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полное клинико!лабораторное обследование пациенток. В
91% случаев женщины имели сопутствующую патологию:
заболевания эндокринной системы!75%, заболевания сер!
дечно!сосудистой системы!46%, заболевания моче!половой
сферы!37%, заболевания желудочно!кишечного тракта –
21%.

Такой высокий процент сопутствующей эндокринной
патологии ещё раз подтверждает гормональный генез мио!
мы матки, и акцентирует наше внимание на то, что в осно!
ве терапии миомы должны быть гормональные препараты.

В 73% миома матки была множественной. Обращает на
себя внимание тот факт, что лишь 11% пациенток смогли
реализовать свою репродуктивную функцию. 16 % исполь!
зуют методы контрацепции. Диагноз привычное невына!
шивание беременности выставлен 13%, а диагноз беспло!
дие 51% женщин, участвовавших в нашем исследовании.

Для того чтобы наиболее точно оценить полученные ре!
зультаты перед оперативным лечением определялась лока!
лизация миоматозных узлов и их размеры по данным УЗИ.
Также осуществлялось общеклиническое обследование,
(анализы крови, мочи, биохимическое исследование кро!
ви, коагулограмма, инфекционный скрининг, ЭКГ).

Женщины из основной группы получали препарат Луп!
рид!депо по схеме: 3 инъекции по 3,75 мг 1 раз в 28 дней в/
мышечно. Женщинам контрольной группы предоперациоо!
ная подготовка проводилась в стандартном объёме: кор!
рекция сопутствующей патологии, профилактика тромбо!
эмболических, инфекционных осложнений, профилактика
анемии. При динамическом контроле через 3 пациентки
основной и контрольной групп чувствовали себя удовлет!
ворительно, жалоб не предъявляли. По данным УЗИ разме!
ры матки у 89 женщин основной группы уменьшились, а у
10% исчезла необходимость в оперативном лечении. У 93%
женщин контрольной группы размеры матки не измени!
лись, а у 7% матка увеличилась на 1!2 недели беременнос!
ти в сравнении с зафиксированным ранее результатом.

Нами прооперированы 25 женщин из основной и конт!
рольной групп. При ревизии органов малого таза дополни!
тельно к миоме матки в 17% определялся спаечный про!
цесс II!III степени, изменения со стороны яичников в 69%
случаев.Размеры опухоли были от 1 см в диаметре до 12!15
см. Послеоперационный период протекал без осложнений.
Но результаты оперативного лечения необходимо закрепить
противорецидивной гормональной терапией. Все проопе!
рированные нами женщины получали препарат Луприд!
депо по схеме: 3 инъекции по 3,75 мг 1 раз в 28 дней в/
мышечно, начиная с первого дня послеоперационного ле!
чения

При динамическом контроле через 3,6,12,18,2 месяца
все пациентки чувствовали себя удовлетворительно, жа!
лоб не предъявляли. 92% женщин отмечали восстановле!
ние нормального менструального цикла. По данным УЗИ
размеры матки соответствовали физиологической норме,
за исключением одной пациентки, у которой отмечалось
увеличение матки на 1 – 2 недели беременности без чёткой
визуализации фиброматозных узлов.

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Подготовка к оперативному вмешательству с помо!

щью аГнРГ при наличии миомы матки позволяет проводить

щадящие органосохраняющие операции с сохранением
репродуктивной функции женщины.

2. Терапия аГнРГ способствует уменьшению размеров
миоматозных узлов и связанных с ними симптомов и тем
самым позволяет сократить время операции и уменьшить
объем кровопотери.

3. аГнР могут использоваться в комплексной терапии
миомы матки как в виде препарата выбора в медикомен!
тозной терапии, так и ка дополнение к оперативному лече!
нию на до!и постоперационном этапе.
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POSTPARTUM PERIOD

Тромбоэмболические осложнения являются актуаль!
  ной проблемой современного акушерства и гине!

кологии, так как занимают ведущее место в структуре ма!
теринской смертности [5,8]. Благодаря высокому уровню
развития медицины, в экономически развитых странах
удалось снизить материнскую смертность от сепсиса, тя!
жёлых гестозов, геморрагических осложнений [6,7,9]. До
настоящего времени отмечается рост частоты встречае!
мости тромбоэмболических осложнений [4,7,9]. К основ!
ным видам тромбоэмболических осложнений относятся
тромбоз глубоких вен нижних конечностей и тромбоэмбо!
лия легочной артерии. Они являются компонентами еди!
ного патологического процесса – венозного тромбоэмбо!
лизма. Венозный тромбоз встречается у 0,42% беремен!
ных и у 3,5% родильниц. Тромбоэмболические осложнения
составляют примерно 200:100 000 населения [9]. Тромбо!
эмболия легочной артерии (ТЭЛА) – острая окклюзия тром!
бом или эмболом ствола, одной или нескольких ветвей ле!
гочной артерии, приводящая к спазму ветвей легочной
артерии, развитию острого легочного сердца, уменьше!
нию сердечного выброса, снижению оксигенации крови
и бронхоспазму. Актуальность данной проблемы состоит в
трудности прижизненной диагностики тромбоэмболии ле!
гочной артерии (в 50!80 % случаев ТЭЛА диагноз ставит
патологоанатом) [5,6,9]. Основным источником тромбоэм!
болов являются глубокие вены нижних конечностей [5,6].
Отмечается тяжелое течение и высокая летальность при
тромбоэмболических осложнениях. Ежегодно 0,1 % насе!
ления погибает от тромбоэмболии легочной артерии (1 из
1 тыс. ныне живущих на Земле) [2,7]. В настоящее время в
развивающихся странах смертность по причине тромбо!
эмболии легочной артерии занимает третье место после
сердечно!сосудистых заболеваний и онкологической па!
тологии [2,5,7]. Отмечается рост тромбоэмболических ос!
ложнений при различных заболеваниях, увеличение час!
тоты послеоперационных и посттравматических эмболий.
Ранняя диагностика данных осложнений и своевременно
начатое антикоагулянтное лечение снижает летальность
от данной патологии в 4!6 раз. Большое внимание к воп!
росу тромбоэмболических осложнений во время беремен!
ности связано с тяжёлыми отдалёнными последствиями
[1,4,6,7]. 85 % женщин, перенёсших тромбоз глубоких вен
во время беременности встречаются с хотя бы одним из
признаков посттромбофлебитического синдрома либо хро!
нической лёгочной гипертензией, у 4 % женщин развива!
ются трофические язвы [4,6]. При развитии тромбоза вен
вне беременности посттромбофлебитический синдром
развивается только в 30!40 % случаев [1,5,7,9].

