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Аннотация. Варикозная болезнь вен таза представляет собой сложное 
и  многогранное заболевание, которое характеризуется патологическим 
расширением не только яичниковых вен но и венозных сплетений, распо-
ложенных в области таза. В акушерской практике, болезнь вен таза выяв-
ляется почти у 40  % беременных женщин. При этом уровень антенатальных 
потерь остается высоким и не демонстрирует тенденции к снижению. На се-
годняшний день принципы индивидуализации перинатального прогноза 
у женщин с ВБВТ еще не полностью разработаны, что затрудняет предска-
зание развития недостаточности фето-плацентарного комплекса, рождения 
ребенка в  состоянии гипоксии и  тромбоэмболическим осложнениям. Не-
смотря на значительные успехи, достигнутые в диагностике варикозной бо-
лезни, проблема универсальных диагностических критериев заболевания 
не решена. Влияние варикозного расширения вен не ограничивается только 
самими родами, но также распространяется на послеродовый период и от-
даленные последствия для здоровья женщины. Механизмы, лежащие в ос-
нове этих осложнений, до конца не изучены.
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Summary. Pelvic varicose veins are a complex and multifaceted disorder 
characterized by pathological dilation of not only the ovarian veins but 
also the venous plexuses located in the pelvis. In obstetric practice, 
pelvic venous disease is diagnosed in nearly 40% of pregnant women. 
However, the rate of antenatal losses remains high and shows no signs of 
decreasing. Currently, the principles of individualizing perinatal prognosis 
in women with pelvic varicose veins have not yet been fully developed, 
complicating the prediction of fetoplacental insufficiency, hypoxic birth, 
and thromboembolic complications. Despite significant advances in 
diagnosing varicose veins, the problem of universal diagnostic criteria 
for the disease remains unresolved. The impact of varicose veins is not 
limited to childbirth itself, but also extends to the postpartum period 
and long-term consequences for the woman’s health. The mechanisms 
underlying these complications are not fully understood.
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Варикозная болезнь вен таза (ВБВТ) — это сложное 
и  многогранное заболевание, характеризующееся 
патологическим расширением не  только вен яич-

ников вен, но  и венозных сплетений, расположенных 
в области таза. Это заболевание служит причиной хро-
нической тазовой боли, вызывает дискомфорт в области 
малого таза и  существенно ухудшает качество жизни 
женщин. [1]

В настоящее время нет единой общепринятой клас-
сификации ВБВТ, что создает определенные трудности 
как в  диагностике, так и  в выборе оптимальных мето-
дов лечения. Разнообразие клинических проявлений, 
а  также отсутствие четких диагностических критериев, 

затрудняют понимание патогенеза заболевания и  пре-
пятствует разработке стандартов лечения [2]. 

Волков А.Е. в  2000 г. предложил классификацию ва-
рикозной болезни, разработанную для беременных 
и  основанную на  диаметре расширения сосудов и  рас-
положении венозной эктазии [3]. Однако до настоящего 
времени предложенная классификация не нашла широ-
кого применения в акушерстве.

ВБВТ в соответствии с «Клиническими рекомендаци-
ями по диагностике и лечению вен от 2018 г.», представ-
лено, как заболевание, проявляющееся расширением 
и  недостаточностью клапанов вен яичников, сочетаю-
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щееся с  нарушениями менструальной функции в  виде 
гиперполименореи, ациклических кровотечений, при-
водящее к бесплодию и вызывающую хроническую тазо-
вую боль [4].

Заболевание характеризуется увеличением длины 
и диаметра вен, а также необратимыми расширениям их 
просвета и  недостаточностью клапанов. Это приводит 
к развитию синдрома венозного полнокровия и прояв-
ляется болями в органах таза [5, 6, 7, 8].

Хроническая венозная недостаточность (ХВН) явля-
ется распространенным заболеванием у женщин репро-
дуктивного возраста. Эпидемиологические исследова-
ния 2009–2010 г. VEIN CONSULT показывают, что среди 95 
000 пациенток, только 18,8 % обследованных не  имели 
признаков ХВН.

Известно, что артериальная сосудистая сеть коро-
че венозной, в то время как объем крови, который она 
может вмещать, гораздо больше. Кровь в венах движет-
ся медленнее артериальной, при этом объем венозной 
системы в 2–3 раза больше. Низкое кровяное давление 
и небольшая скорость кровотока в венах приводит к бо-
лее слабому развитию эластичных элементов в  венах 
и их большей растяжимости [9, 10].

