочке кишки, вызывая 
геморрагии, кровотечения, анемию. Заболевание проявляется 
тошнотой, рвотой, слюнотечением, запором или поносом, кож
ным зудом, эозинофилией, гипохромной анемией, астмоидными 
состояниями, лихорадкой. Диагноз подтверждается обнаруже
нием яиц анкилостом в кале. Продолжительность жизни анки
лостом — до 20 лет. 

Лечение при выраженной анемии начинают с применения 
препаратов железа, гемотрансфузий. Дегельминтизацию про
водят нафтамоном. Разовая доза — 5 г (с сахарным сиропом). 
Принимают натощак 1—2 дня. Клизму ставить нет необходи
мости. При артериальной гипертензии и беременности может 
произойти кратковременное падение артериального давления. 

А с к а р и д ы паразитируют в тонкой кишке человека За
ражение происходит при заглатывании яиц аскарид с немыты
ми овощами, фруктами и водой. Продолжительность жизни ас
карид— до 1 года. Клинически аскаридоз проявляется слюно
течением, понижением аппетита, тошнотой, рвотой, схваткооб
разными болями вокруг пупка, слабостью, снижением артери
ального давления, головокружением, головной болью, утомляе
мостью, бессонницей. Многие симптомы могут быть приняты за 
таковые при раннем токсикозе беременных. Диагноз основыва
ется на обнаружении яиц аскарид в фекалиях. 

Лечение производят пиперазина адипинатом, левамизолом, 
кислородом. Пиперазина адипинат назначают после еды 2 раза 
в день с интервалами между приемами 2—3 ч в течение 2 дней 
подряд. Левамизол (декарис) принимают после еды 150 мг од
нократно. Клизму назначают только при запорах. Кислород 
вводят в желудок через тонкий зонд в количестве 1500 мл нато
щак или через 3—4 ч после завтрака 2—3 дня подряд. Вводят 
медленно по 250 мл с интервалами в 1—2 мин. После введения 
кислорода больная должна лежать 2 ч. Можно применить наф-
тамон однократно, как при анкилостомидозе. 

Т р и х о ц е ф а л е з . Власоглав паразитирует в толстой киш
ке человека Заражение происходит при проглатывании яиц с 
овощами, ягодами, водой Продолжительность жизни парази
та в кишечнике — 5 лет. Заболевание может протекать бес
симптомно, а может проявляться слюнотечением, нарушением 
аппетита, болями в правой половине живота и эпигастрии, тош
нотой, рвотой, запором или поносом. При поносе в кале могут 
быть слизь и кровь. Возможны головные боли, головокружения, 
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беспокойный сон, гипохромная анемия и лейкоцитоз. Яйца в 
кале нередко удается обнаружить лишь при повторных анали
зах. 

Для лечения беременных применяют кислород, вводя его 
через прямую кишку Предварительно ставят очистительную 
клизму. Через 1 час в положении беременной на левом боку 
медленно вводят кислород по 200—250 мл с интервалами в 1 — 
2 мин; всего вводят 1500 мл После этого следует 2 ч лежать 
на спине. Лечение продолжают 5—7 дней подряд или через 
день. По окончании лечения 1—2 дня назначают слабительные. 
Нафтамоном лечат так же, как при аскаридозе. Можно соче
тать нафтамон с кислородом для увеличения лечебного эф
фекта Нафтамон в этом случае назначают в половинной 
дозе. 

Мебендазол (вермокс) применяют по 0,1 г в капсулах 3 раза 
в день в течение 3 дней подряд Препарат активен также при 
инвазии острицами, аскаридами, анкилостомами. Метиленовый 
синий назначают в течение 3 дней по 0,1 г в капсулах 3 раза 
в день после еды Препарат окрашивает мочу, об этом нужно 
предупредить больную Дифезил при беременности противопо
казан. 

