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ПРЕДИСЛОВИЕ
Внимательный и постоянно знакомящийся с новой спе​циальной литературой врач, возможно, уже заметил, что в публика​циях встречается термин «медицина критических состояний» как новый раздел здравоохранения. Сегодня вынужденный работать с больными в экстремальных ситуациях врач просто обязан иметь широкий медико-биологический и клинический кругозор, посколь​ку перед ним стоят особенные задачи, далекие от обыденности. Наконец, к работе самого врача и к его личности в критической си​туации предъявляются дополнительные требования — быстрая ори​ентировка, сообразительность, наблюдательность, умение момен​тально включаться в ситуацию, действовать точно и безошибочно, способность к работе в коллективе и ...неамбициозность. Все эти ка​чества вполне можно назвать термином А. П. Зильбера «этика кри​тических состояний», или еще шире — «деонтология и ее реализа​ция в экстремальных клинических условиях». Совершенно очевид​но, что этому тоже нужно учиться; и это не только способствующий, но иногда решающий элемент в борьбе за спасение жизни и сохра​нение здоровья матери и ребенка.
Создавая это руководство, мы стремились к тому, чтобы сквозь изложение информационного материала ощущалась та особая атмо​сфера, о которой только что говорилось, ибо она, несомненно, спо​собствует положительному выходу из критической ситуации или может сделать ее управляемой.
Переиздание любой книги обусловливается требованиями вре​мени. Перед вами, дорогие читатели, четвертое издание данного ру​ководства, первое из которых вышло в 1985 г.
Начиная работу над очередным изданием, авторы исходили из того, что, во-первых, акушерство и перинатология с каждым годом развиваются, разрабатываются и внедряются современные диагно​стические и терапевтические технологии, появляются новые подхо​ды, способы, методы и средства терапии не только той или иной но​зологии, но и нежелательных особенностей ее течения, осложнений, угрожающих жизни сразу двух организмов — матери и ее ребенка. Во-вторых, приобретая личный опыт и перенимая опыт своих кол​лег, проводя свои научные исследования и осваивая мировые дости​жения в своей специальности, врачи-акушеры нередко пересматри​вают имеющиеся представления об акушерской и перинатальной
9
физиологии и патофизиологии, о глубинных изменениях гомеоста-за при патологии матери и плода, в особенности в критических си​туациях, экстремальных условиях.
Одной из важнейших проблем акушеров и их помощников, при​званных работать в режиме реанимации и интенсивной терапии, яв​ляется безотлагательное решение вопроса: кому — матери или пло​ду — угрожает большая опасность, и в соответствии с ситуацией вы​работка стратегии и тактики своих действий. Эта задача никогда не бывает простой. Считают, что основным фактором принятия пра​вильного решения является опыт врача. Опыт, конечно, помогает в работе как в стандартных ситуациях, так и в тяжелых случаях, дос​таточно часто встречающихся и успешно прогнозируемых. Цен​ность опыта в клинической практике — это, по существу, грамотное использование метода аналогии.
Но если акушеры внезапно сталкиваются с абсолютно нестан​дартной ситуацией, успех возможен только в случае применения со​временных, точных, проверенных на практике знаний и обоснован​ной веры в свои силы и умения.
Более 40 лет работая в акушерстве и перинатологии, многократ​но убеждаешься в том, что молодые врачи успешно работают в кри​тических случаях, совсем не хуже опытных врачей. Это свидетельст​вует том, что и те и другие исповедуют единые взгляды на патоло​гические процессы, их проявления, возможности их купирования в каждом конкретном случае — на данном этапе развития событий и в данных условиях. И это вторая основная цель написания книги — дать своим читателям современные научные знания и представле​ния о критических состояниях в акушерстве, формируя единые взгляды на клинико-патофизиологические особенности встречаю​щихся патологий, направляя действия всех врачей-акушеров, рабо​тающих в экстремальных ситуациях.
Есть еще одна объективная причина, настойчиво призывающая к переизданию этого руководства.
В последние годы — и это ни для кого не секрет — ухудшилось здоровье населения нашей страны, в том числе и женщин репродук​тивного возраста, заметно увеличился возраст первородящих жен​щин и процент юных беременных женщин, часто обремененных экстрагенитальными болезнями и инфекциями широкого спектра, передающимися половым путем. Несомненно, это вызывает допол​нительные сложности ведения у них гестационного периода, родов и послеродового периода, причиняя страдания внутриутробному плоду и новорожденному. В лучшем случае эти пациентки составля​ют серьезную группу риска осложненных исходов беременности, а в худшем — внезапно входят в экстремальную ситуацию с плохо прогнозируемым исходом для матери и потомства.
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Именно поэтому в каждое последующее издание данной книги мы включали новые главы, трактующие оказание помощи в условиях сочетания акушерских осложнений и экстрагенитальной патологии.
Авторы, всю свою жизнь работая в акушерском стационаре в со​ставе многопрофильной крупной клиники СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова, где в любую минуту имеется возможность привлечь к совместной работе специалистов необходимого профиля, считают своим долгом передать очень большой и уникальный личный опыт, который, без сомнения, будет интересен читателям.
Напомним одну из аксиом медицины вообще и акушерства в ча​стности — болезнь (осложнение, ухудшение) легче предупредить, чем лечитъ. Быть может, кому-то покажется недостаточной аргументиро​ванность этого положения применительно к критическим состояни​ям в акушерстве. Соглашусь, что во многих случаях такое действи​тельно вряд ли возможно, тем более что женщина может поступить в поле зрения специалистов уже в состоянии, близком к критическому или требующем неотложной и интенсивной терапии. И тем не менее при грамотном, тщательном, т. е. должном, наблюдении беременной и ее плода, в том числе с использованием многочисленных методов исследования, включая современную диагностическую, монитори-рующую аппаратуру, предотвратить драматические повороты в тече​нии беременности во многих случаях можно и нужно.
Авторы никогда не забывают слова своего незабвенного Учите​ля, профессора Ильи Ильича Яковлева, который не уставал повто​рять: «Когда женщина рожает, врач должен находиться около нее неотлучно, положа руку на ее живот». В этих словах есть великая правда, ибо опытные руки акушера и ежесекундная включенность во все, что происходит с роженицей, не заменят никакие мониторы и аппараты, совершеннейшие диагностические и прогностические инструменты. Кстати, их показатели еще надо правильно и своевре​менно интерпретировать.
Каждый из нас помнит, что И. И. Яковлев в свое время мечтал именно о таком руководстве, но судьба распорядилась так, что он не успел реализовать свою мечту. Мы, его ученики, посчитали своим долгом осуществить его горячее желание научить врачей действо​вать в критических акушерских ситуациях, и вот уже более десяти лет в меру сил и возможностей делаем это и будем делать впредь. Надеемся, что предлагаемая вниманию практикующих врачей книга вызовет интерес и студентов старших курсов медицинских вузов, выбирающих свой путь в медицине и обративших свой взор в сто​рону акушерства и перинатологии.
Э. К. Айламазян
Глава 1
ГЕСТОЗ
Гестоз — это сложный нейрогуморальный патологиче​ский процесс, проявляющийся различными расстройствами функций центральной и вегетативной нервной систем, сердечно-сосудистой и эндокринной систем, а также нарушением ряда обменных процессов, иммунного ответа и других функций организма беременной.
Гестоз возникает преимущественно во второй половине бере​менности. Частота встречаемости гестоза (по отношению к общему числу беременных и рожениц), по данным литературы, значительно варьирует, что зависит от качества статистических данных, от охва​та медицинским наблюдением беременных и рожениц, от уровня профилактической работы с беременными и от климатогеографиче-ских условий. Согласно современным данным, частота случаев гес​тоза в среднем колеблется от 2 до 14 %. В России, несмотря на на​блюдающееся в последнее десятилетие снижение абсолютного чис​ла родов, частота гестоза из года в год увеличивается и достигает 16—21 %. Необходимо отметить, что гестоз значительно чаще раз​вивается у женщин, страдающих различными соматическими забо​леваниями (свыше 40 %), у беременных и рожениц старше 35 лет, а также у первородящих (особенно у юных, до 18 лет). Известно, что эта патология наблюдается при перерастяжении матки во время бе​ременности (многоплодие, многоводие, крупный плод), а также у женщин с признаками изогемоконфликта между матерью и плодом, при артериальной гипотонии, пузырном заносе и ожирении.
Некоторые авторы указывают на то, что при полноценном, но не избыточном питании гестоз встречается относительно редко, а при недостаточном питании, и особенно при уменьшении в рационе со​держания белков, его частота достигает 44 %. Имеются данные о фамильном гестозе, то есть о более частом возникновении его среди сестер и дочерей женщин, перенесших эту патологию.
Гестоз является одной из ведущих причин материнской смерт​ности (20—25 %). До сих пор высоким остается процент перина​тальной потери плодов и новорожденных, в 3—4 раза превышаю-
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щий перинатальную смертность в группе здоровых женщин. Поэто​му гестоз следует рассматривать не только как заболевание материнского организма, но и как патологию плода, тяжесть тече​ния которой соответствует тяжести состояния матери.
1.1. КЛАССИФИКАЦИЯ ГЕСТОЗА
В нашей стране общепринятым считалось выделение от​дельных клинических форм гестоза, которые под влиянием различных причин переходят одна в другую и поэтому могут рассматриваться как своего рода стадии развития одного и того же заболевания.
Следует иметь в виду, что помимо «чистого», или «первичного», токсикоза принято различать «сочетанный» гестоз, который разви​вается на фоне экстрагенитальных заболеваний: гипертонической болезни, заболеваний почек, сахарного диабета, ревматизма и т. д.
Среди «чистых» форм гестоза выделяют моносимптомный (оте​ки и гипертония беременных) и полисимптомный токсикоз (нефро-патия беременных, преэклампсия и эклампсия).
Некоторые акушеры выделяют преморбидное состояние (пре-токсикоз), к которому относят синдром лабильности артериального давления (АД), асимметрию АД, гипотонию, периодическую пато​логическую прибавку массы тела беременной. Почти у половины женщин претоксикоз переходит в клинически выраженную стадию гестоза.
Ряд акушеров считают необходимым оценивать степень тяжести каждой формы заболевания. При этом рассматривают три степени тяжести в каждой из клинических форм:
I
— локализация отеков только на нижних конечностях;
II
— распространение их на брюшную стенку;
III
— генерализация отеков вплоть до анасарки.
Водянка беременных в 20—24 % случаев переходит в нефропатию. Гипертонию беременных как моносимптомный токсикоз целесо​образно также делить на три степени:
I
— АД не выше 150/90 мм рт. ст.;
II
- АД от 150/90 до 170/100 мм рт. ст.;
III
- АД выше 170/100 мм рт. ст.
В практическом отношении полезно определять среднее АД (АДср) по формуле:
АДср = (АДс + АДд):3,
где АДС — систолическое артериальное давление, АДД — диастоли-ческое артериальное давление.
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У здоровых беременных цифры среднего АД обычно не превы​шают 100 мм рт. ст. Увеличение этого показателя на 15 мм рт. ст. от исходного уровня свидетельствует о начале заболевания.
Под нефропатией I степени следует понимать состояние, обу​словленное наличием небольших отеков только на нижних конеч​ностях, появлением в моче следов белка, повышением АД до 150/90 мм рт. ст., неравномерностью калибра сосудов сетчатки глазного дна. При II степени обнаруживают распространение отеков на верхние конечности и переднюю брюшную стенку, содержание белка в моче составляет от 1—3 г/л, повышение АД более 150/90 мм рт. ст., но не выше 170/100 мм рт. ст.; появляется отек сетчатки глаз. При нефропатии III степени обнаруживаются универ​сальные отеки с выраженной одутловатостью лица, содержание белка в моче составляет более 3 г/л, АД выше 170/100 мм рт. ст.; на глазном дне могут появиться кровоизлияния и дистрофические из​менения.
Помимо деления нефропатии на I, II и III степени тяжести, для ее оценки может быть использована шкала Виттлингера. Тяжесть токсикоза определяют по 6 основным клиническим признакам — отеки, прибавка массы тела, артериальная гипертензия (АГ), вели​чина диуреза, протеинурия и субъективные симптомы. Степень вы​раженности каждого признака соответствует определенному числу баллов, а общая сумма баллов характеризует степень тяжести неф​ропатии (табл. 1). Если сумма баллов от 2 до 10 свидетельствует о легкой степени нефропатии, от 11 до 20 — о средней степени тя​жести, то при сумме баллов 21 и выше нефропатию следует считать тяжелой.
А. С. Слепых и М. А. Репина (1977) предлагают оценивать сте​пень тяжести нефропатии с помощью усовершенствованной табли​цы индекса Gocke (табл. 2).
Так как преэклампсия является переходной стадией, эта форма гестоза должна всегда рассматриваться как тяжелая. Для оценки тя​жести эклампсии принимают во внимание длительность и частоту судорожных припадков, а также продолжительность постэклампси​ческого коматозного состояния более 4—6 ч.
В настоящее время большое внимание уделяется оценке тяжести гестоза по длительности его течения. Так, если признаки гестоза, даже выраженные умеренно, сохраняются более 2 нед. при актив​ном лечении беременной, то заболевание следует считать тяжелым.
От правильной оценки клинической формы и определения сте​пени тяжести гестоза во многом зависят объем, продолжительность и результативность лечения, а также тактика ведения женщины
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Таблица 1 Оценка тяжести нефропатии по шкале Виттлингера

	Симптомы
	Баллы

	Отеки:
	

	отсутствуют
	0

	локализованные
	2

	генерализованные Прибавка массы тела, кг:
	4


	до 12
	0

	от 13 до 15
	2

	от 16 и выше
	4

	Протеинурия, г за сут.:
	

	отсутствует
	0

	Д0 1
	2

	от 2 до 3
	4

	от 4 и выше
	6

	Артериальное давление, мм рт. ст.:
	

	120/80
	0

	140/90
	2

	160/100
	4

	180/110
	8

	Диурез, мл/сут.:
	

	более 1000
	0

	900-600
	4

	менее 500
	6

	анурия более 6 ч
	8

	Субъективные симптомы:
	

	отсутствуют
	0

	имеются
	4


Таблица 2 Индекс нефропатии (Слепых А. С, Репина М. А., 1977)
	Симптомы
	Баллы

	
	0
	1
	2
	3

	Отеки
	Отсутствуют
	Патологиче​ская прибавка массы тела
	Локальные
	Генерализо​ванные

	Среднее АД, мм рт. ст.
	100
	100-110
	110-120
	120

	Суточная потеря белка, г
	0,5
	0,5-2,0
	2,0-5,0
	5,0

	Состояние глаз​ного дна
	Без измене​ний
	Ангиопатия А
	Ангиопатия Б
	Отек сетчатки