К основным звеньям гемостаза относятся: сосудисто!
тромбоцитарное (первичное), прокоагуляционное (плаз!
менное), фибринолитическое и звено ингибиторов свёр!
тывания. При действии сосудисто!тромбоцитарного зве!
на гемостаза первым этапом является повреждение эндо!
телия сосуда. Повреждающим агентом могут быть токси!
ны, иммунные комплексы. Затем наблюдается высвобож!
дение из эндотелия факторов адгезии, таких как фактор
Виллебранда, АДФ, коллаген. Следующим этапом являет!
ся адгезия тромбоцитов, которая происходит под действи!
ем ионов кальция. После этого происходит высвобожде!
ние из тромбоцитов факторов агрегации тромбомодули!
на, серотонина, адреналина. Завершается процесс агре!

гацией тромбоцитов, которая происходит посредством
синтеза простагландинов (тромбоксана А2 и простацик!
лина). Существует несколько факторов, поддерживающих
кровь в жидком состоянии: 1) отрицательный заряд эндо!
телия сосудов; 2) присутствие на эндотелии химических
соединений, препятствующих свёртыванию; 3) действие
белков противосвёртывающей системы; 4) механическое
действие постоянного тока крови [5,6,9,11,17,19]. Проко!
агулянтное звено осуществляет свои функции в три ста!
дии. В первой стадии происходит образование протром!
биназы, на второй стадии протромбин превращается в
тромбин. На третьей стадии происходит превращение
фибриногена в фибрин [5,6,11,14].

Рудольфом Вирховым в 1884 г. открыты 3 главных фак!
тора образования тромбов, известные как триада Вирхо!
ва: замедление тока крови, повреждение стенки сосуда,
изменение реологических свойств крови [1,5,9,11]. Не!
смотря на данный факт, в 50 % случаев причина возник!
новения тромбоэмболических осложнений остаётся неиз!
вестной. Данный вид тромбозов получил название идио!
патических [2,7]. Физиологическая беременность увели!
чивает риск развития тромбозов в 5!6 раз, что подтверж!
дается присутствием всех трёх факторов триады Вирхова.
Это выражается в прогрессивном увеличении содержа!
ния прокоагулянтных факторов (VIII, VII, V, X, XII, фибрино!
гена), снижении активности антикоагулянтной системы за
счёт развития резистентности к активированному проте!
ину С и снижении уровня протеина S на 40 %. [2,5,7,9,14].
Плацента при беременности продуцирует ингибитор ак!
тиватора плазминогена типа 2 (PAI!2). В то же время на
эндотелии увеличивается экспрессия PAI!1 трёхкратно. Это
приводит к торможению фибринолиза [5,6]. Наблюдается
повышение уровня антиплазмина и тромбин!активиро!
ванного ингибитора фибринолиза (TAFI), что ещё более
усугубляет состояние гипофибринолиза. В конце первого
триместра беременности появляется венозный стаз, кото!
рый формирует протромботический потенциал. Уже к 25!
29 неделе беременности скорость венозного кровотока
снижается на 50%. Минимальная скорость наблюдается
на 36 неделе беременности [2,3,5,9]. Нормальные значе!
ния скорости венозного кровотока восстанавливаются к
6 неделе после родоразрешения. При беременности нару!
шается отток венозной крови из!за давления беременной
матки. Это способствует увеличению венозного давления
в среднем на 10 мм рт.ст. Увеличивается кровоток по ма!
точной вене и внутренним подвздошным венам. Разви!
тию венозного стаза способствует увеличение уровня гес!
тагенов во время беременности [6,9,11,19].

При родах через естественные родовые пути и при опе!
рации кесарево сечение присутствует повреждение тазо!
вых вен. Кроме физиологических причин увеличения рис!
ка развития тромбоэмболических осложнений во время
беременности, значительную роль в развитии тромбоза
играют врождённые и приобретённые тромбофилии [4,7].
Тромбофилия – патологическое состояние, вызывающее
нарушение гемостаза, которое приводит к развитию тром!
боза [2,5,7]. При различных тромбофилиях нарушаются про!
цессы имплантации, плацентации, роста плода, появля!
ется системная эндотелиальная дисфункция, активирует!
ся провоспалительный ответ, формируется прокоагуляци!
онный потенциал свёртывающей системы крови [2,7,9,19].
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Существует спектр основных и дополнительных факто!
ров риска развития тромбоза. Основные подразделяются
на врождённые и приобретённые. Дополнительные фак!
торы всегда приобретённые, возникают во время бере!
менности, в родах и/или после родов. К врождённым тром!
бофилиям относятся патология в системе белка С (резис!
тентность к активному протеину С, дефицит протеина С,
дефицит протеина S), мутация гена протромбина 2021А;
гиперагрегация тромбоцитов (синдром «слипчивых» тром!
боцитов); дефицит антитромбина III; дисфибриногенемия;
гипергомоцистеинемия; дефицит кофактора II гепарина;
дефицит и аномалии плазминогена; повышенный уровень
активатора плазминогена. К приобретённым тромбофи!
лиям относятся антифосфолипидный синдром, обширные
оперативные вмешательства, ДВС!синдром на фоне сеп!
сиса, нефроз, поражение паренхимы печени, приём эст!
рогенных препаратов, преэклампсия, преждевременная
отслойка нормально расположенной плаценты, эмболия
околоплодными водами [5]. К дополнительным факторам
риска развития тромбоэмболии легочной артерии отно!
сятся рвота беременных, длительный постельный режим,
многоплодие, оперативные вмешательства во время бе!
ременности [5]. К дополнительным факторам риска в ро!
дах относятся эпидуральная анестезия, кесарево сечение,
длительное нахождение в родах и дегидратация, обшир!
ные повреждения промежности в родах [5]. К факторам
риска развития тромбоэмболии легочной артерии в пос!
леродовом периоде относятся длительный постельный ре!
жим. Повреждения нижних конечностей, пневмония, при!
ём оральных контрацептивов [5].

Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) наиболее час!
то встречается в послеродовом периоде [2,14,19]. Около 82,6
% всех случаев данной патологии в послеродовом периоде
возникает после операции кесарево сечение [17]. Наибо!
лее частой причиной развития тромбоэмболии легочной
артерии является тромбоз глубоких вен [3,4,9,15,17]. В 90%
случаев ТЭЛА подозревают на основании клинических сим!
птомов [5,9]. Критериями классификации ТЭЛА являются:
уровень эмболической окклюзии, число обтурированных
легочных артерий, степень тяжести гемодинамичеких на!
рушений и темпы развития патологического процесса. По
объему поражения сосудистого русла ТЭЛА делится на мас!
сивную (обструкция 50% и более площади сосудистого рус!
ла), субмассивную (30!50% площади) и немассивную эмбо!
лию (обструкция мелких ветвей легочной артерии менее
30%) [6,9,10,13]. По темпу развития выделяют молниенос!
ную, острую, подострую и хроническую рецидивирующую
форму [6]. Степени тяжести ТЭЛА: I степень(легкая)!тромбо!
эмболия мелких ветвей; II степень (средней тяжести)!пора!
жение сегментарных ветвей; III степень(тяжелая)!закупор!
ка тромбом долевых ветвей легочной артерии; IV степень
(крайне тяжелая)!обтурация тромбом ствола легочной ар!
терии или ее бифуркации (седловидный тромб) [6,7]. Наи!
более тяжелое течение ТЭЛА отмечается у беременных, име!
ющих патологию сердца и легких. При тромбоэмболии ле!
гочной артерии все симптомы подразделяются на общие,
функциональные, болевые и застойные [2,7,10,13]. Суще!
ствуют определенные симтомокомплексы, которые могут
развиваться при ТЭЛА. К ним относятся: острая сердечно!
сосудистая недостаточность, острая коронарная недоста!
точность, острая асфиксия, церебральный синдром, абдо!
минальный синдром, аллергический синдром. [2,7]. Наибо!
лее частыми симптомами при ТЭЛА являются одышка (чаще
инспираторная), тахикардия (более 100 уд./мин.), боль в
грудной клетке, кровохарканье, лихорадка (более 38,50C),
сухой кашель. Аускультативно выслушиваются хрипы в лег!

ких. Отмечается возбуждение или чувство “страха смерти”,
потливость, бледность или цианоз, падение АД, обморок
[1,2,3,4,3,7,9,19,20]. Классическая триада симптомов тром!
боэмболии легочной артерии (кровохарканье, боль в груд!
ной клетке и диспноэ, чувство тревоги) встречается редко.
Основными признаками в клинической картине тромбо!
эмболии могут являться боль в грудной клетке и диспноэ (
около 80% случаев ) [3,9,14,20]. Изменение общего состоя!
ния при ТЭЛА происходит внезапно. Пациент становится
беспокоен или апатичен. При окклюзии мелких ветвей ле!
гочной артерии единственным симптомом может являться
общая слабость. Если тромбоэмболия обусловлена мелки!
ми тромбами, то она может протекать без клинических про!
явлений [14,17]. Пациенты могут предъявлять жалобы на
стеснение в груди, чувство сдавления в сердце. Отмечается
появление боли в плечах и лопатках. Типичным признаком
является тахикардия, которая возникает внезапно и быст!
ро прогрессирует. Характерным является резкое падение
артериального давления. Кожа может приобретать блед!
ный или пепельный оттенок. При массивной ТЭЛА кожа ста!
новится цианотичной. Цианоз появляется внезапно на шее
и верхней половине туловища. При окклюзии мелких вет!
вей легочной артерии цианоз возникает только на губах и
крыльях носа. Субиктеричность кожных покровов является
поздним симптомом. По мере развития острой правожелу!
дочковой недостаточности развиваются диспноэ или тахип!
ноэ. Наблюдается набухание шейных вен и патологическая
пульсация в эпигастрии. Над мечевидным отростком аус!
культативно выслушивается систолический шум и “ритм
галопа”. Над легочной артерией выслушивается акцент II
тона. Важным признаком при ТЭЛА является кровохарка!
нье. Кровохарканье обычно появляется на 3!7 сутки и явля!
ется поздним признаком. Данный симптом указывает на
развитие инфаркта легкого [2,7]. В зоне эмболии может раз!
виваться экссудативный реактивный плеврит. Плеврит про!
является острой болью в груди, которая усиливается при
дыхании и кашле. При раздражении эмболом нервных окон!
чаний в стенке легочных артерий возникает нестерпимая
боль. При тяжелых расстройствах гемодинамики присое!
диняются периферические проявления. К ним относятся:
острая почечная недостаточность и церебральные наруше!
ния (гипоксемия, судороги, рвота, сонливость, обмороки,
кома). На 2!5 неделе после ТЭЛА может развиваться аллер!
гический синдром. Аллергический синдром включает в себя
появление уртикарной кожной сыпи, зуда и эозинофилии.
[2,7,16]. Ведение беременных при ТЭЛА или при высоком
риске ее развития осуществляется по определенному алго!
ритму [10]. Данный алгоритм включает в себя: выделение
групп риска развития ТЭЛА, проведение профилактики,
диагностику ТЭЛА при появлении клинических симптомов,
интегрированное комплексное лечение больных с ТЭЛА,
решение вопроса о возможности вынашивания беремен!
ности, интегрированное ведение беременности и родораз!
решения [5,15].