Особенностью строения вен малого таза является об-
ширная сеть анастомозов, которая соединяет их не только 
друг с другом, но и с нижней полой и воротной венами [11]. 
Они выполняют роль коллектора и способны противосто-
ять значительному гидростатическому давлению [12, 13].

В стенках вен расположены клапаны, которые пре-
дотвращают обратный ток венозной крови. Клапаны 
расположены на стенках сосудов неравномерно, так, на-
пример, в общей подвздошной вене их нет [14, 15].

Вены матки способны к  морфологической пере-
стройке в  период беременности. Так, с  увеличением 
срока гестации возрастает функциональная нагрузка 
на  сосудистую систему. Вены матки обладают автоном-
ной иннервацией, что приводит к изменению маточного 
кровотока [16, 17, 18].

Не менее значимым компонентом анатомического 
строения вен таза является наличие артериовенозных 
конфликтов. Так синдром Мея—Тернера возникает в ре-
зультате компрессии левой общей подвздошной вены 
правой общей подвздошной артерией [19, 20], что при-
водит к нарушению нормального кровообращения в ле-
вой общей и внутренней подвздошной венах и вызывает 
их расширение [21, 22].

Выявлены факторы, повышающие риск развития 
патологии. К ним относятся: паритет беременности, на-

следственность, возраст, избыточная масса тела [23]. 
Эпидемиологические исследования свидетельствуют 
о  том, что варикозным расширением вен таза (ВРВТ) 
чаще страдают женщины репродуктивного возраста. 
Среди женщин с  поражением вен таза у  каждой чет-
вертой отмечается варикозное изменение вен вульвы 
и  промежности [24, 25, 26]. При  этом прирост новых 
случаев ВБ среди женщин репродуктивного возраста 
каждый год составляет 2,6 % [27]. У пациенток с ВРВТ так-
же наблюдаются вторичные изменения органов малого 
таза, в виде диспареунии. Может развиваться лейкорея 
и дисменорея [28].

Ранее считалось, что основу пациенток с ВБВТ состав-
ляют повторнородящие женщины в период пременопа-
узы [29]. Однако в последние годы стали появляться дан-
ные о наличии заболевания у женщин в постменопаузе 
[30]. Согласно современным представлениям ВБВТ — это 
многофакторное заболевание, в развитии которого име-
ют значение врожденное отсутствие или недостаточность 
венозных клапанов, венозная непроходимость, бере-
менность и роды, а также гормональные изменения [31]. 

В современной литературе выделяют первичную 
и вторичную ВБВТ. Первичная ВБВТ возникает как след-
ствие аплазии венозных клапанов. При этом у 15 % жен-
щин клапаны отсутствуют в левых и в 6 % случаев в пра-
вых яичниковых венах. Вторичная недостаточность вен 
таза является следствием внешней компрессии, которая 
приводит к  нарушению венозного оттока. Клинически 
оба варианта характеризуются увеличением объема та-
зовых вен в сочетании с тазовой болью, которая усили-
ваться к концу дня [32]. В развитии клинической картины 
ВБВТ имеет значение высвобождение таких веществ как 
брадикинин или вещество Р, которые принимают уча-
стие в  развитии боли и  воспаления, а  также механиче-
ское сдавливание нервных окончаний [33]. 

Исследования Ахметзянова Р.В. (2020), показали как 
структурно-функциональные, так и  морфологические 
изменений стенки яичниковой вены у  женщин с  ВБВТ 
[34]. Установлено, что на  ранних стадиях заболевания 
в  венозной стенке появляются компенсаторные изме-
нения, проявляющиеся уплотнением и  гипертрофией 
всех ее слоев. Прогрессирование заболевания, ведет 
к  фиброзным изменениям. Стадия декомпенсации вы-
зывает склеротические процессы (атрофический тип 
поражения). Определена прямая умеренная корреляци-
онная зависимость между длительностью заболевания, 
количеством факторов риска и беременностей, а также 
возрастом наступлением первой менструации.

Значимую роль гормональных воздействий в разви-
тии ВБВТ подтверждают результаты цикличности сим-
птомов заболевания, совпадающие с  фазами менстру-
ального цикла. У большинства женщин в пременопаузе 
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симптомы усиливаются во время менструаций, при этом 
у  женщин в  период постменопаузы ВБВТ отмечается 
крайне редко [35]. 