Примечание. 1—4 балла — легкая степень нефропатии; 5—6 баллов — средняя сте​пень; 7—8 баллов — тяжелая степень.
15
во время беременности и в послеродовом периоде (выбор способа и времени родоразрешения, продолжение лечения после родов и т. д.).
Вместе с тем такие типичные клинические симптомы гестоза, как отеки беременных, гипертония беременных, нефропатия, не яв​ляются отдельными формами патологического процесса, а отража​ют его развитие. В связи с этим в 2005 г. Ассоциацией акушеров-ги​некологов России утверждена новая классификация гестозов.
Согласно этой классификации, выделяют:
1. Чистый гестоз (развивается, как правило, в конце III триместра).
2. Сочетанный гестоз (характерно развитие на фоне экстрагени-тальных заболеваний: гипертонической болезни, заболеваний по​чек, сахарного диабета, ревматизма и т. д.).
3. Неклассифицированный гестоз (при отсутствии достаточной информации для постановки диагноза).
В оценку степени тяжести гестоза должна быть положена дли​тельность его течения (начавшийся, развившийся, прогрессирую​щий) с отсчетом от начального срока беременности, когда появи​лись первые достоверные клинические проявления. По степени тя​жести гестоз подразделяется следующим образом:
1. Легкий гестоз. Соответствует нефропатии I степени. Длитель​ность течения, как правило, 1—2 нед. Требует лечения в условиях стационара.
2. Гестоз средней степени тяжести. Соответствует нефропатии II степени. Длительность течения 3—4 нед. Показано лечение с ре​шением вопроса о возможности пролонгирования беременности.
3. Тяжелый (прогрессирующий) гестоз. Соответствует нефропа​тии III степени. Длительность течения более 4 нед. Требует быстро​го и бережного родоразрешения.
4. Преэклампсия. Характеризуется наличием неврологической симптоматики. Преэклампсия является критическим состоянием, требующим проведения неотложных мероприятий с немедленной госпитализацией и родоразрешением.
Эклампсия:
—
судорожная с развитием:
· анурии (почечная форма);
· гепатопатии (печеночная форма);
· энцефалопатии (мозговая форма);
—
бессудорожная форма (эклампсическая кома).
Эклампсия требует экстренных реанимационных мероприятий
и немедленного родоразрешения.
Частота различных клинических форм гестоза весьма вариа​бельна. Наиболее часто (в 50—60 % случаев) выявляется нефропа-
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тия. Менее часто диагностируют моносимптомный гестоз в виде отеков и гипертонии беременных (до 15—20 % случаев). Значитель​но реже обнаруживаются тяжелые формы гестоза в виде пре-эклампсии и особенно эклампсии (десятые и даже сотые доли про​цента).
1.2. ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА ГЕСТОЗА
Ни один раздел патологического акушерства не изучали и не изучают с такой настойчивостью, как гестоз беременных, а имен​но применение новейших клинических, лабораторных и экспери​ментальных методов исследования.
Теории этиологии и патогенеза гестоза.
Исторически одной из первых была выдвинута так называемая инфекционная теория, не подтвердившаяся современными исследо​ваниями. Но и в наше время есть сторонники этой теории, пытаю​щиеся доказать вирусную природу заболевания. Другие авторы при​чину возникновения гестоза связывали с интоксикацией организма беременной веществами, поступающими из плодного яйца, что объ​ясняет возникновение термина «токсикоз». Многие исследователи, исходя из того, что при гестозе нарушается кровоснабжение погек, пытались объяснить возникновение заболевания повышенной вы​работкой ренина, который, соединяясь с у-глобулином крови, обра​зует гипертензин, вызывающий повышение АД. К разновидностям почечной теории относится гемодинамигеская теория. Сторонники ее считают, что во время беременности отток крови от матки через сосуды яичников при высоком расположении плаценты приводит к выраженным гемодинамическим нарушениям в почках с последую​щей их ишемией и это, в конечном счете, вызывает развитие гесто​за. Некоторые сторонники почечного генеза заболевания отмечают характерные изменения в почках, проявляющиеся отложением фибрина и пролиферацией эпителия в почечных сосудах.
Участие желез внутренней секреции в регуляции водно-солевого обмена и сосудистого тонуса способствовало возникновению эндок​ринных теорий, близко к которым стоит плацентарная, объясняю​щая развитие гестоза нарушением гормональной функции и (или) морфологическими изменениями плаценты. Сторонники аллергиге-ской теории полагают, что в основе заболевания лежит поступление от плода или плаценты в организм матери белковых субстанций, имеющих значение аллергенов. Многими авторами были описаны
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выявленные у заболевших беременных изменения со стороны цен​тральной нервной системы (ЦНС), что позволило разработать тео​рию возникновения токсикоза вследствие нарушения правильных взаимоотношений между корой головного мозга и подкорковыми образованиями. Несмотря на большое число теорий, выдвинутых разными авторами в разное время для объяснения этиологии гесто-за, его природа до последнего времени остается неясной.
Высказанное Н. Л. Гармашевой и Н. Н. Константиновой (1978) положение о патогенезе гестоза как о несостоявшейся адаптации ор​ганизма женщины к беременности укладывается в современные представления о развитии этого осложнения.
Гестоз предлагается рассматривать как состояние, обусловлен​ное дефицитом простациклина. При неосложненном течении бере​менности повышение содержания в крови ренина, ангиотензина и альдостерона сочетается с относительно низким периферическим сосудистым сопротивлением (ПСС). Полагают, что этот феномен опосредован простагландинами, так как он исчезает после приема аспирина или индаметацина. Напротив, инфузия простагландина Е2 или простациклина снижает выраженность прессорной реакции в ответ на введение ангиотензина.
Продукция простациклина при физиологическом течении бере​менности существенно выше, чем при отсутствии беременности. Максимальная продукция простациклина плацентой при физиоло​гической беременности колеблется от 0,12 до 0,64 нг/мин на 1 г плаценты.
К концу беременности плацента продуцирует до 5 нг/мин на 1 кг простациклина. Такое количество простациклина оказывается необ​ходимым и достаточным для предотвращения развития тромбозов в интервиллезном пространстве при низком уровне сосудистого со​противления.
При развитии гестоза наблюдается дефицит простациклина, вы​зывающий каскад изменений в виде повышения ПСС, активации ге​мостаза и т. д.
Анализ путей метаболизма арахидоновой кислоты показывает, что она является источником образования как простациклина, так и тромбоксана А2. Эти продукты метаболизма имеют противополож​ное биологическое действие. Если тромбоксан А2 вызывает агре​гацию тромбоцитов и является вазоконстриктором, то простацик-лин — сильнодействующий антиагрегант с вазодилататорным эф​фектом.
Таким образом, уменьшение продукции простациклина, наряду с повышением в 2—3 раза количества тромбоксана А2, при гестозе
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изменяет нормальное соотношение между этими веществами, явля​ясь пусковым механизмом развития гестоза.
Вместе с тем некоторые авторы (Friedman [et al.], 1991) рас​сматривают изменение коэффициента простациклин/тромбоксан А2 как вторичный феномен. В предложенной авторами модели патоге​неза гестоза первичная иммуногенетическая предрасположенность приводит к неполноценной инвазии трофобласта в материнские спиральные артерии, что способствует снижению плацентарной перфузии и гипоксии тканей плаценты, выработке неких эндотели-альных токсинов с повреждением эндотелия, что снижает выработ​ку плацентой простациклина, нарушает соотношение простацик-лин / тромбоксан А2 со всеми вытекающими отсюда последствиями.
Существует мнение, что гестоз является сложным патологиче​ским процессом, которому способствуют многие факторы, одни из которых влияют на развитие заболевания, другие имеют непосред​ственное отношение к его возникновению. На возникновение гесто​за влияют генетическая предрасположенность и иммунологический конфликт между матерью и плодом.
Наследственная теория развития гестоза основывается на том, что у сестер и дочерей женщин, беременность которых осложнялась гестозом, частота развития этого осложнения наблюдается в 2,5 раза чаще по сравнению с ее популяционной частотой. Исследо​вания генеалогического дерева женщин, перенесших гестоз во время беременности, позволили предположить, что наследование факто​ров, определяющих это осложнение, происходит по женской линии, или является следствием мутаций de-novo на самых ранних этапах развития эмбриона. Кроме того, проведенное исследование значе​ния мужского фактора выявило, что частота развития гестоза у вто​рых жен мужчины повышалась в 1,8 раза, если у первых жен было отмечено подобное осложнение беременности.
На сегодняшний день известно, что генетический полиморфизм (разнообразие генов, ограниченное одним видом), присущий чело​веку, приводит к определенным вариациям в структуре белков и тем самым формирует биохимическую индивидуальность каждой лич​ности. Известны некоторые гены, аллельные варианты которых предрасполагают к развитию нарушений микроциркуляции. Обна​ружен полиморфизм гена ангиотензин-превращающего фермента (АПФ), являющегося одним из ключевых звеньев поддержания равновесия между факторами вазоконстрикции и вазодилатации, а следовательно, регуляции сосудистого тонуса. К настоящему време​ни накоплено множество данных об ассоциации полиморфизма гена АПФ с эндотелиальной дисфункцией и развитием различных сосу-
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дистых заболеваний. Установлен полиморфизм гена синтетазы ок​сида азота (N0-синтетазы), основного эндотелиального фактора ре​лаксации, вызывающего расслабление гладкомышечной мускулатуры, в том числе гладких мышц сосудов, и таким образом участвующего в поддержании тонуса сосудистой стенки. Выявлена связь полимор​физма гена NO-синтетазы типа с заболеваниями, сопровождающи​мися нарушениями микроциркуляции. До сих пор еще не доказана какая-либо стойкая ассоциация полиморфизма определенных генов и гестоза. Тем не менее, очевидно, что некоторые факторы генотипа матери и эмбриона в сочетании с особенностями взаимодействия трофобласта с клетками эндометрия определяют нарушения его ин​вазии и последующее развитие гестоза.
В настоящее время довольно большое значение придается имму-нологической теории развития гестоза. Гестоз — болезнь, связанная с нарушением имплантации плодного яйца. В организме беремен​ной женщины фетоплацентарный комплекс является своего рода аллотрансплантатом и служит уникальным примером взаимной им​мунологической терпимости между аллотканью плода и материн​скими тканями. Механизмы, защищающие фетоплацентарный ком​плекс от отторжения, остаются неизвестными. Развитие гестоза представляет собой реакцию, схожую с отторжением аллотранс-плантата, и сопровождается выработкой различных антител, в том числе и антифосфолипидных. Концентрация антител в значитель​ной степени связана с количеством циркулирующих иммунных ком​плексов. Высказывается довольно аргументированное предположе​ние о связи между антифосфолипидными антителами, активацией комплемента и тяжелыми формами гестоза. И хотя в иммунологи​ческой теории также имеется достаточно много противоречий, не​сомненно одно: системы гуморального иммунитета и комплемента если и не являются прямой причиной преэклампсии, то принимают активное участие в механизмах повреждения эндотелия и в после​дующих клинических проявлениях этой патологии.
К настоящему времени не вызывает сомнения то, что основой развития гестоза является патологическое изменение процессов им​плантации и плацентации, что впоследствии вызывает патологиче​ские изменения в функции эндотелия сосудов.
Патогенез. При нормальном течении беременности эндотелий, внутренний эластичный слой и мышечные пластинки участка спи​ральных артерий, питающих плаценту, вытесняются трофобластом и фибриносодержащим аморфным матриксом. Трофобласт врастает в мышечный слой спиральных артерий матки, вызывает их дилата-цию, гладкомышечные волокна в спиральных артериях исчезают,
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и происходит денервация адренергических волокон и снижение чув​ствительности артерий к катехоламинам и ангиотензину II. Проис​ходящие таким образом изменения обусловливают понижение дав​ления в сосудистом русле и создание дополнительного притока кро​ви, обеспечивающего потребности плода и плаценты. При гестозе, наоборот, наблюдается констрикция спиральных артерий, гладко-мышечные волокна остаются, адренергическая иннервация сохра​няется, сосуды остаются активны. На третьем триместре нормаль​ной беременности инвазия трофобласта охватывает миометральный сегмент спиральных артерий, при гестозе инвазии трофобласта в миометральный участок нет. Все это ведет к низкому уровню пер​фузии плаценты и ее ишемии. По мере роста плода все больше на​чинает сказываться недоразвитие спиральных артерий. По-видимо​му, предельная декомпенсация наступает именно к 20-й неделе бе​ременности, когда начинаются клинические проявления гестоза. Маточно-плацентарная ишемия, в свою очередь, приводит к генера​лизованной активации эндотелиальных клеток.
Эндотелиальная клетка выполняет целый ряд важнейших функ​ций: поддержание на определенном уровне наполнения полостей организма жидкостью, профилактика внутрисосудистой коагуля​ции, изменение сократительной способности стенок гладкой муску​латуры и сохранение иммунного и противовоспалительного статуса. Роль активаторов эндотелия при гестозе могут выполнять различ​ные субстанции, в том числе эндотелиальные антитела, цитокины, липопротеины низкой плотности и перекиси липидов, микрочасти​цы плацентарной мембраны. Одной из главных причин поврежде​ния эндотелия является «оксидативный стресс», возникающий вследствие истощения антиоксидантной системы организма на фоне ишемии тканей. Происходит нарушение окислительно-восстанови​тельного равновесия в тиолдисульфидной и аскорбатной системах, снижение активности ферментов. Под действием перекисей липидов и свободных радикалов ингибируется синтез простациклина в тром​боцитах и эндотелии, что усугубляет эндотелиальную дисфункцию, в результате чего эндотелиальные клетки утрачивают свою ответ​ную реакцию, продуцируют прокоагулянты, вазоконстрикторы и митогены, что приводит к изменению баланса тромбогенных и тромборезистентных свойств сосудистой стенки в сторону увеличе​ния тромбогенного потенциала.
Результатом повреждения эндотелия является снижение синтеза простациклина и повышение выброса тромбоксана А2. Тромбоксан выделяется не только тромбоцитами, но и маточно-плацентарными тканями, и повышенное его выделение приводит к повышенной
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чувствительности сосудов к вазопрессорным веществам. При гестозе продукция тромбоксана плацентой превышает продукцию проста-циклина в 7 раз. Чрезмерное увеличение концентрации тромбокса​на приводит к повышенной агрегации тромбоцитов, которая в тяже​лых случаях принимает форму синдрома диссеминированного внут-рисосудистого свертывания крови (ДВС-синдрома). Нарушение баланса между тромбоксаном и простациклином приводит к изме​нению деформационной способности эритроцитов, снижению их возможности проникновения в сосуды, что способствует наруше​нию микроциркуляции. Общие реологические показатели ухудша​ются. Лейкоциты посредством молекул адгезии связываются с клет​ками эндотелия сосудов, увеличивая тем самым затраты кислорода и высвобождение лизосомальных ферментов. Этот процесс сопро​вождается прогрессивным высвобождением из эндотелия сосудов плаценты свободных молекул адгезии и повышением их концентра​ции в периферическом кровотоке. Активированные нейтрофилы служат источником поступления веществ, выступающих в роли ме​диаторов сосудистых нарушений. Разрушение клеток эндотелия приводит к высвобождению констрикторных гормонов эндоте​лия — эндотелинов. Концентрация эндотелина 1 в периферической циркуляции у беременных при гестозе достоверно увеличивается. Кроме того, повышается продукция факторов роста эндотелия, что ведет к его разрастанию и сужению просвета сосудов. Отмечается повышение уровня фактора Виллебранда, фибронектина, тромбо-модулина, ингибиторов активатора плазминогена. Помимо снижен​ной продукции простациклина, происходит угнетение и других фак​торов, обеспечивающих тромборезистентность сосудов. Отмечается уменьшение синтеза оксида азота, основного эндотелиального ре-лаксирующего фактора. Наблюдается снижение экспрессии важней​ших естественных антикоагулянтов, включая тканевой активатор плазминогена, протеин С, протеин S, антитромбин III.
Системная эндотелиальная дисфункция приводит к генерализо​ванному нарушению микроциркуляции. Многоочаговая тканевая гипоксия, развивающаяся вследствие нарушения микроциркуляции, еще более усугубляет степень повреждения микрососудов. Морфо​логические изменения в тканях и органах, обусловленные длитель​ной ишемией, приводят к полиорганной дисфункции и определяют клинику заболевания, в том числе и классическую триаду симпто​мов гестоза (отеки, протеинурия и гипертензия), описанную в 1913 г. немецким акушером Цангемейстером.
Генерализованный спазм артериол приводит к повышению внутрисосудистого давления, стазу крови в капиллярах, повышению
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проницаемости мелких сосудов с образованием мелких или круп​ных (сливных) кровоизлияний. Имеет место повышение восприим​чивости к циркулирующему в крови адреналину и норадреналину, отмечается повышение чувствительности к ангиотензину II. Нару​шение проницаемости капилляров способствует выходу жидкости и белков в ткани, снижению онкотического давления и объема цирку​лирующей плазмы (ОЦП). Развивается гипертензия, сердечная не​достаточность, гиповолемия. Длительный спазм сосудов нарушает деятельность сердечной мышцы: развивается так называемая ише-мическая миокардиопатия.
В ряде случаев резкие изменения в сосудах способствуют выпа​дению фибрина в их просвет, агрегации форменных элементов кро​ви (эритроцитов и тромбоцитов). В подобных случаях еще более ухудшаются условия кровообращения в тканях вообще, и особенно в жизненно важных органах. Эти нарушения могут приводить к раз​витию ДВС-синдрома.
Спазм почечных сосудов, гипоксия почек приводят к избыточ​ному выбросу ренина и ангиотензина, а также к усилению активно​сти альдостерона. Все это способствует еще большему ангиоспазму и повышению АД.
В результате расстройства гемодинамики в почках происходит набухание клубочков, сужение просвета гломерулярных капилляров и депонирование фибрина в эндотелиальных клетках (гломеруляр-но-капиллярный эндотелиоз), что ведет к снижению клубочковой фильтрации. Ишемия коркового слоя с последующим развитием по​чечной недостаточности усугубляет уменьшение клубочковой фильтрации, вызывает резкое снижение диуреза, задержку натрия и воды, нарастание протеинурии. Как правило, отслойка плаценты, ДВС и гиповолемия предшествуют развитию почечной недостаточ​ности. Корковый некроз, который, к счастью, случается редко, при​водит к устойчивой почечной недостаточности.
Циркуляторные нарушения в печени приводят к снижению ее дезинтоксикационной активности и белковообразовательной функ​ции, что ведет к развитию гипо- и диспротеинемии, влекущих за со​бой уменьшение осмотического и онкотического давления, способ​ствующего прогрессированию гиповолемии, гемоконцентрации, а также задержке воды в интерстициальном пространстве. При значи​тельных повреждениях печеночной паренхимы развивается гепатоз беременных, HELLP-синдром, некроз печени.
Из-за циркуляторных расстройств и хронического кислородного голодания развивается метаболический ацидоз.
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При гиповолемии вследствие раздражения ангиорецепторов на​блюдается патологическая реакция ЦНС и опосредованно — гипо​физа и надпочечников, выражающаяся в увеличении выработки антидиуретического гормона, 17-оксикортикостероидов и альдосте-рона, что способствует задержке в организме воды и натрия.
Повышение проницаемости капилляров в легких, а также сни​жение коллоидного осмотического давления при одновременном повышении внутрисосудистого гидростатического давления спо​собствуют развитию пневмонии, отека легких, что, в свою очередь, может обусловить развитие респираторного дистресс-синдрома взрослых.
Спазм сосудов головного мозга, снижение мозгового кровотока, гипоксия его тканей создают условия для развития отека мозга и его оболочек. Клинически это проявляется мозговыми симптомами, а в особо тяжелых случаях — наступлением судорожных припадков.
Спазм сосудов матки, в свою очередь, ведет к нарушению маточ-но-плацентарного кровообращения, к глубоким изменениям в мыш​це матки и в плаценте, при этом может наступить преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты, а также так назы​ваемая готовность к шоку в последовый и ранний послеродовой период.
Имеется отчетливое отрицательное влияние гестоза на плаценту и плод. Плацента имеет интенсивно-красный цвет, что связано с за​стойной гиперемией. Происходит уменьшение плацентарно-плодо-вого коэффициента (ППК) — ниже 0,13. В плаценте выявляются множественные инфаркты, которые при тяжелом течении гестоза могут занимать до 30 % ее поверхности. В межворсинковых про​странствах выявляются скопления фибриноида и фибрина; имеют место резкий отек стромы ворсин, расширение сосудов и переполне​ние их кровью, утолщение стенок и сужение их просвета вплоть до полной облитерации, увеличение количества мелких резорбцион-ных ворсин и очаговая гиперплазия капилляров. По мере нараста​ния тяжести и длительности гестоза усиливается гибель синцития, а в сохранившихся участках наступают дистрофические изменения.
Клинические проявления гестоза не отличаются разнообрази​ем. В практическом отношении наиболее важно при систематиче​ском и тщательном наблюдении за беременной своевременно выяв​лять ранние признаки патологии. Для этого при каждом посещении консультации беременной необходимо проводить: 1) взвешивание (желательно в одно и то же время суток и в одной и той же одежде); 2) измерение АД на обеих руках; 3) исследование мочи; 4) тщатель​ное акушерское- обследование и при необходимости направление
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на консультацию к терапевту, окулисту, неврологу, ЛОР-специали-сту, стоматологу и другим специалистам.
