
В
структуре заболеваний сер-

дечно-сосудистой системы

ХВН является наиболее час-

той экстрагенитальной патологией

у беременных и рожениц. По дан-

ным разных авторов, венозная не-

достаточность выявляется в 7—35%

случаев у беременных, у 50—96%

из них она впервые появляется во

время беременности, причем рас-

ширение вен определяется уже в

I триместре у 30% женщин, а у ос-

тальных — в течение II триместра

[8].

Нарушения венозного оттока не

только служат причиной ухудше-

ния самочувствия пациенток, но и

могут привести к развитию варико-

тромбофлебита, тромбозов и тром-

боэмболии, несущих реальную уг-

розу здоровью матери и плода.

Считается, что 50% всех венозных

тромбоэмболических осложнений

у женщин в возрасте до 40 лет свя-

заны с беременностью. Частота ве-

нозных тромбозов при беременно-

сти составляет в среднем 0,4%, а в

послеродовом периоде — 3,5%

(2—5 случаев тромботических ос-

ложнений на 1 000 родов) [14]. Та-

ким образом, ХВН осложняет тече-

ние беременности, родов и после-

родового периода, приводя к уве-

личению материнской заболевае-

мости и даже смертности [10].

Несмотря на широкую распростра-

ненность варикозной болезни, эти-

ология и патогенез данного состо-

яния окончательно не ясны. Выяв-

лен ряд факторов риска развития

варикоза вен, таких как возраст,

ожирение, тромбоз глубоких вен в

анамнезе, малоподвижный образ

жизни, профессии, связанные с

длительными статическими нагруз-

ками, наследственная предраспо-

ложенность и беременность [21,

22, 26, 31].

Сдавление нижней полой вены и

подвздошных вен беременной мат-

кой приводит к венозной обструк-

ции и к увеличению венозной ём-

кости, сопровождающейся стазом

крови. Венозный стаз вносит свой

вклад в повреждение эндотелиаль-

ных клеток и затрудняет выведение

активированных факторов сверты-

вания печенью или взаимодейст-

вие их с ингибиторами (из-за ма-

лой вероятности их смешивания

между собой). Во время физиоло-

гической беременности стенки со-

судов обычно остаются интактны-

ми, однако перечисленные выше

расстройства служат основой для

развития венозной гипертензии

как в глубокой, так и в поверхност-

ной системах [6]. Повышение дав-

ления в венозной системе приво-

дит к нарушению равновесия меж-

ду гидростатическим и коллоидно-

осмотическим давлением и, как

следствие, отеку. Нарушение функ-

ции эндотелиальных клеток капил-

ляров и венул приводит к их по-

вреждению. Это запускает пороч-

ный круг патологических измене-

ний на микроциркуляторном уров-

не и приводит к повышенной адге-

зии лейкоцитов к стенкам сосудов,

их выходу во внеклеточное прост-

ранство, отложению фибрина в ин-

тра- и периваскулярном простран-

стве, выбросу биологически актив-

ных веществ.

Сохранение венозной дисфункции

в течение нескольких недель после

родов свидетельствует о влиянии

не только венозной компрессии бе-

ременной маткой, но и других фак-

торов. Во время беременности по-

вышается растяжимость вен [9],

причем эти изменения сохраняются

у некоторых пациенток в течение

1 мес. и даже года после родов.

Таким образом, беременность ока-

зывает негативное влияние на

функцию венозной системы.

Недостаточность венозных клапа-

нов служит ключевым механизмом

формирования венозной гипертен-

зии, лежащей в основе большинст-

Хроническая венозная недостаточность (ХВН) нижних конечностей представляет собой клинико-морфологиче-

ский синдром, развивающийся при нарушении или извращении венозного оттока [13]. ХВН нижних конечнос-

тей в настоящее время является самой распространенной патологией сосудистой системы человека. Данная па-

тология встречается более чем у 1/
3

россиян, причем у женщин в 2—3 раза чаще [7, 11, 14, 21, 28]. ХВН наи-

более часто манифестирует варикозным расширением вен, которое встречается у каждого пятого взрослого, у

женщин, по разным данным, в 1—73% случаев [19].
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ва, а может быть и всех проявле-

ний ХВН. Одним из важных откры-

тий, объясняющих механизм по-

вреждения венозных клапанов,

стало обнаружение клеточных

группировок моноцитов и макро-

фагов, инфильтрирующих как ве-

нозную стенку, так и створки кла-

панов у всех больных с ХВН [3, 5].

Установлено, что развитие вари-

козных вен сопровождается нару-

шением архитектоники гладкомы-

шечных клеток и эластиновых во-

локон в результате деградации

протеинов, формирующих внекле-

точный матрикс, протеолитически-

ми ферментами, синтезируемыми

эндотелиоцитами и макрофагами,

сериновыми протеиназами и мат-

риксными металлопротеиназами

(ММП) [29, 32].