Э н т е р о б и о з Острицы паразитируют в нижнем отделе 
тонкого и толстого кишечника. Яйца откладываются самками 
на коже больного. Заражение происходит при заглатывании 
яиц. Продолжительность жизни остриц — 28—56 дней 

Основной клинический симптом —зуд в области ануса по 
ночам. Часто бывают тошнота, потеря аппетита, сухость во рту, 
схваткообразные боли в животе, понос со слизью, бессоница, 
раздражение кожи вокруг ануса (дерматит), в области про
межности и половых органов, вульвовагинит, пиелоцистит, ноч
ное недержание мочи. Яйца остриц следует искать не в кале, 
а в соскобе, взятом со слизистой оболочки в области анального 
отверстия. 

Лечение эффективно при одновременной дегельминтизации 
всех инвазированных членов семьи Больной рекомендуют но
сить плотно обтягивающие трусы с резинкой и проглаживать 
их горячим утюгом ежедневно в течение 1—1,5 мес; вечером 
необходимо делать очистительную клизму со слабым раствором 
натрия гидрокарбоната, на ночь в задний проход вставлять 
вату, по утрам обмывать теплой водой с мылом область заднего 
прохода Дегельминтизацию проводят пиперазина адипинатом 
в суточной дозе 2—3 г циклами по 1—3—5 дней с интервалами 
в 7 дней Может применяться нафтамон так же, как при анки-
лостомидозе. 

Г и м е н о л е п и д о з . Карликовый цепень паразитирует в 
тонком отделе кишечника, где вызывает воспаление слизистой 
оболочки с обильным выделением слизи. Продолжительность 
жизни неизвестна. 

280 

http://allmed.pro/



Больные жалуются на снижение аппетита, тошноту, боли в 
животе, понос или запор, головокружение, утомляемость, бес
покойный сон. Иногда бывают анемия, эозинофилия. Диагноз 
устанавливается при обнаружении яиц карликового цепня в 
кале. 

Лечение проводят фенасалом и семенами тыквы. Экстракт 
мужского папоротника беременным противопоказан. Лечат 2— 
3 циклами с промежутком в 4 дня. В интервалах назначают 
общеукрепляющее лечение (рыбий жир, витамины). Фенасал 
принимают строго по схеме (0,5 г 4 раза в день через 2 ч 4 дня 
подряд). В дни лечения прием пищи в 8, 13 и 18 ч, прием фе-
насала —в 10, 12, 14, 16 ч. Слабительное не назначают. Лече
ние семенами тыквы можно проводить на дому. Оно менее 
эффективно 

Д и ф и л л о б о т р и о з . Широкий лентец живет в кишечнике 
десятки лет. Заражение происходит при употреблении в пищу 
сырой речной рыбы или свежей плохо просоленной икры. Лен
тец абсорбирует из ранки кишки витамин В 1 2 , и у больных мо
жет развиться пернициозоподобная анемия Женщины жалу
ются на слабость, головокружение, боли в животе. Диагноз 
устанавливается при обнаружении яиц лентеца в фекалиях. 

Лечение заключается в назначении витамина В 1 2 по 300— 
500 мкг внутримышечно через день в течение месяца, препара
тов железа Дегельминтизацию проводят фенасалом. 

Экстракт мужского папоротника, акрихин беремеьным про
тивопоказаны. 

Т е н и а р и н х о з Бычий цепень живет в кишечнике много 
лет. Заражение им происходит при употреблении в пищу сырой 
говядины Больных беспокоят слабость, иногда тошнота, рвота, 
боли в животе, синдром Менъера, эпилептпформные припадки. 
Членики бычьего лентеца могут самостоятельно выявляться из 
ануса, и их обнаружение является подтверждением диагноза, 
так же как обнаружение яиц паразита в кале или соскобе 
с кожи вокруг ануса 

Лечение проводят фенасалом Накануне лечения дают жид
кую пищу (соки, молоко, чай, жидкая каша). Натощак в два 
приема больная выпивает 2 г фенасала в виде суспензии в 30— 
40 мл подслащенной воды. 

Т ени оз. Свиной цепень паразитирует в тонкой кишке че
ловека много лет. Заражение происходит при употреблении в 
пищу полусырой свинины Клиническая картина такая же, как 
при инвазии бычьим цепнем, однако членики из ануса самостоя
тельно не выходят Диагноз ставится на основании обнаруже
ния яиц цепня в кале или соскобе слизи с перианальных скла
док. 