При каждом посещении женской консультации беременной врач-акушер обязан правильно оценивать величину прироста массы тела женщины и учитывать ряд факторов, влияющих на него (воз​раст, исходную массу тела до наступления беременности, потерю массы в связи с ранним токсикозом, особенности конституции, ре​жим питания, труда и отдыха, некоторые показатели лабораторных исследований и т. д.). Принято считать, что примерно с 32-й недели беременности масса тела женщины должна прибавляться на 50 г в сутки, 350—400 г в неделю или 1 кг 600 г (но не более 2 кг) в месяц, а за всю беременность — не более чем на 10—12 кг. Для более точного определения оптимальной прибавки массы тела для каждой женщи​ны можно использовать специально составленную номограмму с уче​том отношения массы тела к росту или шкалу средней физиологиче​ской прибавки массы в III триместре беременности. Еженедельная прибавка массы не должна превышать 22 г на каждые 10 см роста и 55 г на каждые 10 кг исходной массы тела беременной. Например, ес​ли рост беременной равен 160 см, то ее недельная прибавка должна составить 350 г, а при исходной массе, равной 60 кг, — 330 г.
Патологическую прибавку массы необходимо рассматривать как признак начинающегося нарушения обмена веществ и расстройства гомеостаза, т. е. как преморбидное состояние. С целью выявления скрытых отеков можно анализировать показатель относительной плотности (удельного веса) крови с помощью метода Филлипса ван Слайка — Барашкова. Повышение относительной плотности крови до 1,060—1,062 указывает на наличие скрытых отеков, а при величине этого показателя выше 1,062 следует говорить о явных отеках и об отчетливо выраженном гестозе. Для раннего выявления скрытых отеков применима проба на гидрофильность тканей по Мак-Клюру и Олдричу: «волдырь» после внутрикожного введения изотонического раствора натрия хлорида рассасывается менее чем за 35 мин.
Важнейшим симптомом клинически выраженных форм гестоза является артериальная гипертензия. Для ранней диагностики гестоза необходимо выявлять беременных с неустойчивым сосудистым то​нусом, склонных к развитию артериального гипертонуса. Поэтому при оценке АД следует иметь в виду ряд обстоятельств:
1) в течение первой половины беременности наблюдается отчет​ливая тенденция к снижению АД (особенно систолического); это важно учитывать при проведении дифференциального диагноза ме​жду гестозом и гипертонической болезнью;
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2) повышение систолического давления на 15—20 %, а диасто-лического — на 10 % и более по сравнению с исходными данными является показателем прогрессирования гестоза;
3) понижение пульсового давления до 35 мм рт. ст. и менее (чем меньше пульсовое давление, тем больше выражен спазм перифери​ческих сосудов, особенно прекапилляров);
4) асимметрия показателей АД, появление разницы между АД на правой и левой руке более чем на 10 мм рт. ст. свидетельствует о прогрессировании гестоза.
Помогает ранней диагностике АГ определение среднего АД, а также основного, случайного и добавочного АД по Г. Ф. Лангу. Из​меренное утром в постели натощак после 30-минутного покоя АД считается основным и характеризует истинное состояние сосудисто​го тонуса женщины во время обследования. Случайное АД опреде​ляется до начала 30-минутного покоя. Разность между случайным и основным АД принято называть добавочным АД, которое выражает уровень эмоционального возбуждения беременной и степень возбу​димости нервного аппарата, регулирующего тонус сосудов. Для вра​ча, работающего в женской консультации, вместо основного удоб​нее определять остаточное (околобазальное) АД, которое устанав​ливается в любое время дня после 15 мин полного покоя. Повышение остаточного АД свидетельствует о развитии токсикоза.
Ранней диагностике АГ и выявлению беременных группы высо​кого риска по развитию гестоза помогает проведение так называе​мого теста с переворачиванием. Суть его состоит в том, что у жен​щины три раза с интервалом в 5 мин измеряют АД — в положении на боку, на спине и снова на боку. Тест считается положительным при изменении диастолического давления более чем на 20 мм рт. ст.
Для своевременного определения необычной лабильности сер​дечно-сосудистой системы и выявления нарушений сосудистого то​нуса можно применить пробу с физической нагрузкой (десятикрат​ные приседания) и последующим измерением АД на обоих плечах для обнаружения его асимметрии.
Большое значение имеет оценка АД в височных сосудах и опре​деление так называемого височно-плечевого коэффициента. При физиологическом течении беременности височное систолическое давление составляет половину плечевого систолического давления. Поэтому височно-плечевой коэффициент в норме не должен превы​шать 0,5. При повышении височного АД, которое опережает повы​шение плечевого АД, наблюдается увеличение височно-плечевого коэффициента до 0,7—0,8, что свидетельствует о повышении давле​ния в сосудах головного мозга, о нарастании внутричерепного дав-
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ления. Для суждения о тонусе внутричерепных сосудов полезную информацию дает офтальмоскопическое исследование глазного дна. Появление признаков гипертонической ангиопатии (особенно рети​нопатии) и отека сетчатки говорит об увеличении внутричерепного давления, отеке головного мозга и опасности наступления судорож​ных припадков — эклампсии.
Известно, что функции почек при гестозе претерпевают значи​тельные изменения: прогрессивно снижается почечный кровоток и возрастает общее сопротивление сосудов при относительной ише​мии коры почек. По мере утяжеления гестоза уменьшается клубоч-ковая фильтрация, при тяжелой форме нефропатии нарушаются концентрационная и водовыделительная функции. Поэтому важ​нейшее значение для распознавания гестоза и уточнения степени его тяжести имеет исследование мочи. Существенно помогает диаг​ностике учет суточного диуреза. У здоровых женщин во II и III три​местрах беременности диурез составляет 1100—1200 мл. Снижение суточного диуреза при одновременной избыточной прибавке массы тела беременной свидетельствует о начинающемся гестозе. При этом следует обращать внимание на колебания относительной плот​ности мочи, которая у здоровых женщин обнаруживает четкую об​ратную корреляцию с количеством выделяемой мочи.
Традиционное значение для выявления гестоза имеет обнаруже​ние белка в моче. Повторное подтверждение даже минимальной про-теинурии обязывает госпитализировать женщину для выяснения причины наличия белка в моче.
Клиническое и лабораторное обследование позволит провести дифференциальную диагностику между гестозом и заболевани​ем почек (гломерулонефритом, пиелонефритом). При нефропатии обычно выявляют уменьшение диуреза, сохранение нормальной от​носительной плотности мочи, нарастающую суточную потерю бел​ка, отсутствие микрогематурии, цилиндрурии, бактериурии.
Для этого используются такие распространенные и достаточно информативные методы, как контроль за диурезом с учетом поступ​ления жидкости, пробы Зимницкого, Нечипоренко, Тареева-Ребер-га, бактериологические исследования мочи.
Диагностическое значение имеет ряд биохимических показате​лей исследования крови. По показателям электролитного состава плазмы можно судить не только о тяжести течения гестоза, но и об эффективности проводимой терапии, глубине нарушений гомеоста-за, требующих коррекции. Следует отметить, что водно-электролит​ный гомеостаз отличается относительно высокой стабильностью. При неосложненной гестозом беременности в плазме крови содер-
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жится: натрия — до 142 ммоль/л; калия — 4,4 ммоль/л; кальция — 2—3 ммоль/л; хлора — 103 ммоль/л. От концентрации ионов элек​тролитов, главным образом натрия, зависит осмотическое давление (осмолярность). У больных нефропатией наблюдаются задержка электролитов (особенно натрия) в тканях и уменьшение выделения их с мочой.
Большое значение для диагностики гестоза и оценки тяжести его течения имеет определение белкового состава сыворотки крови. Для гестоза, особенно тяжелого, характерны гипо- и диспротеине-мия в виде гипоальбуминемии и гиперглобулинемии. Снижение концентрации общего белка ниже 70 г/л и количества альбуминов ниже 50 % должно настораживать относительно возможного появ​ления гестоза. Чем тяжелее и продолжительнее заболевание, тем больше выражены явления гипо- и диспротеинемии. Так, при тяже​лой нефропатии, как правило, наблюдается гипопротеинемия до 60 г/л и менее, а также значительное уменьшение содержания аль​буминов с понижением альбумино-глобулинового коэффициента до 0,5 и ниже. Снижение концентрации общего белка ниже 50 г/л и стойко нарастающая диспротеинемия свидетельствуют об очень тя​желом течении гестоза и являются неблагоприятным прогностиче​ским показателем для матери и плода. Определенное диагностиче​ское значение имеет учет суточной потери белка с мочой. О серьез​ном поражении почек свидетельствует нарастание суточной протеинурии свыше 0,5 г. Потеря белка свыше 4 г/сут. представляет непосредственную угрозу для жизни плода.
Диагностическое значение для определения тяжести течения гестоза имеют и другие биохимические исследования: определение мочевины, концентрации и активности гистамина в крови, С-реак-тивного белка, активности аминотрансфераз, содержания в крови сиаловой кислоты, фибриногена и свободных аминокислот. Клини​ческие проявления гестоза коррелируют с количеством тромбоци​тов в периферической крови.
Повседневная акушерская практика свидетельствует о том, что, как правило, диагностика всех клинических форм гестоза не вызы​вает особых трудностей. Опасности и ошибки подстерегают врача при определении степени тяжести гестоза. Недооценка тяжести те​чения патологического процесса чревата как для матери, так и для плода тяжелейшими осложнениями, с которыми врачу не всегда удается справиться, несмотря на привлечение всех доступных средств и современных методов лечения.
Трудно оценить тяжесть гестоза при стертых клинических про​явлениях,  при  атипичном течении,  при  «сочетанных»  формах.
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В случае вялого, стертого течения гестоза основное значение приоб​ретает фактор времени, т. е. продолжительность процесса. Атипиче​ские формы могут наблюдаться при всех вариантах гестоза: при во​дянке беременных отсутствуют видимые отеки; нефропатия про​является неполной триадой Цангемейстера; для преэклампсии характерно появление типичных клинических симптомов без явно​го повышения периферического АД; эклампсия может иметь харак​тер коматозного состояния без судорог. В этих случаях правильную оценку степени тяжести гестоза помогает дать балльная система по шкале Виттлингера или индекс токсикоза (см. табл. 1 и 2).
«Сочетанные» формы гестоза, для которых характерны раннее начало, длительность течения и резистентность к проводимой тера​пии всегда следует расценивать как тяжелую патологию.
Несвоевременная диагностика, неправильная оценка степени тя​жести гестоза приводят к развитию преэклампсии и эклам​псии — тяжелейших форм, представляющих реальную опасность для жизни больной.
Клинические проявления преэклампсии (головная боль, боль в эпигастрии, нарушение зрения) и эклампсии (подергивание мими​ческих мышц, затем развитие тонических и, наконец, клонических судорог) хорошо известны практическим врачам. Диагностика этих состояний не составляет большого труда, однако прогнозировать благоприятный исход для матери и плода, даже при использовании всего арсенала современных лечебных средств, не только трудно, но практически невозможно. Жизни женщины угрожает возможность развития кровоизлияния в мозг и в другие жизненно важные орга​ны, острой почечной, дыхательной и (или) сердечной недостаточ​ности. Плод может погибнуть от гипоксии, причиной которой явля​ется нарушение маточно-плацентарного кровоснабжения, в том числе вследствие преждевременной отслойки нормально располо​женной плаценты.
HELLP-синдром. Взаимосвязь между гестозом, нарушениями функций свертывающей системы крови и ферментов печени впер​вые охарактеризовали J. A. Pritchard [et al.] еще в 1954 г., а в 1982 г. L. Weinstein ввел термин HELLP (гемолиз, повышенный уровень ферментов печени и низкое количество тромбоцитов). HELLP-син​дром приводит к осложнениям в 0,3 % случаев всех беременностей и от 4 до 20 % у больных с тяжелой формой гестоза. Материнская смертность при HELLP-синдроме достигает 24 %. По данным В. М. Sibai (1993), это грозное осложнение гестоза может привести к развитию ДВС-синдрома (21 %), отслойке плаценты (16 %), острой
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почечной недостаточности (7,7 %), отеку легких (6 %) с респира​торным дистресс-синдромом взрослых (1 %), субкапсулярной гема​томе печени (0,9 %), отслойке сетчатки (0,9 %), отеку мозга (1 %). До 30 % случаев развитие HELLP-синдрома имеет место в послеро​довом периоде.
Клинические признаки и симптомы этого осложнения: боль в эпигастрии, болезненность при надавливании в верхней области брюшной стенки, протеинурия, АГ, желтуха, тошнота и рвота. К то​му же данное заболевание может сопровождаться олигурией, гема​турией, острым тубулярным некрозом, корковым некрозом и панги-попитуитаризмом. Лабораторные исследования позволяют выяв​лять тромбоцитопению, нарушения функции печени, повышенную концентрацию гаптоглобина в плазме и гемолитическую анемию. Диагностическими критериями HELLP-синдрома служат следующие данные стандартных лабораторных исследований: 1) гемолиз, опре​деляемый путем анализа мазка периферической крови; 2) повышен​ный билирубин, повышенный уровень лактатдегидрогеназы; 3) по​вышенная концентрация аланинаминотрансферазы и аспартатами-нотрансферазы; 4) низкое содержание тромбоцитов.
1.3. ПРИМЕНЕНИЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИ ОБОСНОВАННОЙ ТЕРАПИИ И ОКАЗАНИЕ НЕОТЛОЖНОЙ ПОМОЩИ
Лечение больной должно быть патогенетически обосно​ванным, комплексным, индивидуальным и зависеть от клинической формы заболевания. В общих чертах при проведении лечения сле​дует придерживаться следующих положений:
1) воздействовать на ЦНС препаратами седативного и наркоти​ческого действия;
2) снять генерализованный спазм сосудов, особенно мелких, и понизить АД;
3) корригировать гиповолемию путем назначения инфузионной терапии с введением кровезамещающих растворов, в том числе бел​ковых препаратов, способствующих увеличению объема циркули​рующей крови (ОЦК);
4) улучшить кровоток в почках и стимулировать их мочевыде-лительную функцию;
5) применять средства, способствующие выведению интерстици-альной жидкости под контролем диуреза и с определением содержа​ния электролитов;
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6) назначать средства и соответствующую диету, стимулирую​щие дезинтоксикационную и белковообразующую функции печени;
7) обеспечить коррекцию обменных процессов, в первую оче​редь водно-электролитного, белкового и углеводного балансов, а также кислотно-основного состояния (КОС);
8) улучшить условия существования плода, назначая средства для борьбы с его гипоксией и гипотрофией, а также способствуя улучшению маточно-плацентарного кровообращения;
9) не допускать в родах утяжеления гестоза, проводить роды с адекватным обезболиванием;
10) проводить активную профилактику массивных кровопотерь и коагуляционных расстройств в родах и в раннем послеродовом периоде путем соответствующего ведения родового акта и примене​ния необходимых медикаментозных средств, в частности, не допус​кать затяжного, быстрого и стремительного течения родов;
11) особое внимание обращать на ведение послеродового перио​да; не разрешать чрезмерно раннюю выписку родильницы после гестоза, перенесенного ею во время беременности и родов. Приме​нять терапию, направленную на ликвидацию остаточных проявле​ний гестоза, что позволит предупредить возможное развитие хрони​ческих заболеваний сердечно-сосудистой системы и почек (гиперто​нической болезни, гломерулонефрита).
Амбулаторное лечение гестоза следует считать недопустимым.
Наибольших усилий акушеров и анестезиологов-реаниматоло​гов требуют оказание неотложной помощи и проведение интенсив​ной терапии (ИТ) больным с тяжелыми формами гестоза (нефропа-тии III степени тяжести, преэклампсии и эклампсии, HELLP-син-дрома).
Важное значение в практическом отношении имеет доклиниче​ское оказание первой помощи в домашних условиях, в женской кон​сультации и во время транспортировки больных. Лечение должно начинаться сразу на месте и проводиться во время транспортировки пациентки специальной машиной в ближайшее родовспомогатель​ное учреждение, предпочтительно специализированное.
Для оказания экстренной помощи в женской консультации, так же как и у врача скорой помощи, должен быть набор необходимых лекарственных средств: дроперидол, диазепам (седуксен), дипразин (пипольфен), димедрол, промедол, магния сульфат, ганглиоблока-торы, коргликон и др.
Транспортировка больной может быть осуществлена только по​сле предварительно полученной нейролептической реакции путем внутривенного (в/в) введения 10 мг диазепама (седуксена), 25 мг
31
дипразина (пипольфена) с 1 мл 0,06 % раствора коргликона в 20 мл 40 % глюкозы, а также после внутримышечной инъекции ганглиоб-локаторов типа пентамина или магния сульфата.
Машина специализированной скорой помощи должна быть ос​нащена соответствующей аппаратурой для проведения в необходи​мых случаях закисно-кислородного наркоза и перевода больной на управляемое дыхание.
В случае поступления в стационар беременной или роженицы с тяжелым течением гестоза необходимо сразу же в приемном покое применить кратковременный закисно-кислородный или фторотано-во-кислородный наркоз и провести под наркозом все необходимые манипуляции и исследования (влагалищное исследование, инъек​ции, катетеризация мочевого пузыря, санитарная обработка).
Беременную (роженицу) с тяжелой формой гестоза необходимо поместить в палату ИТ. Лечение беременной (роженицы) должно осуществляться совместно акушером и анестезиологом-реанимато​логом.
Если у беременной (роженицы) наблюдаются выраженная АГ, характерные признаки преэклампсии (головная боль, ухудшение зрения, боль в эпигастральной области, тошнота и рвота, отечность, высокое содержание белка в моче) или эклампсия, то для более продолжительного воздействия на ЦНС и предотвращение появле​ния или возобновления судорожных припадков необходимо ввести в/в (медленно!) нейролептик дроперидол в дозе 5—7,5 мг (2—3 мл 0,25 % раствора дроперидола в 20 мл 40 % раствора глюкозы). С це​лью медикаментозного обеспечения лечебно-охранительного режи​ма и для получения седативного действия одновременно в/в вводят 10 мг диазепама (2 мл 0,5 % раствора). Седативный эффект можно усилить внутримышечным (в/м) введением 20 мг промедола (2 мл 1 % раствора). При родах с этой целью можно использовать стероид​ный наркотик предион (виадрил) в количестве 1000 мг (40 мл 2,5 % раствора), который вводят в/в (медленно!), струйно или капельно, в присутствии анестезиолога, так как под действием этого препарата наблюдается расслабление голосовой щели и возможна регургитация, т. е. забрасывание кислого содержимого желудка в дыхательные пути с последующим развитием тяжелейшего осложнения — синдрома Мендельсона. Применение гамма-оксимасляной кислоты (ГОМК) при тяжелом течении гестоза противопоказано, так как этот препарат иногда способствует еще большему повышению АД и может спрово​цировать судорожный припадок. Следует помнить, что при повто​ряющихся приступах эклампсии, если они отмечались до поступле​ния в стационар и больная была доставлена в коматозном состоя-
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нии показан эндотрахеальныи наркоз с управляемой вентиляцией легких. В качестве средства для индукции используется фторотан (особенно при выраженном гипертензивном синдроме).
С целью десенсибилизации, получения антигистаминного и се-дативного эффекта в/м или в/в вводят 20 мг димедрола (2 мг 1 % раствора) либо более активный в этом отношении дипразин (1 мл 2,5 % раствора).
Для снятия генерализованного спазма сосудов и понижения АД используют целый комплекс гипотензивных средств. Выбор средств и их дозировка определяются динамикой АД и результатами лечеб​ного воздействия. Следует отметить, что гипотензивная терапия в родах тем эффективнее, чем полноценнее обезболивание. При про​ведении гипотензивной терапии следует руководствоваться прави​лом: быстродействующие, «сильные» средства (типа адренолитиков и ганглиоблокаторов) надо сочетать с систематическим введением средств «умеренно» гипотензивной терапии (дибазол, папаверин, но-шпа, эуфиллин), которые обеспечивают длительную стабилиза​цию достигнутого гипотензивного эффекта и служат основой лече​ния в послеродовый период. Среди гипотензивных препаратов осо​бенно широко применяется эуфиллин в/в в виде 2,4 % раствора в количестве 10 мл (240 мг). Этот препарат хорошо снимает спазм пе​риферических сосудов и благоприятно влияет на почечный крово​ток, способствуя усилению диуреза. При очень высоких цифрах АД с успехом используют ганглиолитик пентамин: 5 % раствор по 1—2 мл в/м или в/в (из расчета 1,5 мг на 1 кг массы тела). Для осу​ществления так называемой управляемой гипотонии (нормотонии), чаще в конце периода раскрытия и в период изгнания, могут приме​няться вводимые в/в капельно ОД % раствор гигрония или 0,01 % раствор имехина в 100 мл изотонического раствора натрия хлорида. Необходимо тщательно регулировать скорость введения препарата в зависимости от индивидуальной чувствительности женщины (постоян​ный контроль за АД). Гипотензивное действие препаратов прекраща​ется почти сразу после окончания их введения. Управляемая нормо-тония позволяет значительно снизить частоту применения родораз-решающих операций у рожениц с тяжелым течением гестоза.
Многостороннее положительное действие оказывает магния сульфат. Этот препарат, вводимый в/м, оказывает слабое наркотиче​ское, заметное седативное действие, в значительной степени понижа​ет АД, способствует снятию спазма периферических сосудов (особен​но в почках), увеличивает диурез и уменьшает протеинурию.
Общепринятой считается схема введения сульфата магния, раз​работанная Д. П. Бровкиным. Внутримышечное введение магния
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сульфата осуществляется из расчета 6 г вещества на одну инъекцию (24 мл 25 % раствора). Три первые инъекции делают с интервалом в
4
ч и последнюю, четвертую — через 6 ч. При необходимости по​
вторный курс назначают через 12 ч.
В настоящее время предпочтение отдается внутривенному введе​нию магния сульфата, что приводит к выраженному эффекту вскоре после начала инфузии. В. Н. Серов (1989) рекомендует придержи​ваться следующих принципов подбора дозы и скорости введения препарата в зависимости от величины среднего АД:
· АД равно 120 мм рт. ст. — 30 мл 25 % раствора магния сульфа​та (7,5 г сухого вещества) в 400 мл реополиглюкина;
· АД от 121 мм рт. ст. до 130 мм рт. ст. — 40 мл 25 % раствора (10 г сухого вещества) в 400 мл реополиглюкина;
· АД выше 130 мм рт. ст. — 50 мл 25 % раствора (12,5 г сухого вещества) в 400 мл реополиглюкина.