Методы исследования тромбоэмболии легочной арте!
рии разделяются на 3 группы: обязательные стандартные
исследования, верифицирующие и уточняющие [5,7]. Обя!
зательные стандартные исследования проводятся всем па!
циентам с подозрением на ТЭЛА [7,9,15,17]. К данным ис!
следованиям относятся: контроль АД, регистрация элект!
рокардиограммы, рентгенография органов грудной клет!
ки, эхокардиография, анализ газов крови, определение
Д!димеров в крови, кардиоспецифических ферментов (тро!
понин Т, I, креатинфосфокиназа, МВ!фракция). Верифи!
цирующие исследования дают сведения о локализации,
характере и объеме эмболии. Такими исследованиями
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являются ангиопульмонография, спиральная компьютер!
ная томография и вентиляционно!перфузионная сцинтиг!
рафия легких. Уточняющие исследования выявляют источ!
ник эмболизации легочной артерии ( чреспищеводная эхо!
кардиография, УЗИ вен нижних конечностей (бедренных,
подколенных), тазовых вен, нижней полой вены, импедан!
сная плетизмография вен нижних конечностей, контраст!
ная флебография, флебосцинтиграфия с Tc99m) [2,6,7,10].
При подозрении на ТЭЛА у беременных диагностику необ!
ходимо начинать с определения уровня Д!димеров [6]. Од!
нако уровень Д!димера у беременных не является специ!
фичным маркером ТЭЛА, так как в норме при беременно!
сти он повышается [4,5,6,16,17]. Перед родами уровень Д!
димера может увеличиваться до 1000 мкг/л [9]. Повыше!
ние его уровня происходит и при наличии осложнений
беременности (гестозы, преждевременная отслойка пла!
центы, внутриутробная задержка роста плода) [7,13,17].
Диагностически значимым является нарастание Д!диме!
ров до 2000 мкг/л и более непосредственно перед родами
наряду с клиническими проявлениями ТЭЛА [7,17]. Прове!
дение электрокардиографии позволяет диагностировать
признаки перегрузки правых отделов сердца и ишемию
миокарда [4,6,7,8,10]. Электрокардиография при подозре!
нии на ТЭЛА помогает провести дифференциальную диаг!
ностику с другими заболеваниями (инфаркт миокарда, сер!
дечная недостаточность, перикардит) [4,6,7,8,9]. Наруше!
ния метаболических процессов в правом желудочке про!
является тахикардией, блокадой правой ножки пучка Гиса,
экстрасистолией, мерцанием и трепетанием предсердий.
Данные признаки характерны для массивной тромбоэм!
болии. ЭКГ!признаками острого легочного сердца ( синд!
ром Мак Джин!Уайта) у пациентов с ТЭЛА являются: откло!
нение электрической оси вправо; Р!pulmonale (III, αVF, V

1
,

V
2
); неспецифические изменения комплекса RS!T (III, αVF,

V
1
, V

2
); блокада правой ножки пучка Гиса; экстрасистолия,

тахикардия[4,7,9,14,20]. Синдром Мак Джин!Уайта прояв!
ляется в 81% случаев при ТЭЛА и обтурации крупных вет!
вей легочной артерии. При обтурации разветвлений ле!
гочной артерии!в 65% случаев [7]. При рентгенографии
признаки ТЭЛА малоспецифичны [4,7,17]. Только у 40%
пациентов с ТЭЛА встречаются изменения [7,9]. Рентгено!
графические данные исключают другие причины появле!
ния одышки и боли в грудной клетке [4,5,6,16,19]. Рентге!
нологическими признаками при ТЭЛА являются: выбуха!
ние легочного конуса ; резкое расширение корня легкого;
расширение тени сердца вправо; картина “ампутации
ветвей легочной артерии”; снижение прозрачности ише!
мизированного легкого; обеднение легочного рисунка (сим!
птом Вестермарка); наличие треугольной тени инфаркта
(признак Хамсера); высокое и малоподвижное стояние ку!
пола диафрагмы на стороне поражения; плевральный
выпот [3,5,6,7,14]. У 30% больных с тромбоэмболией ле!
гочной артерии рентгенологическая картина в норме
[10,14]. Большое значение в диагностике ТЭЛА имеет эхо!
кардиография (ЭхоКГ). ЭхоКГ используется для дифферен!
циальной диагностики ТЭЛА с другой патологией сердеч!
но!сосудистой системы (инфаркт миокарда, тампонада
сердца, расслоение аорты) [10]. Для ТЭЛА характерны сле!
дующие признаки: гипертрофия, дилатация и гипокине!
зия правого желудочка; трикуспидальная регургитация;
тромбы в легочном русле или сердце; признаки легочной
гипертензии; перикардиальный выпот; парадоксальное
движение межжелудочковой перегородки; утолщение пе!
редней стенки правого желудочка и межжелудочковой пе!
регородки в ранние сроки развития ТЭЛА. [4,5,7,10]. ЭхоКГ
имеет прогностическое значение (выявление дисфункции