Варикозная болезнь может вызывать развитие хро-
нических воспалительных заболеваний придатков мат-
ки, эндометриоз, способствовать образованию спаек 
малого таза, опухолей матки и яичников [36]. 

Также известно о генетических изменениях, имеющих 
значение для развития патологического процесса. Уста-
новлено, что генетический компонент имеет место у по-
ловины женщин с ВБВТ. Определена зависимость между 
развитием ВБВТ и мутациями генов TIE2, NOTCH3, а так-
же гена FOXC2. В  исследовании Серяпиной Ю.В. (2018), 
в качестве прогностических параметров развития ВБВТ 
предлагают полиморфные варианты генов матричных 
металлопротеиназ-3 (ММР-3) и фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF) [27]. Генетические дефекты вызывают из-
менения венозных клапанов, что в свою очередь, приво-
дит к их несостоятельности, прогрессивному рефлюксу 
и развитию варикозного расширения вен. Значительную 
роль в  развитии варикоза также играет дисплазия со-
единительной ткани, приводящая к врожденной слабо-
сти сосудистой стенки и  недостаточности клапанного 
аппарата вен. 

При синдроме Марфана и  Элерса-Данлоса, которые 
рассматриваются как врожденная дисплазия, вари-
козная болезнь малого таза сочетается с  варикозным 
расширением вен нижних конечностей. Заболевание 
проявляется уже в подростковом возрасте. У них также 
определена связь между нарушением менструального 
цикла и  врожденной неполноценностью соединитель-
ной ткани [37].

Определенное влияние на развитие ВБВТ оказывает 
нарушение реакции перекисного окисления липидов. 
С  началом заболевания происходит компенсаторное 
увеличение активности антиоксидантных ферментов: 
супероксиддисмутазы и  каталазы. Прогрессирование 
процесса ведет к снижению антиоксидантной защиты. 

Установлено, что врожденные анатомические осо-
бенности также способствуют возникновению ВБВТ. 
Известно, что венозный отток из  вен малого таза осу-
ществляется путем впадения правой яичниковой вены 
в  нижнюю полую вену, а  левой яичниковой вены в  ле-
вую почечную вену. При  этом существенное значение 
имеет угол между аортой и  верхней брыжеечной арте-
рией. Его уменьшение вызывает компрессию почечной 
вены и  приводит к  тромбозу внутритазовых венозных. 
Эти изменения характерны для синдрома щелкунчика 
(nutcracker syndrome). Анатомической основой которо-
го является внешняя компрессия левой почечной вены 
верхней брыжеечной артерией, развитием застоя в по-

чечных сосудах, что в  свою очередь ведет к  развитию 
вторичной ВБВТ [2]. 

Причиной развития ВРВТ также может являться 
синдром Мея–Тернера — сдавление левой общей под-
вздошной вены правой общей подвздошной артерией 
[38]. Представленный синдром может быть результа-
том регионарной перегрузки венозной сети, связанной 
с тромбозом левой почечной вены, тромбозом опухоли 
системы нижней полой вене, циррозом печени и врож-
денными пороками развития яичниковых вен [39]. 

Определенное значение имеет возраст и  конститу-
циональные характеристики женщин. В  исследовании, 
проведенном в США Gibson K. (2017), пациентки с ВБВТ 
были достоверно старше по  сравнению с  женщинами 
без патологии [40]. 

Результаты исследований Гаврилова С.Г. подтвердили 
зависимость между более высоким индексом массы тела 
женщин и частотой развития у них ВРВТ, у этих пациен-
ток чаще выявлялось ожирение. Так у пациенток с более 
низким индексом массы тела чаще выявлялась ассоции-
рованость заболевания, что объяснялось более острым 
аортомезентериальный углом коротким аортомезенте-
риальным расстоянием [41].

Клиническая картина ВБВТ также характеризуется 
значительным разнообразием симптомов: хронической 
тазовой болью, вульварным варикозом и нарушениями 
менструальной функции. Тазовая боль наиболее типич-
ная жалоба женщин с ВБВТ. Боль может быть постоянной 
или рецидивирующей. 

Первым отечественным ученым, описавшим клини-
ческие проявления хронических тазовых болей, ассоци-
ированных с ВРВТ был В.Ф. Снегирев. Он обратил внима-
ние на расширение крупных вен темно-багрового цвета, 
расположенных в  области наружных половых органов 
у  женщин. При  влагалищном исследовании им также 
были обнаружены болезненные и плотные конгломера-
ты в области придатков с обеих сторон.