Скорость введения лечебной смеси составляет около 100 мл/ч.
В акушерской клинике СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова и Государственного учреждения НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН придерживаются следующих схем введения сульфата магния при гестозе:
· Нефропатия I степени — внутримышечное введение магнезии по схеме Д. П. Бровкина.

· Нефропатия II степени — внутривенное введение магнезии: 7,5 г сухого вещества (30 мл 25 % раствора) сульфата магния вводят в/в капельно медленно в 400 мл 10 % раствора глюкозы или 400 мл солевого раствора (ацесоль, дисоль, трисоль). Инфузия продолжает​ся 7—8 ч. При необходимости повторный курс назначают через 6 ч.
· Нефропатия III степени — комбинированное введение магне​зии: в течение 4—6 ч проводят в/в введение препарата, как при неф-ропатии II степени, затем магнезия вводится дважды в/м из расчета
5
г сухого вещества (20 мл 25 % раствора) на одну инъекцию. Пер​
вое введение проводится сразу после завершения внутривенной ин​
фузии, повторное — через 4 ч после первого.
· Преэклампсия — комбинированное введение магнезии: капель​ная инфузия сульфата магния в течение 4 ч (30 мл 25 % раствора) в 400 мл 10 % раствора глюкозы или солевого раствора. Последующие инъекции проводятся в/м, как и при нефропатии III степени.
· Эклампсия — внутривенное введение магнезии: 7,5 г сухого ве​щества (30 мл 25 % раствора) сульфата магния вводят в/в капельно в 400 мл 10 % раствора глюкозы или солевого раствора в течение 2 ч.
Следует помнить, что магнезиальная терапия наиболее эффек​тивна при гипертензивных формах гестоза. При протеинурии более 5,0 г/л эффект сульфата магния менее выражен.
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Необходимо помнить, что магния сульфат отличается и некото-рыми отрицательными свойствами. Его нельзя назначать перед ро​дами и в родах из-за угнетения сократительной деятельности матки. Кроме того, не все женщины одинаково переносят указанные дози-повки препарата. Нередко наблюдается явная непереносимость его, особенно у женщин, страдающих гестозом, развившимся на фоне гипертонической болезни и заболеваний почек. Эта непереноси​мость выражается в появлении жара и стеснения в груди, учащенно​го сердцебиения, беспокойства. В подобных случаях от дальнейшего введения магния сульфата следует воздержаться. При нарушении правил асептики и антисептики могут возникать инфильтраты и абсцессы в местах внутримышечных инъекций. Патогенетически обосновано применение магнезиальной терапии в послеродовой пе​риод для достижения гипотензивного, диуретического и противосу-дорожного эффекта.
Надо учитывать, что снижение диуреза при гестозе, как правило, не связано с органическим поражением почек, а является результа​том сосудистого спазма и уменьшения почечного кровотока. Поэто​му диуретические средства необходимо применять только после то​го, как будет достигнут хотя бы частичный гипотензивный эффект.
В последние годы намечается тенденция к отказу от канонов классического лечения тяжелой формы гестоза. В противополож​ность принятым ранее правилам не рекомендуется больным с гесто​зом ограничивать прием жидкости и натрия хлорида (поваренной соли), а главное — следует воздержаться от назначения салуретиче-ских средств. Считается, что их применение приводит к дальнейше​му повышению содержания в сыворотке крови матери и плода мо​чевины, к стимуляции ренин-ангиотензин-альдостероновой систе​мы и к нарастанию АД. Кроме того, диуретики (особенно салуретического ряда) способствуют еще большему снижению ОЦК и в связи с выраженной гемоконцентрацией приводят к нарастанию расстройств в маточно-плацентарном кровообращении, что весьма отрицательно сказывается на состоянии плода.
Необходимо помнить, что во всех тяжелых случаях, когда резко ограничен прием пищи и жидкости, дегидратационная терапия (ла-зикс, маннит) должна сочетаться с инфузионной. Инфузионную те​рапию необходимо включать в общий комплекс интенсивного лече​ния при тяжелых гестозах, и в особенности при проведении дли-тельного лечебного наркоза, искусственной вентиляции легких (ИВЛ) и других реанимационных мероприятий. Чем выраженнее
АГ, тем в меньшем объеме должна проводиться инфузионная тера-пия. В первую очередь применяют глюкозо-новокаиновую смесь
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(20 % раствор глюкозы в количестве 200—300 мл и 0,5 % раствор новокаина в количестве 100—150 мл с добавлением инсулина по 1 ЕД на каждые 4 г сухого вещества глюкозы). Для дезинтоксикации необходимо введение низкомолекулярных плазмозаменителей (неокомпенсан, реополиглюкин и антиоксидантов (мафусол, реам-берин)). Коррекция метаболического ацидоза проводится под кон​тролем КОС (вливание 4 % раствора бикарбоната натрия в объеме 150—200 мл). При хорошем исходном диурезе общий объем инфу-зии может быть доведен до 1000 мл за 10—12 ч (с включением в капельницу изотонического раствора натрия хлорида, раствора Рингера — Локка и 5—10 % раствора глюкозы). Одновременно с инфузионной терапией для предупреждения возможной сердеч​но-сосудистой недостаточности показано введение кардиотроп-ных средств (коргликон, кокарбоксилаза, витамин С и витамины группы В).
Исключительно важное значение имеет инфузия белковосодер-жащих препаратов, без которых невозможна эффективная терапия тяжелых форм гестоза. Вливание концентрированных растворов плазмы, протеина и особенно альбумина нормализует белковый со​став крови, способствует перемещению жидкости из межклеточного внесосудистого пространства в кровяное русло и выведению избыт​ка воды с мочой.
Высокоэффективной инфузионной средой плазмозамещающего действия является гидроксиэтилированный крахмал (ГЭК). При ле​чении средне-тяжелых форм гестоза инфузионная терапия с приме​нением ГЭК приводит к достоверно выраженному снижению и бо​лее длительной стабилизации АД, значительному снижению потери белка с мочой и большему увеличению суточного диуреза по срав​нению с реополиглюкином.
Лечение судорожной формы гестоза (эклампсии) беременных, рожениц и родильниц дает наилучшие результаты, если оно имеет предупредительный характер. Для купирования начавшегося судо​рожного эклампсического припадка наиболее эффективным являет​ся немедленное внутривенное введение 1 мл 2 % раствора промедо-ла в сочетании с 2 мл 0,5 % диазепама (седуксена) или 1 мл 2,5 % дипразина (пипольфена). Сочетанное применение указанных нейро-тропных средств позволяет сразу вызвать состояние нарколепсии, при этом приступ эклампсии резко ослабляется или не развивается вовсе.
При возникновении тонических и клонических судорог наступа​ет кратковременная остановка дыхания, которая должна быть ком​пенсирована вспомогательной или искусственной вентиляцией лег-
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ких при помощи маски или интубационной трубки и наркозного аппарата с ингаляцией смеси кислорода с закисью азота или фто-ротаном.
Своевременный переход на ИВЛ и длительное поддержание ее в сочетании с одновременно проводимой внутривенной комплексной ИТ (психоседативной, гипотензивной, дезинтоксикационной, диу​ретической) позволяет не только купировать приступы эклампсии, но и предупредить развитие тяжелых патологических процессов в ЦНС и почках. При стабильном улучшении состояния больных, восстановлении адекватного самостоятельного дыхания, стойкой нормализации гемодинамики и КОС, восстановлении функции по​чек ИВЛ прекращают.
Важно подчеркнуть, что полностью излечить женщину от гесто-за (даже протекающего в легкой форме) практически невозможно. Однако не следует прибегать к родоразрешению без активного лече​ния беременной, если, конечно, нет срочных для этого показаний (приступ эклампсии, начавшаяся отслойка сетчатки глаз, кровоиз​лияние в мозг, преждевременная отслойка нормально расположен​ной плаценты, нарастание почечно-печеночной недостаточности, HELLP-синдром). Необходимо помнить и о том, что в процессе ро​дового акта, как правило, наблюдается утяжеление гестоза, поэтому перед плановым родовозбуждением рекомендуется провести мас​сивную комплексную терапию.
Для досрочного родоразрешения следует использовать временное улучшение состояния беременной. При этом должны быть учтены:
1) степень готовности организма женщины к родам, определяе​мая при помощи ряда клинико-лабораторных тестов и, в первую очередь, путем оценки «зрелости» шейки матки;
2) наличие гипоксии плода, прогноз его жизнеспособности во внеутробных условиях, что устанавливается при помощи аппарат​ного метода оценки его сердечной деятельности фонокардиографии (ФКГ) и ЭКГ, посредством биохимического метода исследования околоплодных вод (определение содержания креатинина, глюкозы, фосфолипидов, концентрации водородных ионов и др.) и с помо​щью ультразвукового сканирования.
В тех случаях, когда обнаруживается недостаточно выраженная готовность организма женщины к родам, необходимо провести ком​плексную медикаментозную терапию с целью ускорения формиро​вания готовности с помощью эстрогенов, простагландинов, спазмо​литических веществ, фермента гиалуронидазы (лидазы) и препа​ратов, стимулирующих обмен веществ (растворы глюкозы, кальция и   витаминов).   Целесообразно   ректальное   применение   свечей
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с 17в-эстрадиолом и ультразвуковое воздействие на шейку матки. Созреванию шейки матки способствуют препараты простаглан-дина Е2. Добиться зрелости шейки матки необходимо, поскольку при ее отсутствии практически у всех женщин начавшиеся роды приобретают патологическое, затяжное течение с выраженной дис-координированной сократительной деятельностью матки.
Принимая решение о досрочном родоразрешении, следует учи​тывать и интересы плода. Поэтому, если состояние беременной по​зволяет, необходимо воздержаться от родоразрешения до 36-не-дельного срока гестации. Когда приходится прибегать к раннему родоразрешению, следует применять средства, ускоряющие созрева​ние внутриутробного плода.
Досрочное прерывание беременности достигается обычными методами родовозбуждения (с обязательным вскрытием плодного пузыря). Роды у женщин, страдающих тяжелыми формами гестоза, целесообразно проводить в специально оборудованной палате, где можно осуществлять ИТ в полной мере с обязательным участием опытного акушера и анестезиолога. Необходимо учитывать, что у таких женщин имеется тенденция к быстрому или даже стремитель​ному течению родового акта. Об этом следует непременно помнить во избежание травматизма матери и плода. Вместе с тем современ​ная терапия тяжелых форм гестоза, требующая включения ней​ролептических, наркотических и анальгетических средств, может способствовать ослаблению родовой деятельности и увеличению продолжительности родового акта. В таких случаях требуется свое​временное назначение родостимулирующей терапии.
Во избежание ослабления родовой деятельности, возможной при применении вышеперечисленных методов обезболивания, а также, в первую очередь, с целью достижения максимального обез​боливающего и усиления гипотензивного эффекта в настоящее вре​мя предпочтительным анестезиологическим пособием при родораз​решении больных с гестозом является эпидуральная анестезия. От​сутствие отрицательного воздействия на системы жизнеобеспечения матери и плода, полная сегментарная анестезия, сохранение релак​сации, управляемости на протяжении всего родового акта и в бли​жайшем послеродовом периоде — основные достоинства этого ме​тода обезболивания. Эпидуральная анестезия оказывает специфиче​ское воздействие на сердечно-сосудистую систему роженицы, блокируя констрикторную импульсацию из вазомоторного центра, уменьшая активность медиаторного звена симпатоадреналовой сис​темы, что обеспечивает создание относительной гипотонии в ре​зультате уменьшения ударного и минутного объема кровообраще-
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ния и снижение общего ПСС. При отсутствии противопоказаний (высокий риск развития ДВС, тяжелая патология ЦНС и позвоноч​ника, наличие восходящей инфекции) роды у беременных с гесто-зом должны проводиться в условиях эпидуральной анестезии. Дозу анестетика для каждой роженицы определяют индивидуально, предварительно вводят пробную дозу — 2 мл 2 % раствора триме-каина, а затем, в соответствии с ростом и массой тела пациентки, ос​новную дозу, объем которой варьирует от 6 до 12 мл. Интервалы между введением в начале родов — 60—90 мин, на высоте схва​ток — 30—40 мин. При достижении полного раскрытия вливание анестетика в эпидуральное пространство прекращают, однако, когда тяжесть гестоза обусловливает необходимость исключения потуг, весь второй период родов проводится на фоне полной аналгезии. В зависимости от состояния роженицы и характера родовой дея​тельности акушерская помощь в периоде изгнания состоит в пери-неотомии или наложении акушерских щипцов.
Если роды проводятся без эпидуральной анестезии, то при нали​чии соответствующих условий их завершают путем наложения аку​шерских щипцов и в отдельных случаях — при ножном и ягодичном предлежании плода — экстракцией плода под закисно-кислородным или фторотаново-кислородным наркозом.
Родоразрешение беременной путем кесарева сегения должно производиться только при достаточных и строго обоснованных по​казаниях. Такими показаниями являются: 1) припадки эклампсии у беременной; 2) отсутствие эффекта от лечения, проводимого в тече​ние 24 ч, при тяжелых формах преэклампсии; 3) кровоизлияние в мозг, в глазное дно, прогрессирующая ретинопатия, почечная не​достаточность; 4) тяжелая форма нефропатии при отсутствии эф​фекта от терапии на протяжении 3 дней и неподготовленных родо​вых путях; 5) преждевременная отслойка нормально расположен​ной плаценты; 6) ухудшение состояния роженицы (нарастание АД, тахикардия, одышка, появление неврологических жалоб) или жиз​неспособного плода в процессе родовой деятельности при отсутст​вии условий для быстрого завершения родов через естественные ро​довые пути.
При подготовке к операции кесарева сечения с целью повыше​ния адаптивных возможностей плода используется внутривенное введение 20—25 мл 20 % раствора пирацетама (ноотропила) в 200 мл физиологического раствора в течение 20—30 мин. Известно, что ноотропные вещества повышают устойчивость ЦНС к повреж​дающему действию гипоксии. Пирацетам достаточно быстро прони​кает через плацентарный барьер. Изучение фармакокинетики пре-
39
парата у беременных показало, что оптимальные его концентрации у плода наблюдаются примерно через 2 ч от начала введения препа​рата матери. С целью профилактики респираторного дистресс-син​дрома у недоношенных плодов при досрочном прерывании бере​менности целесообразно проведение инфузии глюкокортикоидов (125 мг преднизолона или дексаметазона в 200 мл физиологическо​го раствора).
Незамедлительное родоразрешение операцией кесарева сечения показано при развитии HELLP-синдрома. Операция должна прово​диться под эндотрахеальным наркозом. Одновременно больная должна получать инфузионную ИТ, направленную на ликвидацию гестоза, детоксикацию, восстановление микроциркуляции крови, на улучшение функции почек, защиту печени, нормализацию сверты​вающего потенциала крови. Необходимо следить за уровнем глюко​зы и белковым составом крови, КОС и КОД, адекватно проводя их коррекцию.
1.4, ПОСЛЕРОДОВАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ
РОДИЛЬНИЦ И ПРОФИЛАКТИКА ГЕСТОЗА
Изучение клинико-физиологических особенностей по​слеродового периода у женщин, перенесших гестоз в различных ста​диях и формах, показало, что исчезновение отеков происходит, как правило, быстро, в течение 2—3 сут. Лишь в отдельных случаях, при тяжелых формах перенесенного гестоза, отечность тканей сохраня​ется до 5—8 дней. Суточный диурез становится положительным с первого дня послеродового периода. Быстрое исчезновение отеков следует объяснить нормализацией коллоидно-осмотического давле​ния плазмы и восстановлением нарушенного при гестозе баланса осмотического давления, регулирующего распределение жидкости между внутри- и внесосудистым пространством. У родильниц с со-четанными формами гестоза умеренная гипертония и протеинурия держатся продолжительнее, в течение нескольких недель. Наруше​ние концентрационной функции почек имеется обычно у лиц с хро​ническими заболеваниями почек, особенно при пиелонефрите.
Учитывая, что обратимость клинических, функциональных, биохимических и нефрологических изменений при тяжелых фор​мах гестоза неодинакова, следует отказаться от ранней выписки до​мой таких родильниц. Настоятельно рекомендуется родильницам, перенесшим тяжелые формы гестоза, проводить комплексную ИТ в условиях стационара не менее 2 нед., начиная ее сразу же после ро​дов. Эта терапия должна осуществляться с учетом клинико-физио-
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логических особенностей течения гестоза. Для разрешения капил-ляроспазма, улучшения микроциркуляции и периферического кро​вообращения и с целью повышения коллоидно-осмотического давления следует переливать растворы альбумина. С целью норма​лизации нейродинамических процессов рекомендуется лечебно-ох​ранительный режим, нейролептаналгезия (промедол, дроперидол), введение спазмолитических и ганглиоблокирующих препаратов, сульфата магния. Коррекция метаболического ацидоза должна осу​ществляться путем введения щелочных растворов, антиоксидантов, поливитаминов, кокарбоксилазы, ингаляций кислорода. Для улуч​шения функции почек вводят эуфиллин. Всю терапию необходимо проводить под контролем АД, суточного диуреза и результатов ла​бораторных исследований. После выписки из стационара такие женщины проходят наблюдение не только в женской консультации, они должны состоять на учете у терапевта, окулиста, невролога, нефролога. Подобная ранняя и длительная целенаправленная меди​цинская реабилитация женщин, перенесших гестоз, может послу​жить их полному выздоровлению.
В тщательном наблюдении нуждаются и новорожденные, родив​шиеся недоношенными и с признаками гипотрофии. Таким детям необходимо повторное введение плазмы крови, у-глобулина, вита​мина В12, препаратов, улучшающих липидный обмен, оксигенотера-пия. При выписке ребенка, рожденного больной женщиной, в дет​скую поликлинику должно быть передано извещение о необходимо​сти особенно тщательного наблюдения.
Профилактические мероприятия в отношении возможного развития гестоза беременных складываются из ряда мер, осуществ​ляемых, главным образом, женской консультацией. В связи с этим в женских консультациях необходимо: 1) правильное ведение всех беременных; 2) взятие на особый учет женщин, составляющих груп​пу повышенного риска по возможности развития у них гестоза; 3) выявление и взятие на особый учет женщин с преморбидными (претоксикоз) состояниями и предотвращение у них развития ис​тинного гестоза путем назначения соответствующего режима и своевременной терапевтической коррекции; 4) ранняя диагностика клинически выраженных форм гестоза с обязательной госпитализа​цией больных для проведения у них соответствующего обследова​ния и лечения, и, следовательно — предупреждения перехода гесто​за из одной формы в другую, более тяжелую.
Важнейшее значение в профилактике гестоза приобретает со​блюдение беременной соответствующего режима дня и неукосни​тельное выполнение других необходимых рекомендаций (достаточно
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продолжительный сон, прогулки, проведение физиопсихопрофи-лактической подготовки к родам, устранение источников отрица​тельных эмоций и т. д.). Для профилактики гестоза важное значе​ние имеют рациональное питание беременной и соблюдение ею со​ответствующего питьевого режима. Рацион женщины среднего роста и массы во вторую половину беременности должен содержать достаточное количество полноценного белка (до 120 г/сут.), вита​минов, умеренное количество углеводов (до 350 г/сут.) и жира (до 80 г/сут.) при энергетической ценности 11,7 МДж (2800 ккал) и 5-разовом приеме пищи.
Особенно тщательное наблюдение должно проводиться за бере​менными, включенными в группу повышенного риска развития гес​тоза. Такими женщинами являются:
· первобеременные до 18 лет с половым инфантилизмом, бере​менные с многоводием, многоплодием, крупным плодом, с ре​зус-несовместимостью крови матери и плода, беременные старше 35 лет;