правого желудочка и определение давления в легочной
артерии). С помощью данного метода можно наблюдать за
тромбом во время проведения антикоагулянтной и тром!
болитической терапии [7,13]. Чреспищеводная ЭхоКГ вы!
являет тромбы в проксимальной части легочных артерий
[1,4,6,7,9]. При оценке газового состава крови у пациен!
тов с ТЭЛА определяется гипоксия и гипокапния [4,5,9,10].
К третьему триместру беременности в норме может раз!
виваться физиологическая гипокапния. Также различа!
ется и уровень РaO

2
 в зависимости от положения тела на

поздних сроках беременности [5,9]. При ТЭЛА у 15% паци!
енток уровень газов артериальной крови может быть нор!
мальным [4,7]. Определение тропонинов позволяет оце!
нить состояние миокарда. Повышение уровня тропонинов
в кровотоке более чем на 0!0,1 нг/мл, указывает на пора!
жение миокарда [7]. Компрессионная ультрасонография
вен нижних конечностей применяется при повышении
уровня Д!димеров. При подозрении на ТЭЛА можно огра!
ничиться четырехточечным исследованием (паховая об!
ласть и подколенные ямки) [4]. Достоверным признаком
глубокого венозного тромбоза является несжимаемость
тромбированного участка вены [5,19]. Выявление прокси!
мального тромбоза глубоких вен является достаточным
критерием для назначения антикоагулянтной терапии без
дальнейшей диагностики [4,5]. Спиральная компьютерная
томография применяется при отсутствии результатов пре!
дыдущих исследований [13]. Спиральная компьютерная
томография с контрастированием помогает визуализиро!
вать тромбоэмболы в легочных артериях!выявляются де!
фекты заполнения. Метод дает возможность обнаружить
тромбы до субсегментарного уровня легочных артерий
[4,14,20]. Выявление тромба вплоть до сегментарного уров!
ня достаточно для подтверждения диагноза ТЭЛА [4,5].
Метод вентиляционно!перфузионной (V/Q) сцинтиграфии
легких является неинвазивным и высокоинформативным.
Метод основан на внутривенном введении меченных тех!
нецием (Tc99m) частиц макроагрегатов альбумина. При ди!
агностике выявляется участок легких с нарушенным кро!
воснабжением!“холодный очаг”.[4,5]. Для исследования
вентиляционной функции применяется ксенон (Xe133) и
аэрозоли, меченные Tc99m. Признаком ТЭЛА является на!
личие гипоперфузии легких на фоне нормальной вентиля!
ции (перфузионно!вентиляционное несоответсвие) [4].
Данное исследование применяется если при СКТ нет дос!
тупа к необходимому участку [3,13,19]. Ангиопульмоногра!
фия является одним из самых информативных методов
диагностики легочных эмболий. Признаком ТЭЛА являет!
ся дефект наполнения сосуда и его “ампутация” в резуль!
тате закупорки тромбом[2,4,5,7,9]. Метод позволяет опре!
делить точную локализацию и малые тромбы до 1 или 2 мм
в субсегментарных артериях [4]. Метод имеет ограничен!
ное использование в связи с высоким риском осложне!
ний.[2,4,5,7,9]. При исследовании оказывается значитель!
ная лучевая нагрузка на плод [7,17]. Поэтому ангиопуль!
монография применяется при неинформативности пре!
дыдущих исследований [4]. Необходимо отметить, что при!
менение радиологических методов исследования во вре!
мя беременности ограничено. Воздействие радиации в
дозе 10 Рад на плод может иметь тератогенный и онкоген!
ный эффект. Это может проявиться различными пороками
развития, внутриутробной задержкой роста плода или внут!
риутробной гибелью. Допустимая лучевая нагрузка на
плод!0,5 Рад. При необходимости проведения радиологи!
ческого исследования показана обязательная защита
живота свинцовым фартуком. [2,7,14].

Лечение тромбоэмболии включает в себя проведение
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профилактической антикоагуляционной терапии и лече!
ния подтвержденной тромбоэмболии легочной артерии
[14]. Лечение подтвержденной тромбоэмболии разделя!
ется на симптоматическое и специфическое [4,5,8]. Сим!
птоматическое лечение предусматривает: купирование
болевого синдрома; оценку кислотно!основного состоя!
ния и газов крови; оксигенотерапию; устранение легоч!
ной гипертензии; купирование бронхоспазма; нормали!
зацию артериального давления и проведение антибио!
тикотерапии [5,9,19]. При развитии тяжелой ТЭЛА про!
водятся реанимационные мероприятия!оксигенотерапия,
при необходимости – искусственная вентиляция легких
(при нарастающей гипоксемии, paO

2
< 60 мм. рт. ст) [5,6,9].