Изучение пар близнецов проде-

монстрировало, что варикоз вен в

популяции связан с возможным

маркером D16S520 на хромосоме

16q24 (27). R.Н. Mellor и соавт.

указали на участие вариантов гена

FOXC2 в развитии варикоза вен

[25]. При исследовании генной

транскрипции выявлено увеличе-

ние транскрипции сосудистых эн-

дотелиальных факторов роста

(VEGF-121, VEGF-165) и рецепторов

сосудистых эндотелиальных факто-

ров роста (VEGFR-1, VEGFR-2) в

подкожных венах у страдающих

варикозом [33].

В исследованиях на крысах пока-

зано положительное влияние эст-

радиола и повышенной экспрессии

эстрогеновых рецепторов на дила-

тацию вен [30].

Описанные взаимодействия проте-

олитических энзимов, их ингибито-

ров и цитокинов позволяют понять

механизм изменений в стенке ва-

рикозных вен, где обнаруживают

большое количество мастоцитов,

ферменты которых активируют

ММП, разрушающие внеклеточный

матрикс. Со временем разнона-

правленные процессы синтеза и

деградации как клеточного, так и

матриксного компонента приводят

к появлению гипертрофированных

и атрофированных сегментов вены,

нарушению растяжимости и элас-

тичности ее стенки [20, 32, 34]. В

результате вышеизложенных про-

цессов формируются расширение,

элонгация и патологическая изви-

тость, характеризующие варикоз-

ные вены.

Диагностика ХВН основывается

на субъективных и объективных

симптомах:

тяжесть и тянущие боли в ногах;

отеки;

сухость кожных покровов;

симптомы, часто предшествую-

щие тромбоэмболическим ослож-

нениям:

эритема кожных покровов над

веной;

болезненность по ходу вен;

наличие варикозно-расширен-

ных вен нижних конечностей и

промежности.

По мере прогрессирования бере-

менности частота встречаемости

этих признаков возрастает, умень-

шаясь лишь на 5—7-е сут. после-

родового периода. По мере про-

грессирования беременности воз-

растает число пораженных участ-

ков вен с максимумом к моменту

родов.

Частота венозных тромбоэмболи-

ческих осложнений во время бере-

менности у таких женщин состав-

ляет 10%, в послеродовом перио-

де — 6%.

Всем пациенткам, помимо стан-

дартного акушерского обследова-

ния, выполняют осмотр и пальпа-

цию варикозно-расширенных, глу-

боких и магистральных подкожных

вен нижних конечностей с после-

дующей оценкой состояния веноз-

ной системы нижних конечностей

по шкале СЕАР.

Ниже представлены специальные

методы исследования ХВН.

Ультразвуковая 

допплерография

Исследование вен у беременных с

ХВН проводят с помощью датчиков

с частотами 8 МГц (задняя тибиаль-

ная вена, большая и малая подкож-

ная вены) и 4 МГц (бедренная и

подколенные вены). Допплеров-

ское исследование выполняют с

целью установления:

проходимости глубокой веноз-

ной системы;

состоятельности клапанов;

локализации участков рефлюкса

в перфорантных венах и соустьях;

определения наличия и локали-

зации тромбов.

Компрессионные пробы использу-

ют для оценки не только проходи-

мости глубоких вен, но и состоя-

тельности клапанов глубоких, под-

кожных и перфорантных вен. В

норме во время проксимальной

компрессии и при дистальной де-

компрессии кровоток в венах ног

прекращается.

Ультразвуковые методы 

визуализации вен 

нижних конечностей

УЗИ выполняют на аппарате с ли-

нейными датчиками 5—10 МГц.

При ультразвуковом дуплексном

ангиосканировании определяют:

диаметр просвета основных ве-

нозных стволов;

наличие или отсутствие 

рефлюкса;

проходимость вен;

характер венозного тока крови.

Всем пациенткам с ХВН показано

определение гемостазиограммы

ежемесячно и дважды в послеро-

довом периоде. Кровь из вены за-

бирают в стандартную пробирку,

содержащую 0,5 мл цитрата натрия

натощак в сроки 16—18, 28—30 и

36—38 нед. беременности, а также

на 2—3-и и 5—7-е сут. послеродо-

вого периода. Исследование гемо-

стаза включает:

агрегацию тромбоцитов,

активированное частичное

тромбопластиновое время,

коагулограмму,

протромбиновый индекс,

растворимые комплексы мономе-

ров фибрина,

D-димер,

фибриноген.



Помимо стандартного гемостазио-

логического исследования, у бере-

менных, страдающих хронической

венозной недостаточностью, опре-

деляют факторы, отвечающие за

снижение коагуляционных свойств

крови: протеин С, антитромбин III,

плазминоген и батраксобиновое

время.