· беременные с гипертонической болезнью, артериальной гипо​тонией, заболеваниями сердца, почек, эндокринопатиями;
—
беременные, имевшие гестозы в наследственном анамнезе.
Чрезвычайно важное значение в профилактике тяжелых форм
гестоза имеет лечение претоксикоза, осуществляемое врачами жен​ских консультаций. В дополнение к строгой сбалансированной дие​те 1 раз в 7—10 дней проводятся разгрузочные дни, назначаются ки​слородный коктейль, комплекс витаминов (гендевит), галаскорбин, калия оротат, настой или отвар пустырника и корня валерианы, эу-филлин (в свечах). Для нормализации общей и регионарной гемо​динамики используют ультразвук или микроволновую терапию сан​тиметрового диапазона на область почек.
Принимая во внимание современное представление о патогенезе гестоза, с целью профилактики этого тяжелого осложнения бере​менности должны использоваться средства, способствующие улуч​шению тромбоцитарно-сосудистого взаимодействия и состояния эндотелия. Для этого можно применять препараты, содержащие омега-3-полиненасыщенные жирные кислоты ([image: image2.png]


-3-ПНЖК).
со-3-ПНЖК оказывают многостороннее действие на липидный обмен, состояние перекисного окисления липидов, свертывающей системы крови, фибринолиза и на многие другие системы организ​ма. В России разработаны пищевые добавки из тканевого жира глу​боководных морских рыб: эйконол, полиен, полиск. Они содержат до 30 %[image: image3.png]


-3-ПНЖК. Профилактическая доза этих средств соответ​ствует 4—12 капсулам (около 8 г) в сутки. Длительность лечения
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зависит от степени риска развития гестоза, но не менее 3 мес. Суще-ствуют зарубежные препараты с аналогичным процентом содержа-ния[image: image4.png]


-3-ПНЖК: теком, Омега-3, РВ-1, EFA. В последние годы поя-ились средства с более высоким содержанием[image: image5.png]


-3-ПНЖК (не ме​нее 90 %): К-85, Омакор и др. Помимо рыбьего жира, естественным источником[image: image6.png]


-3-ПНЖК является масло из семян льна; рекомендуе​мая профилактическая доза масла — 1 ст. ложка в день.
Поскольку для гестоза характерно истощение всех звеньев анти-оксидантной системы, то с целью профилактики его целесообразно использовать экзогенные антиоксиданты, комбинируя препараты, содержащие водо- и жирорастворимые компоненты, донаторы фе-нольных, аскорбатных соединений и карбоновых кислот. Поэтому одновременно назначают токоферол, аскорбиновую кислоту и уни-тиол в обычных дозировках.
Достаточный эффект дает растительный препарат канефрон. За счет экстрактов фенолкарбоновых эфирных масел, флавоноидов и фталидов входящих в него растений канефрон обладает сосудорас​ширяющим, спазмолитическим, а также противовоспалительным, нефропротекторным и диуретическим действием. Для профилакти​ки гестоза во второй половине беременности препарат показан всем женщинам, входящим в группу риска. Беременным с заболеваниями почек канефрон целесообразно назначать с первого триместра. Доза приема — 50 капель 3 раза в день; продолжительность — не менее 1 мес. Курс лечения можно повторить или вести прием канефрона на протяжении всей беременности.
В качестве антиоксидантной терапии можно использовать озон, который стабилизирует окислительно-восстановительный потенци​ал организма, активирует антиоксидантную систему. Озон получают с помощью специального медицинского генератора. Существуют разнообразные способы озонотерапии: внутривенный, внутрикож-ный, подкожный, внутримышечный, ректальный. Возможно при​менение аутогемотерапии с озоном. Можно принимать его внутрь в виде озонированного масла или воды.
У беременных с невысоким риском развития гестоза позво​лительно ограничиться назначением препаратов, содержащих [image: image7.png]


 -3-ПНЖК, и антиоксидантов. Беременным группы высокого риска и (или) имеющим претоксикоз необходимо добавить антиагрегант-ную и антикоагулянтную терапию.
Для предупреждения тяжелых форм гестоза, требующих оказа​ния интенсивной (нередко реанимационной) помощи, необходимо своевременно выявлять его ранние стадии и проводить адекватное лечение. Помимо апробированных средств и методов (сернокислый
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магний, спазмолитики, вазодилататоры, транквилизаторы, антигис-таминные препараты, витамины), в комплекс лечебных мероприя​тий желательно включать антикоагулянты. Известно, что эндоген​ные гепарины, как и другие гликозаминогликаны (гепараны, кера-таны и др.), выполняют в организме разнообразные функции: регуляцию гемостаза и антитромботического действия в сосудах, поддержание селективной проницаемости сосудистых стенок, регу​ляцию почечной фильтрации, защиту от токсических веществ. Гли​козаминогликаны защищают эндотелий от повреждения, стиму​лируют выделение тканевого активатора плазминогена и липоли-тического фермента. Гликозаминогликаны циркуляции обладают выраженной и умеренной антикоагулянтной активностью, модули​руют процессы пролиферации и заживления, восстанавливают про​ходимость сосудов.
Антикоагулянтом, применяемым при беременности, является ге​парин, поскольку он не проникает через плаценту и не оказывает вредного влияния на плод. Гепарин применяют у беременных с гес-тозом подкожно (п/к) по 5000—10 000 ME каждые 8 ч, что позволя​ет в 3 раза уменьшить число тяжелейших осложнений гестоза. Од​нако использование нефракционированного гепарина требует осто​рожности — строгого контроля показателей коагулограммы и прекращения введения препарата задолго до родоразрешения. Как уже говорилось, альтернативой нефракционированному гепарину служат низкомолекулярные гепарины, лишенные этих недостатков.
В России чаще всего используют фраксипарин, фрагмин и клек-сан. Государственное учреждение (ГУ) НИИ акушерства и гинеко​логии им. Д. О. Отта РАМН имеет большой опыт применения препарата сулодексида, обладающего двойным механизмом анти​тромботического действия за счет содержания двух гликозами-нов — быстрой фракции гепарина и дерматана сульфата. Сулодек-сид способствует восстановлению функции и тромборезистентного потенциала эндотелия и стенок микрососудов, влияет на реологиче​ские свойства крови, повышает фибринолиз. Кроме того, препарат обладает выраженным нефропротекторным действием. Несомнен​ным преимуществом сулодексида является возможность его приема per os. Назначают препарат по 2 мл (600 ЛЕ) в/м 1 раз в сутки в те​чение 10—15 дней, затем переходят на пероральный прием по 1 капсуле (250 ЛЕ) дважды в день вплоть до родоразрешения. Ис​пользование сулодексида не сказалось на кровопотере в последовом и раннем послеродовом периодах.
Как известно, в группу риска по развитию гестоза входят бере​менные, страдающие гипертонической болезнью (см. гл. 7). Вероят-
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ность развития гестоза у таких женщин приближается к 50 %. Что​бы снизить этот показатель, необходимо с самого начала беремен​ности осуществлять целенаправленное лечение гипертонической болезни с индивидуальным подбором лекарственных препаратов и их дозировок. В настоящее время в распоряжении врача имеется большой выбор антигипертензивных средств: в-адреноблокатор анаприлин (обзидан, индерал), в1-адреноблокатор атенолол, препа​рат сочетанного действия — адреномиметик и в-адреноблокатор клофелин (гемитон, катапрессан), вазодилататор периферического действия апрессин (дигидролазан), блокаторы кальциевых каналов нифедипин, верапамил, финоптин. Согласно рекомендациям по ди​агностике и лечению артериальной гипертензии (ВОЗ, 2000), препа​ратом выбора при лечении АГ беременных является метилдопа (до-пегит) — а-адреномиметик центрального действия, представляю​щий собой единственное гипотензивное средство, в отношении которого имеется документальное подтверждение его долгосрочной безопасности для здоровья новорожденного.
В заключение следует признать, что, несмотря на все усилия ученых и практических врачей-акушеров, проблема профилактики гестоза далека от полного разрешения.
Глава 2
АНОМАЛИИ РОДОВЫХ СИЛ
Под аномалиями родовых сил понимают расстройства сократительной деятельности матки, приводящие к нарушению биомеханизма раскрытия шейки матки и (или) продвижения плода по родовому каналу. Эти расстройства могут касаться любого пока​зателя сократительной деятельности — тонуса, интенсивности, про​должительности, интервала, ритмичности, частоты и координиро​ванное™ сокращений.
Регуляция сократительной деятельности матки является одной из самых сложных и актуальных проблем акушерства. Это объясня​ется, во-первых, тем, что аномалии родовых сил - довольно частые осложнения родового акта: на их долю приходится от 10 % до 20 % осложнений. Во-вторых, несмотря на большую практическую зна​чимость вопроса, до сих пор нет достаточно эффективных способов профилактики и лечения разнообразных форм данной патологии. В-третьих, аномалии сократительной деятельности матки в родах нередко являются причиной неблагоприятных исходов как для ма​тери, так и для плода. По материалам VI (2004) и VII (2005) Рос​сийского форума «Мать и дитя» среди ведущих показаний к кесаре​ву сечению аномалии родовых сил занимают 3-е место.
2.1. КЛАССИФИКАЦИЯ РОДОВЫХ СИЛ, ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ РОДОВ
Первую классификацию, основанную на клинико-физио-логическом принципе, в нашей стране еще в 1969 г. создал И. И. Яковлев (табл. 3). В дальнейшем она подвергалась усовершен​ствованию, уточнению и адаптации к клиническим условиям. В ос​нову классификации И. И. Яковлева были положены изменения то​нуса и возбудимости матки. Автор рассматривал 3 разновидности тонического напряжения матки в родах: нормотонус, гипотонус и гипертонус. Течение родового акта зависит от того, на фоне какого
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Таблица 3 Формы родовых сил (по И. И. Яковлеву, 1969)
	Характер тонуса
	Характер сокращений матки
	Частота, %