Для обезболивания применяется 2% промедол внутри!
венно[5,6,9]. Для устранения легочной гипертензии ис!
пользуют допамин, добутамин [5,6,9]. При падении уров!
ня систолического артериального давления (САД) <90 мм.
рт. ст., показано внутривенное введение гидроксиэтили!
рованного крахмала объемом не более 500 мл (до дости!
жения САД более 100 мм. рт. ст.) [9]. Для купирования
бронхоспазма и артериолоспазма вводится внутривен!
но 1 мл PgE2 (простенон, простин). Если эффекта не пос!
ледовало показано повторное внутривенное введение 1
мл PgE2 [10]. Применяется также индометацин в дозе 60
мг внутримышечно 2 раза в день, дроперидол с фентани!
лом по 1!2 мл внутривенно [10]. Для уменьшения легоч!
ной вазоконстрикции и снижения давления в легочной
артерии внутривенно вводится атропин в дозе 0,5 мл!1%
раствора [5,10]. Применяются ингибиторы фибриноли!
за: внутривенно капельно вводятся трасилол или кон!
трикал в дозе 20 000!50 000 ЕД [10]. Антибиотикотера!
пия применяется для предупреждения развития инфаркт!
пневмонии у пациенток с массивной и субмассивной
ТЭЛА. С первого дня развития заболевания необходимо
назначать антибиотики. Применяются антибиотики ши!
рокого спектра действия: цефалоспорины, макролиды,
полусинтетические пенициллины [5,6,9]. Проведение
тромболитической терапии во время беременности по!
казано только при развитии массивной тромбоэмболии
легочной артерии[2,5]. Наибольший эффект достигается
при проведении тромболизиса в первые 24!72 часа от
развития ТЭЛА. Тромболитические препараты приводят
к растворению тромбоэмбола, увеличению перфузии лег!
кого, снижению давления в легочной артерии и улучше!
нию функции правого желудочка [10]. Абсолютными про!
тивопоказаниями к проведению тромболитической тера!
пии являются: внутреннее кровотечение, недавно пере!
несенное внутричерепное кровоизлияние, первые 15 су!
ток послеоперационного периода и послеродового пери!
ода. Перед началом тромболитической терапии необхо!
димо оценить АЧТВ, уровень фибриногена, тромбоцитов
и D!димера [6]. Из тромболитических препаратов приме!
няется стрептокиназа, урокиназа и тканевой активатор
плазминогена (альтеплаза) [2,10]. Стрептокиназа вводит!
ся внутривенно медленно в дозе 250 000 Ед в 100 мл 5%
раствора глюкозы или в 20 мл 0,9 % NaCl в течение 30
минут. Затем инфузию стрептокиназы продолжают в те!
чение 24 часов в дозе 100 000 Ед/ч [3,5,10]. Для предуп!
реждения аллергической реакции необходимо предва!
рительно внутривенно ввести гидрокортизон в дозиров!
ке 100 мг. Через 12 часов проводится повторная внутри!
венная инъекция гидрокортизона в такой же дозе. Уро!
киназа вводится внутривенно в дозе 4400 Ед/кг в тече!
ние 10 минут. Дальнейшая инфузия урокиназы проводит!
ся в течение 12 часов со скоростью 4400 Ед/кг/час
[3,4,5,10]. Тканевой активатор плазминогена обладает