Дифференциальная 

диагностика

Дифференциальную диагностику

проводят со следующими заболе-

ваниями [5]:

острым тромбозом глубоких вен;

отеками беременных;

лимфедемой;

хронической артериальной недо-

статочностью;

недостаточностью кровообраще-

ния (ишемическая болезнь сердца,

пороки сердца, миокардиты, кар-

диомиопатии,хроническое лёгоч-

ное сердце);

патологией почек (острый и хро-

нический гломерулонефрит, диабе-

тический гломерулосклероз, сис-

темная красная волчанка, нефро-

патии беременных);

патологией печени (цирроз,

рак);

остеоартикулярной патологией

(деформирующий остеоартроз, ре-

активные полиартриты);

идиопатическими ортостатичес-

кими отёками.

Предрасполагающими факторами к

возникновению варикозной болез-

ни являются увеличение объема

циркулирующей крови и минутного

объёма сердца, повышение веноз-

ного давления и замедление ско-

рости кровотока в нижних конеч-

ностях, гормональная перестройка

организма, изменение системы ге-

мостаза и микроциркуляции [16].

В патогенезе развития варикозного

расширения вен увеличенная мат-

ка играет роль только в последнем

триместре беременности, оказывая

компрессию на подвздошные и

нижнюю полую вены, что вызывает

снижение кровотока по бедренным

венам до 50%, приводит к повыше-

нию венозного давления и увели-

чению венозной емкости, сопро-

вождающемуся стазом крови. В на-

стоящее время наиболее популяр-

на гормональная теория патогене-

за варикозной болезни у беремен-

ных, согласно которой с увеличе-

нием сроков беременности про-

грессивно возрастает продукция

прогестерона (в 250 раз), что при-

водит к снижению тонуса венозной

стенки и повышает ее растяжи-

мость до 150% от нормы, при этом

возвращается к норме растяжи-

мость лишь через 2—3 мес/ после

родов [1]. М. Lenckovic и соавт. ус-

тановлено, что средняя концентра-

ция прогестерона у беременных

женщин с патологическим расши-

рением вен (159,9 ± 15,8 нмоль/л)

значительно выше, чем в контроль-

ной группе без видимых измене-

ний венозной сети (40,4 ± 1,6

нмоль/л) [24].

Наличие ХВН во время беременно-

сти увеличивает риск тромбоэмбо-

лических осложнений (до 10%),

вплоть до летальных исходов [20].

Вероятность развития этих ослож-

нений возрастает в несколько раз

при наличии у пациенток вирусной

или бактериальной инфекции [10].

Основа лечебной программы ХВН

у беременных — консервативные

средства: эластическая компрессия,

применение местных топических

форм и фармакотерапия. Необходи-

мо помнить о том, что игнорирова-

ние этой патологии и неправильное

ведение беременной с ХВН создают

условия для развития венозного

тромбоза и тромбоэмболии [14, 15].

Оперативное вмешательство как са-

мостоятельный способ, позволяю-

щий добиться стойкого излечения

ХВН, применимо не более чем у 10%

пациентов, а во время беременнос-

ти, в связи с высоким риском после-

операционных осложнений, оно

проводится только в острых ситуа-

циях (при развитии тромбоэмболи-

ческих осложнений) [12, 18].

При отсутствии показаний для

срочного хирургического вмеша-

тельства во время беременности и

в течение первого года после ро-

дов применяются консервативные

методы лечения ХВН. Эти методы

включают режим, диету, лечебную

физкультуру, эластическую ком-

прессию, физиотерапию, флебо-

тоники и флебопротекторы, на-

ружные средства, антиагреганты

и антикоагулянты (по показани-

ям) [13].

Компрессионная терапия являет-

ся обязательным компонентом

любого способа лечения ХВН и

наиболее эффективным методом

ее профилактики. Применение

компрессионного трикотажа у бе-

ременных приводит к уменьше-

нию отека, сокращению диаметра

вен, увеличению скорости веноз-

ного кровотока, улучшению цент-

ральной гемодинамики, уменьше-

нию венозного рефлюкса, улучше-

нию функции венозной помпы,

улучшению микроциркуляции,

увеличению дренажной функции

лимфатической системы, улучше-

нию маточно-плацентарного кро-

вотока [10].

Применение компрессионных

средств не вызывает достоверных

изменений в гемостазиограмме

или уменьшении отека, что позво-

ляет использовать их во время ро-

доразрешения, включая и кесарево

сечение. Риск развития тромбоэм-

болических осложнений у бере-

менных, страдающих ХВН, снижает-

ся в 2,7 раза при использовании

антитромбоэмболических чулок.

Антитромбоэмболическое действие

медицинского компрессионного

трикотажа обусловлено ускорени-

ем венозного кровотока, уменьше-

нием стаза крови, а также предот-

вращением повреждения крове-

носных сосудов при их чрезмерном

растяжении [10].