Лечение во время беременности не производится, так как 
применяемые для этрй цели препараты беременным противопо
казаны, 
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Мы привели краткое описание наиболее часто встречающих
ся гельминтозов у беременных Другие гельминтозы (трихинел
лез, описторхоз, эхинококкоз и т. д ) мы наблюдали у единич
ных беременных. 

Б Л И З О Р У К О С Т Ь 

Самым частым заболеванием глаз у беременных является 
близорукость (миопия). Женщины в большинстве случаев не 
склонны придавать какое-либо значение указанному дефекту 
зрения в связи с беременностью Врачу следует обратить на 
это внимание, поскольку в некоторых случаях беременность и 
особенно роды могут привести к ухудшению зрения и даже к 
слепоте. 

Различают 3 степени тяжести близорукости: слабая сте
пень—до —3 дптр; средняя степень — от —3 до —6 дптр; вы
сокая степень — свыше —6 дптр. При физиологической бере
менности зрение не ухудшается и близорукость не прогресси
рует. При патологической беременности, в частности осложнен
ной поздним токсикозом, у некоторых больных возникает 
усиление близорукости на 2—5 дптр за счет отека и изменения 
кривизны хрусталика [Иванов В В , 1975] По неясным причи
нам на фоне отечной формы позднего токсикоза хрусталико-
вая капсула становится проницаемой для воды, объем хруста
лика увеличивается, преломляющая способность усиливается, 
и рефракция глаз изменяется в сторону миопии. Такая транзи-
торная миопия проходит в ближайшие дни после родов. 

Более серьезная ситуация возникает при так называемой 
осложненной миопии. Осложнения касаются структурных эле
ментов глазного дна и чаще всего — сетчатой оболочки. Отслой
ка сетчатки (полная, частичная, краевая, плоская или пузыре
видная) может быть обусловлена высокой степенью миопии, и 
тогда она, как правило, предшествует беременности (первич
ная отслойка сетчатки). Кроме того, возможна отслойка сет
чатки во время беременности, например вызванная транссуда
цией жидкости, белка на глазном дне при тяжелом позднем 
токсикозе беременных (вторичная отслойка сетчатки). Первич
ная отслойка сетчатки нередко поражает один глаз, вторич
ная— наблюдается на обоих глазах Отслойка сетчатки опасна 
частичной или полной потерей зрения. Поэтому требуется вни
мательное наблюдение за больной офтальмолога и совместное 
с акушером решение вопроса о целесообразности дальнейшего 
продолжения беременности и времени прекращения ее. 

Высокая осложненная близорукость и состояние после от
слойки сетчатки или грубые кистозные изменения сетчатки на 
единственном зрячем глазу, прогрессирующая миопия обоих 
глаз являются противопоказанием для сохранения беременно
сти. 

http://allmed.pro/



Во Всесоюзном научно-исследовательском центре по охране 
здоровья матери и ребенка МЗ С С С Р принята следующая так
тика ведения беременности у женщин с близорукостью [Ива
нов И П и др., 1978]. При наличии дистрофических изменений 
в сетчатке или сосудистой оболочке, кровоизлияний, истонче
ний, предразрывов и разрывов сетчатки без ее отслойки боль
ную предупреждают о возможности возникновения отслойки 
сетчатки при дальнейшем развитии беременности. Ей настой
чиво предлагают прерывание беременности, которое в этом 
случае, несомненно, показано. Если женщина отказалась от 
прерывания беременности, производят профилактическую све
товую коагуляцию сетчатки в зонах истончения и разрывов с 
последующим наблюдением и родоразрешением путем кесарева 
сечения в плановом порядке до наступления родовой деятель
ности. 

Наиболее ответственным моментом для женщины с миопией 
является период родов, когда обычно и реализуются опасения 
офтальмологов и акушеров-гинекологов. 