быстрым эффектом (через 15 минут), поэтому имеет пре!
имущество по сравнению с другими тромболитиками [5].
Данный препарат вводится внутривенно болюсно в дозе
15 мг в течение 15 минут. Затем вводят 0,75 мг/кг за 30
минут, а в дальнейшем!0,5 мг/кг в течение 60 минут внут!
ривенно[10]. Достоверных данных об эффекивности и
безопасности тромболитической терапии для матери и
плода в настоящее время нет [2,17,18,19]. После оконча!
ния тромболитической терапии возникает необходимость
применения антикоагулянтов (низкомолекулярных или не!
фракционных гепаринов) для профилактики ретромбоза
[7,10]. Ведение беременности при ТЭЛА зависит от срока
гестации, тяжести состояния пациентки и от состояния
плода [10]. Развитие тромбоэмболии в I триместре ведет
к необходимости прерывания беременности. Это обуслов!
лено тяжестью состояния пациентки, ранним рентгено!
вским облучением плода, необходимостью в длительной
антикоагулянтной и противотромботической терапии.
Если ТЭЛА развивается во II!III триместре возможность
сохранения беременности решается на основании состо!
яния беременной и оценки жизнеспособности плода [10].
Специфическое лечение включает в себя антикоагулянт!
ную и тромболитическую терапию. Антикоагулянтная те!
рапия основана на применении нефракционных гепа!
ринов, низкомолекулярных гепаринов и оральных анти!
коагулянтов непрямого действия [9,10,12,14,21]. Во вре!
мя беременности рекомендуется применять нефракци!
онный или низкомолекулярный гепарин
[2,4,5,7,9,10,12,14,16,19,20]. Преимущества данных пре!
паратов заключаются в том, что они не проникают через
плаценту и не вызывают побочные эффекты со стороны
плода. [2,3,4,12,13,16,17]. Нефракционный гепарин (НФГ)
является первым препаратом выбора при развитии мас!
сивной тромбоэмболии, так как он обеспечивает быст!
рый эффект [10,11]. В экстренных случаях и при высокой
вероятности ТЭЛА можно начинать вводить гепарины до
получения результатов объективного исследования
[1,2,9,13,19]. Введение гепарина препятствует дальней!
шему образованию и росту тромба. Лечение начинается
с внутривенного болюсного введения 10 000 МЕ (100 Ед/
кг) в течение 5 минут [4,10,15]. Одновременно с гепари!
ном внутривенно вводится свежезамороженная плазма
15 мл/кг [10]. При назначении нефракционного гепари!
на необходим контроль АЧТВ каждые 6 часов в течение
первых суток. После купирования острого приступа тром!
боэмболии проводится непрерывная внутривенная ин!
фузия нефракционного гепарина в течение 2 дней в дозе
30.000!50.000 ЕД. Затем переходят на непрерывное внут!
ривенное введение НФГ со скоростью инфузии 1000 ЕД/
ч или болюсное внутривенное введение 5000 ЕД каждые
4 часа [10]. После подбора индивидуальной дозы конт!
роль АЧТВ можно проводить один раз в сутки. На фоне
лечения значение АЧТВ должно превышать норму в 1,5!2
раза [3,5,8,9,10,14,17]. Через 5!7 дней терапии нефрак!
ционный гепарин начинают вводить подкожно, либо за!
меняют на низкомолекулярные гепарины [3,5,14]. Каж!
дые 3 дня необходимо осуществлять контроль количества
тромбоцитов и антитромбина III [1,3,5,10]. Осложнения
при приеме нефракционного гепарина: геморрагичес!
кие осложнения; гепарин!индуцированная тромбоцито!
пения и остеопороз. Если после введения гепарина воз!
никло кровотечение, показано внутривенное введение
протамина сульфат 50!100 мг [9,10,20]. Для профилакти!
ки остеопороза одновременно с применением гепарина
назаначаются препараты кальция в суточной дозе 1500
мг. В остальных случаях препаратом выбора является низ!
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комолекулярный гепарин (НМГ) [7,10,17,20]. При приме!
нении низкомолекулярного гепарина у беременных не
развиваются осложнения, которые могут развиться при
применении нефракционного гепарина
[2,7,9,10,14,16,17,18,19,20]. Из низкомолекулярных гепа!
ринов применяются: эноксапарин (клексан), фраксипа!
рин, фрагмин. Эноксапарин применяется в дозе 1 мг/кг
подкожно 2 раза в день, фраксипарин!86 МЕ/кг подкож!
но2 раза в день, фрагмин!100!120 МЕ/кг подкожно 2
раза в день. Терапия такими дозами проводится в тече!
ние 10!14 дней после купирования острой тромбоэмбо!
лии [3,5,6,10]. Если тромбоэмболия возникла в ранние
сроки беременности при отсутствии факторов риска, то
доза низкомолекулярных гепаринов уменьшается до про!
филактической [5]. С целью предупреждения осложнений
внутривенную инфузию гепаринов (НФГ и НМГ) необходи!
мо прекратить за 4!6 часов, а подкожное введение!за 12!
24 часа до родов или кесарева сечения [5,7,9,17,19,20].
При незапланированных родах гепарины отменяют сразу
после начала родовой деятельности [5]. Антикоагулянтная
терапия гепаринами должна проводиться не менее 3 ме!
сяцев ( от 3 до 6 месяцев) во время беременности и не
менее 6!12 недель после родов [2,9,10,13,19]. Более дли!
тельный прием антикоагулянтов (до 12 месяцев) назнача!
ется женщинам с антифосфолипидным синдромом, двумя
и более тромбофилиями и при сочетании любой тромбо!
филии с рецидивами венозного тромбоза [5,6,19]. В боль!
шинстве случаев после родов применяется низкомолеку!
лярный гепарин [11,17]. НМГ назначается уже через 3!6
часов после родов или через 6!8 часов после кесарева
сечения [17]. Для уменьшения риска возникновения спи!
нальной и эпидуральной гематомы, не рекомендуется про!
водить региональную анестезию в течениe 24 часов после
приема последней терапевтической дозы низкомолекуляр!
ного гепарина. У женщин, которые принимают профилак!
тические дозы низкомолекулярного гепарина, проведение
регионарной анестезии возможно не ранее 12 часов пос!
ле приема последней дозы [4,11,17,19]. К оральным анти!
коагулянтам относится варфарин. Применение варфари!
на во время беременности опасно в связи с его воздей!
ствием на плод (проникает через плаценту). Действие на
плод проявляется гипоплазией носа плода, хондродиспла!
зией, сколиозом. Данные неблагоприятные последствия
возникают при применении варфарина между 6 и 12 не!
делей беременности [3,4,9,10,12,20]. Применение данно!
го препарата во 2!и 3!м триместре может вызвать внут!
ричерепные кровоизлияния у плода, шизэнцефалию, ат!
рофию зрительных нервов, микроцефалию и гидроцефа!
лию[2,3,9,13,14,17,18,19,20]. В связи с выраженными по!
бочными эффектами, применение оральных коагулянтов
во время беременности противопоказано [2,9,12,19s].
Варфарин назначается в послеродовом периоде на 2!3
день вместе с гепаринами [5,6,11,17]. Стартовая доза вар!
фарина!5 мг в сутки внутрь. На 2!е сутки послеродового
периода при достижении МНО более 2,0 гепарины мож!
но отменить и перейти на применение варфарина [5,6].
Терапия варфарином должна продолжаться от 6 до 12
недель [4,11,17]. Кава!фильтры применяются только у па!
циентов, которым противопоказана антикоагулянтная те!
рапия, при осложнениях антикоагулянтной терапии и при
рецидивирующей ТЭЛА с формированием легочной ги!
пертензии [1,3,7,10,16,17,18]. Данный метод использу!
ется если обширная тромбоэмболия возникает за 2 неде!
ли до родов [1,16].Противопоказаниями для установки
кава!фильтров являются септицемия и неконтролируе!
мая коагулопатия [7,10,20]. Существует вероятность воз!

никновения серьезных осложнений при установке кава!
фильтров [1,7]. При рецидивирующей ТЭЛА применяется
трансабдоминальная перевязка нижней полой вены.
Если источником тромба является полость таза, осуще!
ствляется перевязка правой яичниковой вены [19]. Хи!
рургическая эмболэктомия применяется при массивной
ТЭЛА, если нет эффекта от медикаментозной и тромболи!
тической терапии [5,7,10,14,17,19]. Альтернативными
методами является чрескожная эмболэктомия, а также
разрушение тромба с помощью специального катете!
ра[4,7,10,19]. При родоразрешении методом выбора яв!
ляется операция кесарево сечение [10]. Абсолютными по!
казаниями к данному методу являются: тяжелое состоя!
ние пациентки; гипоксия и угроза геморрагических ос!
ложнений плода; сочетание акушерской и экстрагени!
тальной патологии. Удовлетворительное состояние паци!
ентки, отсутствие угрозы со стороны плода, давность эпи!
зода ТЭЛА (более 1 месяца) и наличие кава!фильтра по!
зволяют провести родоразрешение через естественные
родовые пути [10].

Неспецифическая профилактика включает в себя фи!
зические действия, направленные на устранение веноз!
ного застоя и увеличение периферического кровообраще!
ния. Осуществляется на трёх этапах: в прегравидарном
периоде и у беременных, в родах, при проведении опера!
ции кесарево сечение. Также особого внимания заслужи!
вает проведение неспецифической профилактики у бере!
менных с тромбофилиями [6,7,14].