	Гипертонус
	Полный спазм мускулатуры (тетания) Частичный спазм мускулатуры в области наружно​го или внутреннего зева (в начале I периода) и ниж​него сегмента (в конце II периода)
	0,05 0,40

	Нормотонус
	Некоординированные, асимметричные в разных отделах схватки, сменяющиеся прекращением их Ритмичные,   координированные,   симметричные схватки
Нормальные схватки, сменяющиеся слабыми (вто​ричная слабость)
	0,47 90,00 2,47

	Гипотонус
	Очень медленное нарастание интенсивности схва​ток (первичная слабость)
Схватки, не имеющие выраженной тенденции к на​растанию (вариант первичной слабости)
	1,84 4,77


тонуса матки развивается родовая деятельность. У 93 % рожениц наблюдается нормотонус матки, при этом у 90 % женщин роды про​текают с ритмичными и координированными сокращениями при отчетливой выраженности тройного нисходящего градиента, что обеспечивает хорошую продуктивность схваток и нормальное тече​ние родового акта. Около 3 % случаев родов, даже начавшихся на фоне нормального тонуса матки, по разным причинам могут прохо​дить с отклонениями от нормального течения: развивается вторич​ная слабость родовой деятельности или (реже) возникают дискоор-динированные сокращения, сменяющиеся прекращением родовой деятельности.
Примерно 1 % аномалий родовых сил проявляются на фоне ги​пертонуса матки: возникает либо полный спазм (тетания) мускула​туры, либо спазм наружного или внутреннего зева шейки или ниж​него сегмента матки.
Чаще всего (6,6 % случаев) аномалии родовой деятельности раз​виваются на фоне гипотонуса миометрия. При этом формируются два варианта первичной слабости: 1) слабые, редкие, короткие схватки, не имеющие тенденции к прогрессированию; 2) слабые, редкие, короткие схватки, имеющие незначительную тенденцию к нарастанию интенсивности.
В современном акушерстве при разработке классификации ано​малий родовой деятельности сохранился взгляд на базальный тонус
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матки как на важный параметр оценки ее функционального состоя​ния. В Международной классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) фигурируют понятия «гипотоническая дисфункция мат​ки», «гипертоническая дисфункция матки».
С клинической точки зрения, рационально выделять патологию сокращений матки перед родами и во время родового акта. Перед родами аномальные схватки определяют клиническую картину па​тологического прелиминарного периода. Во время родов выделяют четыре вида аномалий родовой деятельности:
1) первичная слабость;
2) вторичная слабость (слабость потуг как ее вариант);
3) чрезмерно сильная родовая деятельность с быстрым и стре​мительным течением родов;
4) дискоординированная родовая деятельность.
Этиология и патогенез. Характер и течение родов определя​ются совокупностью многих факторов: биологической готовностью организма накануне родов, гормональным гомеостазом, состоянием плода, концентрацией эндогенных простагландинов и утеротоников и чувствительностью миометрия к ним. Готовность организма к ро​дам формируется длительное время за счет процессов, которые про​исходят в материнском организме от момента оплодотворения и развития плодного яйца до наступления родов. По сути, родовой акт является логическим завершением многозвеньевых процессов в организме беременной и плода. Во время беременности с ростом и развитием плода возникают сложные гормональные, гуморальные, нейрогенные взаимоотношения, которые обеспечивают течение ро​дового акта. Доминанта родов есть не что иное, как единая функ​циональная система, которая объединяет следующие звенья: цереб​ральные структуры — гипофизарная зона гипоталамуса — передняя доля гипофиза — яичники — матка с системой плод — плацента. Нарушения доминанты на отдельных уровнях, как со стороны мате​ри, так и системы плод — плацента, приводят к отклонениям от нормального течения родов, и, в первую очередь, нарушениям со​кратительной деятельности матки. Патогенез этих отклонений обус​ловлен множеством причин, но ведущую роль в возникновении ано​малий родовой деятельности отводят биохимическим процессам в самой матке, необходимый уровень которых обеспечивают нервные и гуморальные факторы.
Важная роль как в индукции, так и в течении родов принадлежит плоду. Масса плода, генетическая завершенность развития, иммун​ные взаимоотношения плода и матери влияют на родовую деятель​ность. Сигналы, поступающие из организма зрелого плода, обеспечи-
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вают информирование материнских компетентных систем, ведут к подавлению синтеза иммуносупрессорных факторов, в частности пролактина, а также хориального гонадотропина. Меняется реакция организма матери на плод как на аллотрансплантат. В фетоплацен-тарном комплексе меняется стероидный баланс в сторону накопле​ния эстрогенов, увеличивающих чувствительность адренорецепторов к норадреналину и окситоцину. Паракринный механизм взаимодей​ствия плодных оболочек, децидуальной ткани, миометрия обеспечи​вает каскадный синтез простагландинов Е2 и F2a. Суммирование этих сигналов обеспечивает тот или иной характер родовой деятельности.
При аномалиях родовой деятельности происходят процессы дез​организации структуры миоцитов, приводящие к нарушению актив​ности ферментов и изменению содержания нуклеотидов, что указы​вает на снижение окислительных процессов, угнетение тканевого дыхания, понижение биосинтеза белков, развитие гипоксии и мета​болического ацидоза.
Одним из важных звеньев патогенеза слабости родовой деятель​ности является гипокальциемия. Ионы кальция играют главную роль в передаче сигнала с плазматической мембраны на сократи​тельный аппарат гладкомышечных клеток (рис. 1).
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Рис. 1. Механизм сокращения гладкой мышцы. ЛЦМ — легкая цепь миозина, СПР — саркоплазматический ретикулум
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Для мышечного сокращения необходимо поступление ионов кальция (Са2+) из внеклеточных или внутриклеточных запасов. На​копление кальция внутри клеток происходит в цистернах сарко-плазматического ретикулума. Ферментативное фосфорилирование (или дефосфорилирование) легких цепей миозина регулирует взаи​модействие актина и миозина. Повышение внутриклеточного Са2+ способствует связыванию кальция с кальмодулином. Кальций-каль-модулин активирует легкую цепь миозинкиназы, которая самостоя​тельно фосфорилирует миозин. Активация сокращения осуществля​ется путем взаимодействия фосфорилированного миозина и актина с образованием фосфорилированного актомиозина. При уменьше​нии концентрации свободного внутриклеточного кальция с инакти​вацией комплекса «кальций-кальмодулин — легкая цепь миозина», дефосфорилировании легкой цепи миозина под действием фосфатаз происходит расслабление мышцы. С обменом ионов кальция тесно связан обмен циклического аденозинмонофосфата (цАМФ) в мыш​цах. При слабости родовой деятельности обнаружено повышение синтеза цАМФ, что связано с угнетением окислительного цикла трикарбоновых кислот и повышением содержания в миоцитах лак-тата и пирувата. В патогенезе развития слабости родовой деятель​ности играет роль и ослабление функции адренергического меха​низма миометрия, тесно связанного с эстрогенным балансом. Уменьшение образования и «плотности» специфических а- и р-ад-ренорецепторов делает миометрий малочувствительным к утерото-ническим веществам.
При аномалиях родовой деятельности обнаружены выраженные морфологические и гистохимические изменения в гладкомышечных клетках матки. Эти дистрофические процессы являются следствием биохимических нарушений, сопровождающихся накоплением ко​нечных продуктов обмена.
В настоящее время установлено, что координация сократитель​ной деятельности миометрия осуществляется проводящей системой, построенной из щелевых контактов с межклеточными каналами. «Щелевые контакты» формируются к доношенному сроку беремен​ности, и их количество увеличивается в родах. Проводящая система щелевых контактов обеспечивает синхронизацию и координацию сокращений миометрия в активном периоде родов.
Клинические факторы, обусловливающие возникновение анома​лий родовых сил, можно разделить на 5 групп:
1) акушерские (преждевременное излитие околоплодных вод, диспропорция между размерами головки плода и родового канала, дистрофические и структурные изменения в матке, ригидность шей-
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ки матки, перерастяжение матки в связи с многоводием, многопло​дием и крупным плодом, аномалии расположения плаценты, тазо​вые предлежания плода, гестоз, анемия беременных);
2) факторы, связанные с патологией репродуктивной системы (инфантилизм, аномалии развития половых органов, возраст жен​щины старше 30 лет и моложе 18 лет, нарушения менструального цикла, нейроэндокринные нарушения, искусственные аборты, невы​нашивание беременности, операции на матке, миома, воспалитель​ные заболевания женской половой сферы);
3) общесоматические заболевания, инфекции, интоксикации, органические заболевания ЦНС, ожирение различного генеза, диэн-цефальная патология;
4) факторы, исходящие от плода (гипотрофия плода, внутриут​робные инфекции плода, анэнцефалия и другие пороки развития, перезрелый плод, иммуноконфликтная беременность, плацентарная недостаточность);
5)
ятрогенные факторы (необоснованное и несвоевременное
применение родостимулирующих средств, неумелое обезболивание
родов, несвоевременное вскрытие плодного пузыря, грубые иссле​
дования и манипуляции).
Каждый из этих факторов может оказывать неблагоприятное влияние на характер родовой деятельности как самостоятельно, так и в различных сочетаниях.
2.2. ПАТОЛОГИЧЕСКИЙ ПРЕЛИМИНАРНЫЙ ПЕРИОД
Клиника. Одной из частых форм аномалий сократитель​ной деятельности матки является патологический прелиминарный период, который характеризуется преждевременным появлением сократительной активности матки при доношенном сроке беремен​ности и отсутствии биологической готовности к родам.
Клиническая картина патологического прелиминарного периода характеризуется нерегулярными по частоте, длительности и интен​сивности болями внизу живота, в области крестца и поясницы, про​должающимися более 6 ч. Боли могут временно исчезать, затем сно​ва возвращаться. Если женщине не оказать акушерскую помощь, то такое состояние может длиться 24—48 ч и более.
Патологический прелиминарный период нарушает психоэмо​циональный статус беременной, расстраивает суточный ритм сна и бодрствования, вызывает утомление. Появляются признаки гипок​сии плода, связанные с нарушением маточно-плацентарного крово-
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тока. Гипоксия плода и асфиксия новорожденного наблюдается в 35 % родов, наступивших после патологического прелиминарного периода.
Диагностика. Патологический прелиминарный период диагно​стируют на основании:
· анамнестических данных;
· результатов наружного и внутреннего обследования;
· данных аппаратных методов обследования.
Как уже отмечалось, женщина жалуется на болезненные ощуще​ния в нижних отделах живота, в крестце и пояснице. Беременная не может дать этим болям точной характеристики ни по частоте, ни по продолжительности, ни по интенсивности. При затянувшемся пре​лиминарном периоде беременную беспокоит слабость, усталость, сонливость или раздражительность и тревожность.
Отличительными признаками у большинства женщин являются отягощенный акушерский и (или) гинекологический анамнез, пси​хологическая неподготовленность к родам, наличие экстрагени-тальных заболеваний.
При наружном акушерском обследовании у беременных опреде​ляется повышенный тонус матки, особенно в области нижнего сег​мента. Предлежащая часть, как правило, остается подвижной над входом в малый таз. Мелкие части плода плохо пальпируются из-за напряжения матки. Нередко страдает сердцебиение плода.
При влагалищном исследовании можно обнаружить повышен​ный тонус мышц тазового дна и спазм круговых мышц влагалища. Состояние шейки матки свидетельствует о том, что женщина не на​ходится в родах. Известно, что «незрелость» и «недостаточная зре​лость» шейки матки при патологическом прелиминарном периоде встречается довольно часто. Для определения степени зрелости шейки матки используются различные оценочные таблицы, среди которых заслуживают внимания шкала Е. X. Бишопа (табл. 4) и ме​тодика Г. Г. Хечинашвили (табл. 5).
Гистерография подтверждает наличие схваток разной силы (преимущественно слабые), продолжительности (чаще короткие) и частоты. Как правило, болезненные ощущения женщины не соот​ветствуют силе и продолжительности регистрируемых схваток. Обязательна запись кардиотокограммы плода, так как точная оцен​ка его состояния имеет существенное значение для выбора метода родоразрешения.
Лечение. Основными задачами при лечении патологического прелиминарного периода являются:
•
коррекция сократительной активности матки до достижения
оптимальной биологической готовности к родам;
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Таблица 4 Шкала степени зрелости шейки матки по Е. X. Бишопу

	Признак
	Баллы

	
	0
	1
	2

	Консистенция шейки матки
	Плотная
	Размягчена по пе​риферии, область внутреннего зева плотная
	Мягкая

	Длина шейки матки,
см
	Более 2
	1-2
	Менее 1

	Проходимость шееч​ного канала
	Наружный  зев  за​крыт или пропуска​ет кончик пальца
	Канал проходим до внутреннего зева
	Канал проходим для одного и бо​лее пальцев за внутренний зев

	Положение шейки по отношению к провод​ной оси таза
	Кзади
	Кзади или кпереди
	По проводной оси


Примечание. 0—2 балла — шейка «незрелая»; 3—4 балла — шейка «недостаточно зрелая»; 5—8 баллов — шейка «зрелая».
Таблица 5 Степени зрелости шейки матки по Г. Г. Хечинашвили (1974)

	Признак
	Состояние шейки матки

	
	«Незрелая»
	«Созревающая»
	«Неполностью созревшая»
	«Зрелая»

	Консистенция шейки матки
	Плотная или размягчена только по пе​риферии
	Размягчена не полностью, уплотнена по ходу церви-кального ка​нала
	Размягчена почти полно​стью, уплот​нена в области внутреннего зева
	Размягчена полностью

	Длина влага​лищной части шейки матки и цервикаль-ного канала
	Влагалищная часть сохране​на, длиной до 4 см
	Влагалищная часть укороче​на от 4 до 2 см; цервикальный канал длиннее на 1 см и более
	Влагалищная часть укороче​на от 3 до 2 см; цервикальный канал длиннее на 1 см
	Влагалищная часть укоро​чена до 2 см и менее; цер​викальный ка​нал длиннее на 0,5 см
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Таблица 5 (оконгание)
	Признак
	Состояние шейки матки

	
	«Незрелая»
	«Созревающая»
	«Неполностью созревшая»
	«Зрелая»

	Степень про​ходимости цервикально-го канала и его форма
	Наружный зев закрыт или пропускает кончик пальца
	У первородя​щих проходим для 1 пальца до внутреннего зева, у повтор​нородящих — с трудом за внутренний зев, изогнут, имеется рез​кий переход на нижний сегмент
	Проходим для 1 пальца за внутренний зев, изогнут, переход на нижний сег​мент не плав​ный
	Свободно проходим для 1 пальца и бо​лее; не изо​гнут, плавный переход на нижний сег​мент

	Состояние нижнего сег​мента матки
	Не истончен и не разрыхлен, предлежащая часть через своды влага​лища опреде​ляется неот​четливо
	Не истончен и не разрыхлен, предлежащая часть опреде​ляется неот-   четливо
	Предлежащая часть пальпи​руется доволь​но отчетливо
	Отчетливо пальпируется предлежащая часть и распо​ложенные на ней ориенти​ры