В последующем ученый Соколов А.А. (1999) пришел 
к  аналогичным выводам и  описала несколько случаев 
расширения вен в области таза у женщин с хронической 
тазовой болью [42]. Болевой синдром у женщин с ВБВТ 
сохраняется не менее 6 месяцев. Боль в области таза мо-
жет быть циклической или нециклической, давать ирра-
диацию в пояснично-крестцовую область и пах. Тазовая 
боль усиливается к началу менструации, а также во вре-
мя полового акта. Отмечено, что для болевого симптома 
имеет значение и длительная статическая нагрузка: при 
длительном стоянии, сидении. Боль уменьшается в  по-
ложении лежа с приподнятыми кверху ногами [43].
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Хроническая боль в области таза встречается у каж-
дой четвертой пациентки с  ВРВТ. У  этих женщин чаще 
отмечают дизурические нарушения в  виде учащенного 
мочеиспускания, на  фоне усиления болей. Нарушения 
мочеиспускания объясняют полнокровием вен моче-
вого пузыря. Одним из симптомов ВРВТ может быть ге-
матурия, возникающая при синдроме мезоаортальной 
компрессии левой почечной вены.

Достаточно часто заболевание сопровождается на-
рушением менструальной функции в  виде нерегуляр-
ных, обильных и длительных кровотечений [44]. 

Примерно 6 % случаев ВБВТ сочетается с  бесплоди-
ем и  привычным невынашиванием беременности. Эти 
патологические состояния связывают со значительной 
эпителиальной дисфункцией венозных стенок сосудов 
матки и яичников [45].

Для оценки симптомов ВРВТ в настоящее время при-
меняются различные шкалы и  опросники. Так Ахметзя-
нов Р.В. (2019) предлагает использовать у женщин с ВБВТ 
специализированную шкалу клинической оценки тяже-
сти заболевания — Pelvic Venous Clinical Severity Score 
(PVCSS). Представленная шкала включает 10 признаков 
заболевания и выражается в баллах. По мнению автора, 
клиническая шкала PVCSS позволяет охарактеризовать 
клиническую симптоматику заболевания и дать оценку 
эффективности проводимого лечения. Вместе с тем вы-
шеописанные жалобы не являются патогномоничными, 
и  могут встречаться при различных заболеваниях со-
матической, гинекологической, урологической, невро-
логической направленности [34]. У  части женщин ВБВТ 
протекает бессимптомно («немая» ВБВТ), и  выявляется 
только данными визуализирующих методик. 

Учитывая вышеизложенное диагноз ВБВТ устанавли-
вается на основании визуализации методом исключения 
других причин тазовых болей [46]. 

Особый интерес представляет течение ВБВТ в пери-
од беременности. Согласно данным представленным 
М.М. Шехтманом (2013), варикозная болезнь выявляется 
почти у 40% беременных женщин [47]. При этом уровень 
антенатальных потерь остается высоким и не имеет тен-
денции к  снижению, а  принципы индивидуального пе-
ринатального прогноза у женщин с ВБВТ не полностью 
разработаны. Это затрудняет предупреждение развития 
недостаточности фето-плацентарного комплекса и рож-
дения ребенка в состоянии гипоксии [47].

Основная масса врачей акушеров-гинекологов счи-
тают беременность основной причиной развития вари-
козного синдрома у  женщин, которая приводит к  ХВН 
и отекам нижних конечностей [48]. Такие симптомы ВБ, 
как телеангиэктазии, выявляются у  большинства бере-

менных женщин и  проявляются непосредственно в  пе-
риод гестации [49].

Согласно данным Вальц И.А. в  последнее время на-
блюдается устойчивый рост венозной патологии и чаще 
всего это повторнородящие женщины, старшего ре-
продуктивного возраста, с  отягощенным акушерским 
анамнезом. При этом только из них 8,2 % ВРВТ имели на-
следственный характер. Доля кесаревых сечений у них 
была примерно в  2 раза выше, чем в  популяции, что 
свидетельствует о  негативном влиянии ВБВТ процесс 
беременности в целом и формировании показаний для 
оперативного родоразрешения [50]. 