Неспецифическая профилактика тромбоэмболических
осложнений в прегравидарном периоде и у беременных
включает в себя применение средств, усиливающих анти!
тромботические свойства стенки сосудов, такие как фитин,
глутаминовая кислота. Данная группа препаратов назна!
чается за 2!3 недели до родов, а также продолжается в те!
чение 2!3 недель после родов. Важным в проведении про!
филактики является использование эластического трико!
тажа на нижние конечности, применение физических ме!
тодов воздействия, таких как неинвазивная низкочастот!
ная гемомагнитотерапия [4,6]. Данная методика позволяет
увеличить антикоагулянтные, антиагрегантные свойства
крови, а также не обладает тератогенным воздействием.
При наличии флоттирующего тромба нижних конечностей
проводится чрескожная имплантация кава!фильтра [1,5,9].

Неспецифическая профилактика тромбоэмболических
осложнений в родах включает в себя индивидуальный под!
ход к выбору метода родоразрешения. Преимущество отда!
ётся родам через естественные родовые пути. Важным яв!
ляется адекватное обезболивание в родах. В течение всей
беременности применяется эластичная компрессия ниж!
них конечностей, которая препятствует венозному застою и
рефлюксу венозной крови во время потуг. Одним из наибо!
лее важных факторов, обеспечивающих медицинскую эф!
фективность компрессионного трикотажа, является физио!
логическое распределение давления по следующей схеме:
100%!над лодыжками, 70%!на уровне верхней трети голе!
ни, 40%!на уровне верхней трети бедра. Такое распределе!
ние давления с постепенным убыванием от лодыжек к бед!
ру стимулирует движение крови в направлении к сердцу.
Существует 4 класса компрессионного трикотажа. Первый
класс компрессии обеспечивает давление 18!21 мм рт.ст.
над уровнем лодыжек, второй класс поддерживает давле!
ние 23!32 мм рт.ст., третий класс – 34!42 мм рт.ст., четвёр!
тый класс обеспечивает давление выше 49 мм пт.ст. над
уровнем лодыжек. Использование гольфов, чулок или кол!
готок первого и второго классов компрессии позволяет не
только предупредить и остановить развитие тромбоэмбо!
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лии легочной артерии, но и улучшить плацентарный крово!
ток и кровоснабжение плода. Также на данном этапе при!
меняются флеботонические средства (венорутон, детралекс,
лиотон!гель, гепариновая мазь, троксевазиновая мазь).
Необходимой является профилактика гнойно!септических
осложнений с применением антибиотиков и иммуномоду!
ляторов [2,7,14,19].

Тромбоэмболические осложнения увеличивают инвали!
дизацию пациенток и ухудшают качество их жизни. До на!
стоящего времени тромбоэмболия легочной артерии отно!
силась к непредотвратимым причинам материнской смер!
тности. Благодаря открытию генетических форма тромбо!
филии и антифосфолипидного синдрома, изучению их роли
в патогенезе тромбоза появилась возможность считать
тромбоэмболические осложнения предотвратимыми при!
чинами материнской смертности. Необходимо уделять дол!
жное внимание выявлению факторов риска, профилакти!
ке, своевременной диагностике и адекватному лечению
данного неотложного состояния. Эти мероприятия позволят
снизить материнскую и перинатальную смертность
[7,8,11,17,18,19].
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Г. А. Соломонова

ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЕЧЕНИЯ, ЭКСТРАДУОДЕНИЗАЦИИ
ЯЗВЫ, ПОПЕРЕЧНОЙ ДУОДЕНОПЛАCТИКИ ПРИ КРОВОТОЧАЩЕЙ

ПЕНЕТРИРУЮЩЕЙ ДУОДЕНАЛЬНОЙ ЯЗВЕ
Городская клиническая больница скорой медицинской помощи, г. Минск

Изучены отдаленные результаты иссечения, экстрадуоденизации кровоточащей, пенетрирующей дуоде-
нальной язвы, поперечной дуоденопластики у 44 пациентов. При оценке по шкале Visik отличный результат
получен у 41 пациента (93,2%), хороший-у 1 (2,3%), удовлетворительный-у 2 (4,5%). При изучении каче-
ства жизни (опросник SF-36 Health Survey) выявлено статистически значимое улучшение состояния здоровья
по сравнению с показателями до операции (p < 0,05). Физический компонент здоровья увеличился на 13,4
балла, психический-на 22,9 балла. Разработанный метод может применяться при дуоденальной язве, ослож-
ненной кровотечением и пенетрацией.

Ключевые слова: язва двенадцатиперстной кишки, кровотечение, пенетрация, отдаленные
результаты.

G.A. Solomonova
LONG-TERM RESULTS OF DUODENAL RESECTION, EXTERIORIZING OF THE ULCER

BASE FROM DUODENAL LUMEN, DIAMETRICAL DUODENOPLASTY OF BLEEDING
PENETRATING DUODENAL ULCER

There were analyzed the long-term results of 44 patients’ resection, exteriorizing from duodenal lumen of the
penetrating duodenal ulcer base, diametrical duodenoplasty. According to Visik score 41 patients demonstrated
excellent results (93,2%), 1 patient – good results (2,3%), 2 patients-satisfactory results (4,5%). Life quality
analysis (SF-36 Health Survey questionnaire) revealed statistically significant health status improvement as compared
with rates before operation (p < 0,05). Health physical component increased by 13,4 points, psychological – by 22,9
points. The developed method can be used for treatment of duodenal ulcer, complicated with bleeding and penetration.

Key words: duodenal ulcer, bleeding, penetration, отдаленные результаты.