	Толщина сте​нок влагалищ​ной части шей​ки матки, см
	2
	1,5
	1
	0,5


· нормализация психоэмоционального состояния женщины;
· регуляция суточного ритма сна—отдыха;
· профилактика нарушений жизнедеятельности плода;
· терапия, направленная на «созревание» шейки матки.
Эти задачи решаются с использованием ряда фармакологиче​ских препаратов: анальгетиков, спазмолитиков, седативных средств, антагонистов кальция, в-адреномиметиков, нестероидных противо​воспалительных препаратов.
Анксиолитическое, седативное и снотворное действие оказывает сочетание диазепама с пипольфеном или димедролом. Дозировки этих препаратов следующие:
•
диазепам (седуксен) — 2 мл 0,5 % раствора в/м или в/в;
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· пипольфен (дипразин) — 1—2 мл 2,5 % раствора в/м или в/в;
· димедрол — 1—2—мл 1 % раствора в/м.
Для снятия болевого синдрома можно использовать 2 % раствор промедола, который вводится в/м в количестве 1—2 мл или 5 мл баралгина в/в или в/м.
Патогенетически обосновано применение спазмолитических средств, которые не только устраняют дискоординированные сокра​щения миометрия, но и улучшают маточно-плацентарный кровоток. С этой целью назначают внутримышечные инъекции 2 % раствора но-шпы по 2 мл, или 1,5 % раствора ганглерона по 2 мл, или 2 % раствора папаверина по 2 мл.
Наибольшим токолитическим эффектом, снимающим болезнен​ные беспорядочные сокращения матки и одновременно способст​вующим подготовке шейки матки к родам, обладают в-адреномиме-тики. Кроме того, эти препараты улучшают маточно-плацентарный кровоток и тем самым оказывают благоприятное действие на со​стояние внутриутробного плода. Однако практический врач должен помнить, что в-адреномиметики могут вызывать тахикардию, сни​жение АД, потливость, тошноту, которые ликвидируются назначе​нием антагонистов кальция (изоптин, верапамил, нифедипин). Вво​дят в-адреномиметики в/в капельно, для чего 0,5 мг партусистена, алупента, бриканила или 10 мкг гинипрала разводят в 250—500 мл физиологического раствора либо 5 % глюкозы. Инфузию начинают с 20 кап./мин и постепенно увеличивают до 40 кап./мин.
Препаратами выбора для проведения токолиза у беременных с па​тологическим прелиминарным периодом, имеющих противопоказания к применению в-адреномиметиков (тиреотоксикоз, глаукома, сердеч​но-сосудистые заболевания с нарушением сердечного ритма, врож​денные и приобретенные пороки сердца), являются нестероидные противовоспалительные средства. С этой целью рекомендуются ибу-профен (400 мг) или напроксен (500 мг) перорально. Механизм дей​ствия нестероидных противовоспалительных препаратов связан с ин-гибированием активности фермента циклооксигеназы, катализирую​щего образование простагландинов из арахидоновой кислоты.
Одновременно на фоне токолитической терапии при отсутствии оптимальной биологической готовности к родам для «созревания» шейки матки применяется простагландин Е2 (динопростон, препи-Дил) в виде геля (0,5 мг) интрацервикально.
Благоприятным результатом лечения считается либо спонтанное начало регулярной родовой деятельности, либо сформировавшаяся готовность организма беременной к родам. Во втором случае при «зрелой» шейке матки вскрывают плодный пузырь и, если через 2 ч не появляются регулярные схватки, проводят родовозбуждение.
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Неэффективность лечения в сочетании с отягощенным акушер​ским анамнезом, тазовым предлежанием плода, крупным плодом, экстрагенитальными заболеваниями, гестозом или появлением при​знаков гипоксии плода служит показанием для окончания беремен​ности операцией кесарева сечения.
2.3. ПЕРВИЧНАЯ СЛАБОСТЬ
РОДОВОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ
Первичная слабость родовой деятельности — наиболее часто встречающаяся разновидность аномалий родовых сил. Она осложняет течение родового акта у 8—9 % рожениц. В 80 % случаев роженицы являются первородящими. В основе первичной слабости схваток лежит снижение базального тонуса и возбудимости матки, поэтому данная патология характеризуется изменением темпа и си​лы схваток, но без расстройства координации сокращений матки в отдельных ее частях.
Клиника. Клинически первичная слабость родовой деятельно​сти проявляется редкими слабыми непродолжительными схватками с самого начала I периода. По мере прогрессирования родового акта сила, продолжительность и частота схваток не имеют тенденции к нарастанию либо увеличение этих параметров выражено незначи​тельно. Такая родовая деятельность приводит к замедленному сгла​живанию шейки матки и раскрытию маточного зева; отсутствует поступательное движение предлежащей части плода по родовому каналу.
Первичная слабость часто возникает на фоне преждевременного излития околоплодных вод или сопровождается ранним разрывом плодного пузыря. Длительный безводный промежуток и затяжное течение родов способствуют развитию хорионамнионита, инфици​рованию плода, его гипоксии и даже гибели.
При отсутствии лечения или при несвоевременно начатом и не​правильном лечении первичная слабость родовой деятельности мо​жет продолжиться, распространяясь на весь период раскрытия, и перейти в слабость потуг. Известно, что через 12 ч родовой деятель​ности наступает психическая и физическая усталость роженицы, по​степенно исчерпываются энергетические ресурсы миометрия. В та​ких случаях роды через естественные родовые пути могут стать невозможными.
У женщин со слабостью родовой деятельности значительно ча​ще наблюдается осложненное течение последового и раннего после​родового периодов.
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Диагностика. При внимательном наблюдении за роженицей диагностика первичной слабости родовой деятельности не пред​ставляет особых затруднений. Она основывается на трех основных проявлениях:
1) оценка основных показателей сократительной деятельности матки;
2) замедленный темп раскрытия маточного зева;
3)
отсутствие поступательного движения предлежащей части
плода.
Оценка родовой деятельности производится традиционными методами на основании показателей, характеризующих тонус мат​ки, силу (интенсивность), продолжительность и частоту схваток. Параметры сократительной деятельности матки необходимо оцени​вать в динамике на протяжении 2—3 ч.
Тонус матки и характер схваток определяют либо пальпаторно, либо с помощью наружной (чаще) и внутренней (реже) гистеро-графии.
При пальпаторной оценке родовой деятельности проводят хро​нометраж схваток, определяя частоту их наступления в минутах и продолжительность — в секундах. Чтобы получить представление о координации сокращений правой и левой половин матки, необхо​димо пальпировать эти отделы обеими руками одновременно. Пальпация дна, тела и нижнего сегмента дает возможность опреде​лить интенсивность и длительность сокращений дна и тела матки по сравнению с нижним сегментом. Эти, казалось бы, простые тре​бования к пальпаторной оценке характера схваток не всегда точно выполняются акушерами, особенно не имеющими большого опыта работы, поэтому полученные результаты могут страдать неточно​стью и субъективизмом.
Более точные сведения можно получить на основании регистра​ции схваток с помощью гистерографии (токографии). В практиче​ском акушерстве повсеместное распространение получил метод на​ружной кардиотокографии с синхронной регистрацией сердцебие​ния плода в силу простоты применения и достаточной точности результата. Полученные характеристики сравнивают с эталонными параметрами при нормальном течении родового акта. Известно, что схватка в латентную фазу I периода родов продолжается 60—90 с, т. е. в 2 раза длительнее, чем это кажется при пальпации матки. Си​ла схваток нарастает от 25 до 40 мм рт. ст. Частота схваток опреде​ляется количеством их за 10 мин. При нормальном течении родов число схваток за этот промежуток времени может достигать 2—3. Для оценки маточной активности Н. Alvares и R. Caldeyro-Barcia в 1952 г.
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предложили использовать единицы Монтевидео (ЕМ), которые опре​деляются умножением силы сокращений матки в мм рт. ст. на число схваток за 10 мин. В латентную фазу I периода родов маточная актив​ность, постепенно увеличиваясь, равняется 90—120 ЕМ. Тонус матки можно определить, используя внутреннюю токографию: в начале ро​дового акта он равен 8—12 мм рт. ст.
Цифровые показатели параметров схваток, не достигающие ука​занных величин, свидетельствуют о недостаточной родовой дея​тельности. Если при наблюдении за характером схваток, продол​жающемся в течение 2—3 ч, не отмечается явной тенденции их к усилению, диагноз слабости родовой деятельности становится весь​ма вероятным.
Исчерпывающее подтверждение этому диагнозу дают результа​ты влагалищного исследования. Отсутствие структурных изменений шейки матки указывает на прелиминарный период. В пользу родов, осложненных первичной слабостью сократительной деятельности матки, говорят данные о раскрытии зева, не соответствующие ожи​даемым. Известно, что в течение I периода родов различают латент​ную и активную фазы (Friedman E., 1955) (рис. 2).
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Рис. 2. Партограмма: I — первородящие; II — повторнородящие 58
Латентной фазой считается промежуток времени от начала регу​лярных схваток до появления структурных изменений в шейке мат​ки (до раскрытия маточного зева на 4 см).
В норме раскрытие маточного зева в латентную фазу I периода у первородящих происходит со скоростью 0,4—0,5 см/ч, у повторно​родящих — 0,6—0,8 см/ч. Общая продолжительность этой фазы со​ставляет у первородящих около 7 ч, у повторнородящих — 5 ч. При слабости родовой деятельности сглаживание шейки матки и рас​крытие маточного зева замедляется (менее 1—1,2 см/ч). При влага​лищном исследовании во время схватки края маточного зева не рас​тягиваются силой схватки.
Еще одним симптомом, указывающим на слабость схваток, яв​ляется факт длительного стояния предлежащей части плода над входом в малый таз.
Обязательным диагностическим мероприятием в подобной си​туации является тщательная и точная оценка состояния плода, ко​торая служит не для подтверждения или исключения диагноза сла​бости сократительной деятельности матки, а для выбора адекватно​го метода дальнейшего ведения родов.
Лечение. Терапия первичной слабости родовой деятельности должна быть строго индивидуальной. Выбор метода лечения зави​сит от состояния роженицы и плода, наличия сопутствующей аку​шерской или экстрагенитальной патологии, продолжительности ро​дового акта.
Возможны 3 варианта оказания помощи роженицам с первичной гипотонической дисфункцией матки.
1-й вариант. У ряда женщин сразу после подтверждения диагно​за вопрос о выборе дальнейшего ведения родов решается в пользу ке​сарева сечения. В эту группу входят женщины с узким тазом, рубцом на матке, Рубцовыми изменениями шейки матки, крупным плодом, тазовым предлежанием плода. Учитываются и другие отягощающие обстоятельства: старший возраст первородящей, мертворождение, бесплодие и невынашивание в анамнезе. Частым осложнением, тре​бующим оперативного родоразрешения, является гипоксия плода.
2-й вариант. Если отсутствуют факторы, отягощающие течение родового акта, слабость родовой деятельности матки выявлена своевременно, роженица не утомлена, роды происходят в дневное время, то проводят терапию, направленную на усиление схваток.
В состав лечебных мероприятий входят:
· амниотомия;
· назначение комплекса средств, усиливающих действие эндо​генных и экзогенных утеротоников;
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· введение препаратов, непосредственно увеличивающих интен​сивность схваток;

· применение спазмолитиков;
· профилактика гипоксии плода.
Показаниями для амниотомии служат неполноценность плодного пузыря (плоский) или многоводие. Условием для данной манипуля​ции является раскрытие маточного зева на 3—4 см. Уже одно это простое вмешательство может способствовать выработке эндогенных простагландинов и усилению родовой деятельности.
Благоприятный фон для действия утеротонических средств мож​но создать с помощью препаратов, комплексный эффект которых проявляется в следующем:
· повышение энергетического баланса миоцитов;
· оптимизация метаболических процессов в миометрии;
· улучшение кровообращения в системе матка—плацента—плод;
· антигипоксическое действие.
В этом плане давно и хорошо себя зарекомендовал так называемый «глюкозо-кальциево-витаминный комплекс». В его состав входят:
· 200—400 мл 5 % раствора глюкозы с 5 мл 5 % раствора аскор​биновой кислоты и 5 мл 5 % раствора унитиола (в/в капельно);
· 10 мл 10 % раствора глюконата или хлорида кальция (в/в);
· 1 мл 5 % раствора витамина В1 и 1 мл 5 % раствора витамина В6 (в/м в разных шприцах).

Кроме указанных средств, в распоряжении врача имеются дру​гие препараты сходного действия: АТФ 2 мл 1 % раствора (в/м), ри​боксин 10 мл 2 % раствора (в/в), актовегин 10 мл (в/в).
У некоторых рожениц применение указанных средств способст​вует усилению сократительной активности матки. Однако в боль​шинстве случаев приходится прибегать к родостимуляции. В совре​менном акушерстве с этой целью используют простагландины и ок-ситоцин.
В латентную фазу отдают предпочтение простагландину (ПГ) Е2 (динопростон, простенон, простин Е2), в активную фазу при раскры​тии зева 4 см и более — простагландину (ПГ) F2a (динопрост, энза-прост, простин F2а). Окситоцин может быть использован в конце пе​риода раскрытия, как правило, в сочетании с простагландином.
При своевременном выявлении первичной слабости родовой деятельности целесообразно использовать ПГ Е2 (Айламазян Э. К., 1992; Кузьминых Т. У., 1999; Сидорова И. С, Макаров И. О., Ореш​никова Т. 3. [и др.], 2000). ПГ Е2 повышает маточную активность, увеличивая продолжительность, частоту и силу схваток, одновре​менно обеспечивая достаточное расслабление миометрия. Особенно
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выраженный релаксирующий эффект распространяется на нижний сегмент и шейку матки. ПГ Е2 сохраняет на должном уровне маточ-но-плацентарный и плодово-плацентарный кровоток, оказывает благотворное действие на плод, обеспечивает ему антистрессовую устойчивость.
ПГ Е2 (динопростон, простенон, простин Е2) вводят в/в капель-но, для чего ампулу препарата, содержащую 1 мг активного вещест​ва, разводят в 500 мл физиологического раствора или 5 % раствора глюкозы. Начальная скорость инфузии — 0,25 мкг/мин. При полу​чении адекватной контрактильной активности матки инфузию про​должают с той же скоростью. В случае недостаточной родовой деятельности через 30 мин скорость вливания можно удвоить под обязательным кардиотокографическим контролем. Не следует до​биваться резкого усиления схваток, необходимо подражать нор​мальному течению родового акта, но если требуется, дозу препарата можно увеличить до 1—2 мкг/мин.
Однако следует помнить, что при повышенной чувствительности к препарату или при его передозировке возможны различные по​бочные явления: тошнота, рвота, головокружение, головная боль, повышение температуры тела, эритема в месте введения. Самыми серьезными осложнениями, требующими немедленного прекраще​ния инфузии, являются гиперстимуляция миометрия и гипоксия плода. Если прекращение вливания ПГ Е2 не снимает чрезмерных сокращений, то необходимо незамедлительно переходить к внутри​венному введению р-адреномиметиков (бриканил, партусистен, алупент, гинипрал).
Показания к назначению (i-адреномиметиков на фоне внутри​венного введения простагландинов:
· чрезмерно интенсивная родовая деятельность (80—100 мм рт. ст.);
· появление схваток дискоординированного характера;
· повышение базального тонуса (выше 12 мм рт. ст.);
· возникновение так называемых «окситоциновых» комплексов маточных сокращений;

· увеличение частоты схваток (более 5 за 10 мин);
· сочетание чрезмерной интенсивности и частоты маточных со​кращений;

· нарушение жизнедеятельности плода.
После снятия гипердинамической активности матки при удовле​творительном состоянии плода инфузию ПГ Е2 продолжают, снизив скорость введения вдвое. Гипертонус матки, не поддающийся кор​рекции, требует срочного родоразрешения путем кесарева сечения.
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Возможна и такая ситуация: если к концу I периода или в перио​де изгнания появится тенденция к ослаблению схваток или потуг, то к раствору ПГ Е2 можно добавить окситоцин из расчета 0,5 мл (2,5 ЕД) на 500 мл изотонического раствора натрия хлорида или 5 % глюкозы. Предварительно еще раз следует убедиться в отсутст​вии диспропорции между размерами головки плода и таза матери.
В тех случаях, когда слабость родовой деятельности диагности​рована при раскрытии маточного зева на 4 см и более, целесообраз​но использовать простагландин F2a (динопрост, энзапрост, про-стин F2a).
Простагландин F2a оказывает более сильное утеротоническое действие в активную фазу I периода родов. Одну ампулу, содержа​щую 5 мг препарата, разводят в 500 мл изотонического раствора на​трия хлорида или 5 % раствора глюкозы и вводят в/в капельно с начальной скоростью 2,5 мкг/мин. Обязателен мониторный кон​троль за характером схваток и сердцебиением плода. При недоста​точном усилении родовой деятельности скорость введения раствора можно увеличивать вдвое каждые 30 мин, но не более чем до 20 мкг/мин, ибо передозировка ПГ F2a может привести к чрезмер​ной активности миометрия вплоть до развития гипертонуса матки. Терапия данного осложнения такая же, как при использовании ПГ Е2: прекращение инфузии препарата, введение в-адреномимети-ка и спазмолитика, лечение дистресса плода. К дальнейшему веде​нию родов подходят индивидуально:
· после снятия чрезмерной активности матки при благополуч​ном состоянии плода инфузию простагландина F2a (ПГ F2a) возоб​новляют, уменьшив дозировку вдвое, в некоторых случаях парал​лельно осуществляют капельное введение р-адреномиметиков;
· если не удается ликвидировать чрезмерную активность мио​метрия и (или) гипоксию плода, то приступают к срочной операции кесарева сечения.