Из акушерских осложнений у  женщин с  ВБВТ чаще 
отмечаются: угрожающий выкидыш, преждевременный 
разрыв плодных оболочек, истмико-цервикальная не-
достаточность, предлежание плаценты, фетоплацен-
тарная недостаточность, тяжелые гестозы и  дискоор-
динированная родовая деятельность. У этих пациенток 
послеродовый период чаще осложняется маточными 
кровотечениями, что объясняется повышенным уров-
нем активированного частичного тромбопластинового 
времени (АЧТВ) [51].

Беременность, по  мнению большинства исследова-
телей является важнейшим фактором риска формиро-
вания варикозной трансформации венозной сети таза. 
В период гестации происходит физиологическое увели-
чение сосудистой емкости вен таза в 60 раз по сравне-
нию с нормой. Увеличивается диаметр вен, что в связи 
с  менее развитым мышечным слоем стенки, не  приво-
дит к уменьшения диаметра вен до их нормального со-
стояния в  послеродовом периоде. Эти изменения спо-
собствуют ретроградному току крови и  развитию 
несостоятельности венозных клапанов. А  повышение 
внутриполостного давления во время родов повыша-
ет риск кровотечений и увеличивает риск материнской 
смертности [52]. 

Также существенное значение имеет и  гормональ-
ный фон у  женщин с  ВРВТ. Так, изменение уровня про-
гестерона, который оказывает влияние на  мышечную 
стенку сосудов, способствует расслаблению гладкой 
мускулатуры и облегчает экстравазальную компрессию. 
Гормональная перестройка может быть связана не толь-
ко с беременностью и родами, но и с периодами полово-
го созревания, менопаузы [53].

Во время беременности риск тромботических ослож-
нений значительно увеличивается, при этом особое зна-
чение оказывает патологические изменения вен [54].

Наиболее уязвимыми в плане развития ВБВТ в пери-
од гестации являются повторно беременные, женщины 
с ожирением, с отягощенной наследственностью по ве-
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нозным заболеваниям [55]. К  факторам риска развития 
варикозной болезни относят отягощенный семейный 
анамнез, переходный возраст, повышенное внутри-
брюшное давление, вызванное беременностью, хрони-
ческим запором, опухолями и  длительной статической 
нагрузкой [56]. При  этом клапанная недостаточность 
яичниковых вен, приводит к патологическому рефлюксу 
в венах и способствует развитию ВРВТ. Замедление кро-
вотока в расширенных венах, при функционально и ана-
томически изменённых стенках сосудов, сниженной 
фибринолитической активности крови создает благо-
приятные условия для формирования тромбов особен-
но в период беременности [57].

Увеличение объема циркулирующей крови, которое 
считается физиологическим в период гестации, является 
фактором, способствующим развитию полнокровия вен 
таза [58].

Гаврилов С.Г. указывал на значение венозного давле-
ния в развитии варикозного расширения вен в период 
беременности, и отмечал, что увеличение притока кро-
ви к матке приводит к перегрузке вен малого таза и по-
вышает венозное давление [44].

Представленные результаты гистологического изуче-
ний вен, удаленных в период беременности и в послеро-
довом периоде, подтверждают отсутствие таких измене-
ний как очаги флебосклероза, первичная гипертрофия 
мышечных волокон [59].

Основными факторами венозной недостаточности, 
во время гестации, являются: гиперкоагуляция, веноз-
ный застой, снижение венозного возврата, гиподинамия 
и  слабость сосудистой стенки. Особое значение имеет 
дисфункция и  повреждение эндотелия вен и  недоста-
точность венозных клапанов, приводящие нарушению 
микроциркуляции [60].

Предрасполагающими факторами развития ВРВТ 
является генетическая предрасположенность, паритет 
родов, аорто-мезентериальная компрессия левой по-
чечной вены, посттромботическая болезнь и  венозные 
дисплазии [61].

Известно, что отток крови из  органов малого таза 
происходит через систему внутренних подвздошных 
и  гонадных вен. Яичниковые вены содержат клапаны 
и их количество в левой яичниковой вене варьируется 
от 2 до 4, в правой вене оно не превышает 2. Вертикаль-
ный рефлюкс приводит к изменению сосудистой стенки 
и образованию гроздевидных венозных сплетений. Это 
способствует развитию синдрома тазовой венозной не-
достаточности [62]. 