Оптимальным вариантом трикотажа

для пациенток в первой половине

беременности являются чулки. На

поздних сроках предпочтительнее

применять специальные эластичес-

кие колготы для беременных. Их

10
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лечебный эффект может быть уси-

лен использованием специальных

латексных подушечек, которые ук-

ладывают в проекции тазовых

ямок. Необходимый пациентке

класс компрессии трикотажа на-

значают в зависимости от конкрет-

ной клинической картины [8]. При

ХВН — это І—ІІ класс компрес-

сии. Медицинский трикотаж наде-

вают утром, с началом повседнев-

ной бытовой или рабочей активно-

сти. Окончание ношения трикота-

жа должно быть связано с прекра-

щением ортостатических нагрузок

(обычно вечером) [13].

Использование местных средств

уменьшает выраженность отеков,

чувство утомляемости, тяжести,

предотвращает судороги в икро-

ножных мышцах. При разных фор-

мах ХВН используют гепаринсодер-

жащие средства, которым свойст-

венны антикоагулянтный, фибри-

нолитический, реологический и

противовоспалительный эффекты.

Местные формы гепарина эффек-

тивно устраняют симптомы ХВН, не

оказывая при этом значительного

профилактического действия в от-

ношении венозных тромбоэмболи-

ческих осложнений, поэтому топи-

ческие средства следует применять

дополнительно к базисной терапии

венозной недостаточности [10].

Медикаментозную терапию во вре-

мя беременности назначают при

выраженной клинической симпто-

матике ХВН (клинический класс

ХВН СЗ и выше) [10]. Применяют

препараты следующих групп: про-

тивовоспалительные, дезагреганты,

флеботоники, при развитии тром-

ботических осложнений — антико-

агулянты. Важно знать, что не ре-

комендуется применение флебо-

протекторов в случаях ХВН без

признаков нарушения венозного

оттока [2].

Применение флеботоников воз-

можно уже со II триместра бере-

менности и при регулярном приеме

достаточно эффективно. Диосмин

оказывает венотоническое, лимфо-

тоническое, ангиопротективное

действие [13].

Лечение во время беременности

ограничено в основном терапевти-

ческими мероприятиями, так как

хирургическая коррекция связана

с высоким риском послеопераци-

онных осложнений. Хирургическое

лечение производят только в слу-

чае развития тромбоэмболических

осложнений (тромбофлебит про-

ксимальнее верхней трети бедра,

тромбоз глубоких вен).

Беременным с высоким риском

развития тромботических осложне-

ний

необходимо профилактическое ле-

чение. Антиагреганты и непрямые

антикоагулянты при беременности

можно применять только в случае

если предполагаемая польза, пре-

вышает потенциальный вред, инди-

видуально в каждом случае. При-

менение низкомолекулярных гепа-

ринов (надропарин, дальтепарин,

эноксапарин) у беременных из

группы высокого риска развития

тромботических осложнений пред-

почтительнее, чем нефракциониро-

ванного гепарина, в связи с боль-

шей безопасностью, эффективнос-

тью и меньшей частотой развития

побочных эффектов. У беременных

с наследственными формами тром-

бофилий терапия антикоагулянта-

ми должна быть дополнена препа-

ратами фолиевой кислоты на про-

тяжении всей беременности [13].

Переменная (интермиттирующая)

компрессия (ИПК) — эффектив-

ный метод лечения хронической

венозной и лимфовенозной недо-

статочности. ИПК не является са-

мостоятельным методом лечения

и должна применяться в комплек-

се лечебных мероприятий [8]. Ис-

пользование ИПК во время абдо-

минального родоразрешения при

отсутствии повышенной кровопо-

тери приводит к снижению часто-

ты проявления аортокавального

синдрома во время операции

(особенно при спинально-эпиду-

ральной анестезии), не оказывает

негативного воздействия на орга-

низм плода и новорожденного.

Использование ИПК сопровожда-

лось снижением частоты ДВС-син-

дрома и патологической гиперко-

агуляции, потребовавших назна-

чения фармакологической профи-

лактики тромбоэмболических ос-

ложнений. ИПК можно использо-

вать с целью профилактики ве-

нозных тромбоэмболических ос-

ложнений при оперативном родо-

разрешении пациенток групп рис-

ка [9].

После завершения беременности

обычно наблюдают улучшение

(как при поражении конечности,

так и варикозе промежности),

однако в послеродовом периоде

рекомендуют продолжать исполь-

зование местных и комрессионных

средств в течение 4—6 мес. (пе-

риод наибольшего риска развития

тромбоэмболических осложне-

ний). В дальнейшем при сохране-

нии симптомов ХВН необходима

консультация сосудистого хирурга

или флеболога для выбора тактики

лечения.
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