У женщин с высокой осложненной близорукостью, состоя
нием после отслойки сетчатки или грубыми кистозными изме
нениями ее на единственном зрячем глазу, а также при наличии 
особо тяжелой миопии на обоих зрячих глазах показано плано
вое кесарево сечение Такой способ родоразрешения служит 
профилактикой отслойки сетчатки, кровоизлияния на глазном 
дне. Мы не разделяем мнения А. Ыеп и соавт. (1985), которые 
считают, что у рожениц с высокой миопей, даже осложненной, 
могут быть проведены самопроизвольные роды 

При уже возникшей отслойке сетчатки любой природы тре
буется немедленное родоразрешение путем кесарева сечения. 
Существует мнение, что кесйрево сечение показано во избежа
ние отслойки сетчатки и при тяжелых, прогрессирующих фор
мах близорукости, когда имеются характерные изменения глаз
ного дна (обширная стафилома, кровоизлияния, белые и пиг
ментированные очаги различной формы и величины, растяже
ния склеры и проч.). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Экстрагенитальная патология у беременных, прежде всего 
заболевания внутренних органов, — насущная проблема аку
шерства. По многолетним наблюдениям во Всесоюзном научно-
исследовательском центре по охране здоровья матери и ребенка 
МЗ С С С Р , экстрагенитальная патология имеется у 60—80% бе
ременных без тенденции к снижению в последние годы, несмо
тря на то, что в подавляющем большинстве случаев женщины 
госпитализируются из-за акушерской патологии, а экстрагени
тальная патология является сопутствующей. Не менее высока 
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частота экстрагенитальной патологии у беременных, находя
щихся под амбулаторным наблюдением По нашим данным 
[Шахтман М М., Тимофеева О А , 1986], среди 1000 беремен
ных женщин, диспансеризованных женской консультацией, хро
нические экстрагенитальные заболевания были у 61,8%, причем 
у 51,9% наблюдались болезни внутренних органов и у 9,9% — 
других органов и систем (хирургические, офтальмологические, 
неврологические и т. д ) . У 85,9% женщин во время беремен
ности развились острые заболевания Среди хронических болез
ней преобладали ожирение (168), вегетососудистая дистония 
(128), болезни органов пищеварения (101) и пиелонефрит (54); 
среди острых — анемия (389), респираторные заболевания 
(356) и пиелонефрит (68 женщин). 

Общеизвестно неблагоприятное влияние болезней матери 
на развитие и жизнеспособность плода 

Все это поддерживает актуальность проблемы экстрагени
тальной патологии у беременных на том же уровне, что и деся
тилетия назад Эта проблема активно решается в нашей стра
не и за рубежом. Ей посвятили свои исследования сотрудники 
многих кафедр и научно-исследовательских институтов акушер
ского профиля. Значительно скромнее вклад терапевтов в ре
шение этой проблемы Очевидно, что только совместные усилия 
акушеров-гинекологов, терапевтов и врачей других специально
стей (инфекционистов, эндокринологов, хирургов, окулистов, 
оториноларингологов и др.) будут максимально плодотворны и 
лишены профессиональных «перекосов» К сожалению, исследо
вания проводятся комплексно не всегда 

Заслугой исследователей является решение многих вопро
сов патогенеза, диагностики, лечения и акушерской тактики при 
патологии органов кровообращения, мочевыделения, кроветво
рения, хотя и здесь еще сохраняется широкое поле деятельно
сти для пытливого врача и ученого. Слабее изучены поражения 
органов дыхания, пищеварения, эндокринные нарушения и бо
лезни соединительной ткани, нервные, инфекционные и хирур
гические заболевания у беременных, поэтому взгляды на пато
генез, лечение, а главное — на акушерскую тактику, еще очень 
неоднородны. 

Посильный вклад в решение проблемы экстрагенитальной 
патологии у беременных женщин попытался внести автор пуб
ликацией данной книги. В ней отражены взгляды, сложившиеся 
во Всесоюзном научно-исследовательском центре по охране здо
ровья матери и ребенка МЗ С С С Р в результате многолетней 
совместной работы акушеров-гинекологов и терапевтов По ряду 
вопросов эти взгляды нс согласуются с мнением исследовате
лей из других учреждений, но они обоснованы теоретически и 
подтверждены клинической практикой. Автор заранее благода
рен всем, кто пришлет замечания о содержании и оформлении 
книги. 
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