Недостаточность работы клапанного аппарата сосу-
дов приводит к  образованию пельвио-перинеального 

венозного рефлюкса и вызывает расширение вен вуль-
вы и  ягодиц, а  также увеличению вен на  внутренней 
и задней поверхностях бедер. Нарушение сафено-фемо-
рального соединения сопровождается забросом крови 
по  наружной срамной вене и  приводит к  образованию 
ВБ в области перинеума [63].

Варикозное расширение вен у  беременных может 
проявляться как в сочетании с ХВН, так и без неё. В на-
стоящее время ХВН рассматривается не  как отдельное 
заболевание, а как патологическое состояние причиной 
которого является ВБ. При  этом беременность и  роды 
являются факторами риска развития ХВН.

ХВН это состояние, проявляющееся общим наруше-
нием всех функций эндотелия вен и  вызывающее сбои 
в  регуляции сосудистого тонуса, проницаемости и  уве-
личение прокоагулянтной, проагрегантной, антифибри-
нолитической активности эндотелия сосудов [64]. 

Физиологические изменения в  состоянии гемоста-
за в период беременности способствуют развитию ХВН 
за  счет гиперкоагуляции и  дисфункции эндотелия, ко-
торая приводит к  снижению синтеза оксида азота. Эти 
изменения характерны для развития фетоплацентарной 
недостаточности и вызывают задержку внутриутробно-
го развития плода [65]. 

Степень тяжести ХВН у беременных напрямую влия-
ет на частоту акушерских осложнений и гемодинамиче-
ских изменений. У этих женщин чаще выявляется угроза 
прерывания беременности, задержка внутриутробного 
роста плода, артериальная гипертензия и  нарушения 
кровотока в плаценте [66].

Учитывая, что при тяжелом гестозе происходит уве-
личение концентрации фибриногена в  крови и  про-
тромбинового индекса, а гиперкоагуляция является по-
казателем претромбоза, у  женщин с  ВБВТ тромбы при 
варикозной болезни возникают в три раза чаще [67].

В беременной матке происходит нарушение веноз-
ного оттока, сжатие подвздошных вен и  дистального 
отдела нижней полой. Происходит возникновение вари-
козного расширения вен вульвы. В III триместре нижняя 
полая вена значительно сужается и  у части пациенток 
полностью перекрывается, в  то время венозная кровь 
из нижних конечностей и таза оттекает по коллатераль-
ным сосудам — позвоночному сплетению и  восходя-
щим поясничным венам. Сужение просвета нижней по-
лой вены сохраняется даже в  положении беременной 
на  боку. Сдавление нижней полой и  подвздошных вен 
беременной маткой приводит к  венозной обструкции 
и  увеличению венозной емкости, что сопровождается 
стазом крови [68]. При физиологической беременности 
стенки сосудов остаются неповрежденными, при этом 
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проявления эндотелиальных расстройств могут вы-
зывать развитие венозной гипертензии. Рост давления 
в венозной системе нарушает баланс между гидростати-
ческим и коллоидно-осмотическим давлением и может 
приводить к отекам.

Значимым фактором, играющим роль в развитии ВБ во 
время беременности, является агенезия или гипоплазия 
клапана сафено-феморального соустья. Врожденная не-
достаточность соединительной ткани при ВБ часто соче-
тается с грыжами, стриями на коже и плоскостопием [69].

В настоящее время варикозная болезнь рассматри-
вается как системное поражение соединительной ткани, 
морфологической основой которой служит снижение 
уровня коллагена. [70].

Морфологические изменения в  плаценте у  женщин 
с  варикозной болезнью выявляют: кальциноз, кисты, 
псевдоинфаркты, а также участки кровоизлияний [71].

Осложненное течение родов у женщин с ВБ связано 
с развитием тромбофлебитов, тромбоэмболии легочной 
артерии, кровотечениями во время родов и послеродо-
вом периоде, дискоординацией и  слабостью родовой 
деятельности, септическими послеродовыми заболева-
ниями. Среди детей, рожденных матерями с ВРВТ, чаще 
регистрируются асфиксии, выше перинатальные потери. 
Применение оперативных пособий у  рожениц с  ВБВТ 
может вызывать развитие тромбозов глубоких вен таза 
и нижних конечностей. У них чаще развиваются гнойно-
септические процессы [72].

Выводы

Таким образом ВРВТ у беременных женщин остается 
актуальной проблемой современного акушерства и ги-
некологии, при котором многие аспекты диагностики 
и тактики ведения пациенток остаются спорными и тре-
буют дальнейшего изучения.
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