Следует помнить, что ПГ F2a противопоказан при АГ любого происхождения, в том числе при гестозе. При бронхиальной астме его применяют с осторожностью.
Для лечения первичной слабости родовой деятельности можно применять сочетанное введение окситоцина и гинипрала (при рас​крытии маточного зева на 3—4 см). Гинипрал (2 мл) разводят в 500 мл физиологического раствора или 5 % раствора глюкозы. Вве​дение начинают с частотой 20 кап./мин — 60 мл/ч (1 мл = = 20 кап. = 2 мкг). При необходимости (при повышении базального тонуса матки) скорость инфузии можно увеличить до 40 кап./мин (120 мл/ч). Через 15 мин после начала инфузии (3-адреномиметика
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приступают к внутривенному капельному введению окситоцина (1 мл, или 5 ЕД, окситоцина разводят в 500 мл физиологического раствора или 5 % раствора глюкозы) с начальной скоростью 2 кап./мин (6 мл/ч = 1 мМЕ/мин). Каждые 15 мин скорость введе​ния окситоцина должна быть увеличена на 1 мМЕ/мин (2 кап./мин) до максимальной частоты 40 кап./мин (10 мМЕ/мин). С целью пре​дотвращения влияния в-адреномиметика на контракцию миомет-рия в 111 и раннем послеродовом периодах инфузия в-адреномиме-тика прекращается с окончанием I периода родов, а инфузия окси​тоцина должна продолжаться до конца родов и в течение раннего послеродового периода. Использование введения окситоцина в/в методом микроперфузии на фоне предварительной инфузии в-адре-номиметика позволяет приблизить параметры сократительной дея​тельности матки к физиологическим, уменьшить отрицательное воздействие окситоцина на состояние внутриутробного плода.
Эффективность лечения слабости родовой деятельности возрас​тает при включении в его комплекс спазмолитических средств, на​пример, но-шпы, ганглерона, папаверина. Введение спазмолитиков необходимо повторять каждые 3—4 ч. Не следует забывать об обез​боливании схваток, для чего можно использовать инъекции барал-гина в количестве 5 мл или 1—2 мл 2 % раствора промедола.
В процессе лечения слабости родовой деятельности необходимо проводить профилактику внутриутробной гипоксии плода путем внутривенного капельного введения 400 мл 5 % раствора глюкозы с 5 мл 5 % раствора аскорбиновой кислоты и 5 мл 5 % раствора унитиола.
Контроль за динамикой родовой деятельности и состоянием плода должен осуществляться под постоянным кардиотокомонито-рингом: только при благоприятных показателях роды могут быть предоставлены течению через естественные родовые пути. Если че​рез 3—4 ч от начала применения утеротонических средств не проис​ходит надлежащего усиления схваток и соответствующей динамики раскрытия шейки матки, то продолжать стимуляцию нецелесооб​разно и роды следует закончить операцией кесарева сечения.
3-й вариант. Возможна такая акушерская ситуация: первичная слабость родовой деятельности матки констатирована у женщины с жалобами на усталость и сонливость в связи с бессонной ночью. Данные обследования исключают возможность окончания родов в ближайшие 2—3 ч. В подобных случаях невозможно ожидать эф​фекта от стимулирующей терапии, поэтому правильнее предоста​вить роженице кратковременный сон—отдых, который не должен продолжаться более 2—2,5 ч. Предварительно проводят углублен-
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ное обследование состояния плода, роженице создают энергетиче​ский фон и вводят спазмолитики (но-шпа, ганглерон, галидор или папаверин). Для достижения короткого сна обычно достаточно вос​пользоваться промедолом в сочетании с препаратами седативного действия: 1—2 мл 2 % промедола с 2 мл 0,5 % седуксена, 1—2 мл 2,5 % пипольфена или 1 мл 1 % димедрола в/в.
После пробуждения создается «глюкозо-витамино-кальциевый фон». Если плодный пузырь цел, его вскрывают. Нередко после это​го хорошая родовая деятельность восстанавливается спонтанно, что подтверждается данными аппаратных методов обследования. Если в течение ближайшего часа усиления схваток не происходит, то при​ступают к родостимуляции.
Сочетание слабости родовой деятельности с преждевременным или ранним излитием околоплодных вод ограничивает время пре​доставления отдыха роженице, так как риск интранатального инфи​цирования плода и тяжелой инфекции у матери возрастает парал​лельно увеличению безводного промежутка. Желательно, чтобы максимальный безводный промежуток до родоразрешения не пре​вышал 12 ч.
2.4. ВТОРИЧНАЯ СЛАБОСТЬ РОДОВОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ
Вторичная гипотоническая дисфункция матки (вторич​ная слабость родовой деятельности) встречается значительно реже, чем первичная. Она осложняет 2—3 % родов, одинаково часто встречается у перво- и повторнородящих женщин. При данной па​тологии у рожениц с хорошей или удовлетворительной родовой деятельностью происходит ее ослабление. Обычно это случается в конце периода раскрытия или в период изгнания.
Причины развития вторичной слабости родовой деятельности часто имеют общую природу с первичной, однако выраженность не​благоприятного действия их слабее и отрицательное влияние сказы​вается позднее. Длительный безводный промежуток, препятствие продвижению предлежащей части плода, нерациональная тактика ве​дения родов — все это может способствовать истощению энергетиче​ских ресурсов матки и развитию вторичной слабости схваток и потуг.
Вторичная слабость родовой деятельности часто осложняет те​чение родового акта у женщин, имеющих следующие особенности:
• отягощенный акушерско-гинекологический анамнез (нару​шения менструального цикла, бесплодие, аборты, невынашивание,
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осложненное  течение  родов  в  прошлом,  заболевания  половых органов);
· осложненное течение настоящей беременности (гестоз, ане​мия, иммуноконфликтная беременность, плацентарная недостаточ​ность, перенашивание);

· соматические заболевания (болезни сердечно-сосудистой сис​темы, эндокринная патология, ожирение, инфекции и интокси​кации);

· осложненное течение настоящих родов (длительный безвод​ный промежуток, крупный плод, тазовое предлежание плода, много-водие, первичная слабость родовой деятельности).
Клиническая картина. При вторичной слабости родовой дея​тельности схватки становятся редкими, короткими, интенсивность их снижается в периоде раскрытия и изгнания, несмотря на то что латентная фаза и, возможно, начало активной фазы могут протекать в обычном темпе. Раскрытие маточного зева, поступательное дви​жение предлежащей части плода по родовому каналу резко замед​ляются, а в ряде случаев прекращаются.
Затяжное течение родового акта отражается на общем состоянии роженицы, приводит к утомлению. При длительном безводном про​межутке могут появиться симптомы, свидетельствующие о развитии хорионамнионита — повышение температуры тела, проявления ин​токсикации.
На фоне затяжного течения родового акта могут появиться при​знаки гипоксии плода.
Клинические проявления слабости родовой деятельности в пе​риод изгнания состоят в ослаблении потуг: потуги становятся ко​роткими и непродуктивными. Приостанавливается продвижение предлежащей части плода. При головном предлежании плода дли​тельное (более 2 ч) стояние головки в одной плоскости малого таза может привести к некрозу мягких тканей с последующим формиро​ванием мочевых и каловых свищей.
Гипотоническая дисфункция матки нередко продолжается в по​следовом и раннем послеродовом периодах, способствуя увеличе​нию кровопотери.
Диагностика. Вторичная слабость родовой деятельности диаг​ностируется на основании оценки схваток в конце I и во II периоде родов, динамики раскрытия маточного зева и продвижения предле​жащей части. Динамическое наблюдение за этими параметрами с помощью наружного и внутреннего акушерского исследования вполне позволяет своевременно поставить правильный диагноз. Гистерография и кардиомониторный контроль дают больше объек​тивной информации о характере родовой деятельности и одновре-
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менно помогают обнаружить малейшие признаки гипоксии плода, что имеет большое значение для выбора тактики ведения родов.
Известно, что при нормальной родовой деятельности в актив​ную фазу периода раскрытия сила схваток нарастает от 40 до 50 мм рт. ст., продолжительность — от 90 до 120 с (в 2 раза дли​тельнее, чем это кажется при пальпации). Число схваток за 10 мин в среднем равняется 4. Маточная активность в среднем составляет 140-190 ЕМ.
Снижение приведенных цифровых показателей частоты, силы и продолжительности схваток свидетельствует о вторичной слабости сократительной деятельности матки. Подтверждением данного ди​агноза служат данные о динамике раскрытия маточного зева.
Еще в 1938 г. отечественный акушер В. Е. Роговин показал, что раскрытие маточного зева происходит неравномерно: во вторую по​ловину I периода родов скорость раскрытия увеличивается вдвое, что вполне соответствует современным представлениям. При фи​зиологическом течении активной фазы скорость раскрытия маточ​ного зева у первородящих соответствует 1,5—2 см/ч, у повторноро​дящих 2—2,5 см/ч. Общая продолжительность активной фазы со​ставляет у первородящих от 2,5 до 5 ч, у повторнородящих — от 1,5 до 2,5 ч. Если раскрытие маточного зева происходит медленнее, то это еще одно подтверждение недостаточности родовой деятель​ности. Динамику раскрытия маточного зева определяют, прибегая к обычным акушерским диагностическим методам: по высоте стояния контракционного кольца при наружном обследовании и, в случае необходимости, по данным внутреннего исследования. Однако во избежание гипердиагностики следует помнить, что в конце физио​логически протекающего I периода родов (после 8 см и до 10 см раскрытия) происходит некоторое замедление темпа родов — фаза замедления, которая продолжается 1—2 ч. Скорость раскрытия ма​точного зева в эту фазу понижается до 1—1,2 см/ч.
Третьей составляющей для характеристики родовой деятельно​сти является быстрота продвижения предлежащей части плода по родовому каналу. К моменту полного раскрытия головка должна быть фиксирована малым или большим сегментом во входе в таз. Местоположение головки определяют с помощью 4-го приема Лео​польда — Левицкого и Пискачека, при необходимости проведя вла​галищное исследование (табл. 6).
Диагностика слабости потуг основывается на 2 показателях: харак​теристике потуг и скорости продвижения плода по родовому каналу.
Средние показатели сократительной деятельности матки во II периоде родов, определяемые гистерографически, следующие: интенсивность   —   не  Менее  70—80 мм  рт.   ст.,  продолжитель-
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Таблица 6
Положение головки плода по отношению к плоскостям таза при затылочном предлежании

	Местоположение головки
	Данные наружного исследования
	Данные влагалищного исследования

	Головка под​вижна над вхо​дом в таз
	Головка баллотирует, т. е. лег​ко смещается в боковые сторо​ны.
Между  головкой  и  верхним краем горизонтальных ветвей лобковых костей можно сво​бодно подвести пальцы обеих рук
	Полость малого таза вся сво​бодна (можно ощупать верхний край симфиза, безымянные ли​нии, крестцовую впадину, дос​тичь мыса, если он достижим). Нижний полюс головки дости​гается с трудом

	Головка при​жата ко входу в таз
	Головка   лишена   свободных движений, сместить ее вверх можно лишь с трудом. Пальцы рук можно подвести под голов​ку, сместив последнюю
	Полость малого таза остается сво​бодной.   Незначительная   часть головки прошла плоскость вхо​да в малый таз. Пальпируется нижний полюс головки, при на​давливании она отходит вверх

	Головка фик​сирована ма​лым сегментом во входе в таз
	Наибольшая часть головки на​ходится над плоскостью входа в таз.  Пальцы исследующих рук расходятся на головке
	Легко достигается головка и об​ласть малого родничка. Крест​цовая впадина свободна, но мыс закрыт головкой. При сужении таза легко достичь мыса согну​тыми  пальцами.  Безымянные линии частично заняты голов​кой. Закрыт головкой и верхний край лобкового сочленения

	Головка фик​сирована боль​шим сегмен​том во входе в таз (головка в широкой части полости мало​го таза)
	Над входом в таз пальпируется меньшая часть головки. Паль​цы   исследующих   рук   легко сближаются.  Головки  можно с трудом достичь по Пискачеку
	2/з верхней части крестцовой впадины выполнены головкой. Сзади для исследующих паль​цев доступны последние крест​цовые   позвонки,   крестцово-копчиковое сочленение и коп​чик.  С боков   —  седалищные ости. Спереди — нижний край лобка и его внутренняя поверх​ность примерно до середины. Нижний полюс головки нахо​дится     на     интерспинальной плоскости
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Таблица 6 (оконгание)
	Местоположение головки
	Данные наружного исследования
	Данные влагалищного исследования

	Головка в уз​кой части по​лости малого таза
	Головка над плоскостью входа в малый таз не определяется. Пальпируется шеечно-плече​вая область плода. Головка лег​ко достижима по Пискачеку
	Вся крестцовая впадина выпол​нена головкой. Нижний полюс ее находится на уровне верхуш​ки крестца или ниже. Нельзя пропальпировать симфиз (за исключением нижнего края) и седалищные ости

	Головка на та​зовом дне (в плоскости выхода из ма​лого таза)
	Головка над входом в малый таз не определяется, она легко достижима по Пискачеку
	С трудом прощупываются коп​чиковые позвонки, нижний край симфиза. Во время потуг в половой щели видна волосистая часть головки


ность — не менее 90—100 с, частота сокращений — 3—4 за 10 мин. При вторичной слабости родовой деятельности все эти параметры значительно снижены. Продуктивность потуг зависит не только от силы, продолжительности и частоты сокращений матки, но и от эф​фективности сокращений поперечно-полосатой мускулатуры, глав​ным образом, передней брюшной стенки. Поэтому необходимо об​ращать внимание на состояние мышц брюшной стенки, недостаточ​ность которых может быть связана с многократными родами, грыжами различной локализации (белая линия, пупочное кольцо, паховая, пупочная), полиомиелитом, миастенией, ожирением. Не​полноценность мышц брюшной стенки может снижать продуктив​ность потуг даже при достаточной силе, продолжительности и час​тоте сокращений матки.
При нормальной родовой деятельности период изгнания у пер​вородящих в среднем занимает от 30 мин до 1 ч, у повторнородя​щих — от 15 мин до 30 мин; максимальная продолжительность у первородящих — 2 ч, у повторнородящих — 1 ч. Поступательное движение предлежащей головки заметно ускоряется. Если этого не происходит, то нужно точнее оценить параметры сократительной деятельности матки. В подобной ситуации очень важно провести дифференциальную диагностику между слабостью родовой деятель​ности и диспропорцией между размерами таза матери и головки плода.
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Лечение. Для определения лечебных мероприятий при вторич​ной слабости родовой деятельности необходимо учитывать следую​щие обстоятельства:
· степень раскрытия маточного зева;
· положение головки плода в малом тазу;
· состояние плода.
Во всех случаях терапию вторичной слабости сократительной активности матки начинают с энергетического обеспечения орга​низма роженицы и профилактики гипоксии плода. Для этого в раз​личных сочетаниях используют глюкозу, витамины В1 В6 и С, уни-тиол, препараты кальция; назначают ингаляцию кислорода. Если плодный пузырь цел, то его вскрывают. При наличии длительного безводного промежутка проводят профилактику восходящей инфек​ции (полусинтетические пенициллины, цефалоспорины).
На выбор стимулирующих средств влияет степень раскрытия маточного зева. При 5—6 см раскрытия до окончания родов требу​ется не менее 3—4 ч. В такой ситуации рационально применение внутривенного капельного введения ПГ F2a (динопрост, энзапрост, простин F2a). Этот препарат обеспечивает достаточное усиление схваток именно в активную фазу I периода родов и не оказывает серьезного отрицательного действия на плод даже при длительной инфузии. Скорость введения препарата обычная: начальная — 2,5 мкг/мин, но не выше 20 мкг/мин.
Если в течение 2 ч не удается добиться необходимого стимули​рующего эффекта, то инфузию ПГ F2a можно комбинировать с окси-тоцином. С этой целью половинную дозу ПГ F2a (2,5 мг) и половин​ную дозу окситоцина (2,5 ЕД) разводят в 500 мл изотонического раствора натрия хлорида или 5 % раствора глюкозы. Стандартная начальная скорость введения (8—10 кап./мин) может быть посте​пенно увеличена для достижения нужного эффекта, но максималь​ная скорость не должна превышать 40 кап./мин. Сочетанное ис​пользование препаратов приводит к существенному повышению контрактильной активности миометрия, подражая естественному механизму родовой деятельности и не нарушая маточно-плацентар-ный кровоток, как это происходит при изолированном применении окситоцина. Поэтому родовой стресс, который испытывает плод при искусственном усилении родовой деятельности, выражен меньше.
При раскрытии маточного зева более чем на 6 см с самого нача​ла лечения можно использовать комбинированное введение про-стагландина и окситоцина.
Изолированное использование окситоцина в настоящее время применяется редко. Во избежание неблагоприятного действия на плод, внутривенное капельное введение окситоцина возможно в те​чение короткого промежутка времени, поэтому его назначают при
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раскрытии маточного зева на 7—8 см. 5 ЕД окситоцина разводят в 500 мл 5 % глюкозы или изотонического раствора натрия хлорида. Внутривенная инфузия осуществляется с начальной скоростью 8—10 кап./мин, постепенно доводится до 35—40 кап./мин. Оксито-цин можно применять только при вскрытом плодном пузыре.
Роды, осложненные вторичной слабостью родовой деятельно​сти, представляют серьезную опасность для плода и угрозу для здо​ровья женщины. Для того чтобы своевременно корректировать так​тику ведения родов, должен вестись постоянный мониторный кон​троль за сердцебиением плода и характером сократительной деятельности матки. На изменение тактики врача оказывают влия​ние 2 основных фактора: 1) отсутствие или недостаточный эффект от медикаментозной родостимуляции; 2) гипоксия плода. В зависи​мости от акушерской ситуации избирают тот или иной метод быст​рого и бережного родоразрешения: кесарево сечение, полостные или выходные акушерские щипцы, рассечение промежности.
Кроме вышеописанных, существуют иные варианты тактики ве​дения родов, осложненных вторичной слабостью сократительной деятельности матки. Возможны ситуации, когда данный вид анома​лий родовых сил (АРС) диагностируется у женщин с сопутствующей акушерской или соматической патологией. Такое сочетание неблаго​приятных условий заставляет принять решение в пользу оперативно​го родоразрешения без попыток регуляции родовой деятельности.
Не столь часто, как при первичной слабости схваток, возможны ситуации, когда перед введением утеротонических средств рожени​ца нуждается в отдыхе. Такой тактики можно придерживаться в случае крайнего утомления женщины и отсутствия надежды на ско​рое окончание родов из-за малого раскрытия маточного зева.
Нарушение сократительной активности миометрия может рас​пространиться на последовый и ранний послеродовой период, по​этому для профилактики гипотонического кровотечения внутривен​ное введение контрактильных средств должно быть продолжено в III периоде родов и в течение 1 ч раннего послеродового периода.
2.5. ЧРЕЗМЕРНО СИЛЬНАЯ РОДОВАЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ
Чрезмерно сильная родовая деятельность относится к ги​пердинамической дисфункции сократительной активности матки. Эта аномалия встречается относительно редко (около 1 % случаев). Для нее характерны чрезвычайно сильные и частые схватки и (или) потуги на фоне повышенного тонуса матки. Если чрезмерно сильная
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родовая деятельность наблюдается на всем протяжении родового акта, то роды протекают быстро или стремительно. Стремительны​ми являются роды, которые у первородящих продолжаются менее 4 ч, а у повторнородящих — менее 2 ч. Продолжительность быст​рых родов составляет от 4 до 6 ч у первородящих и от 2 до 4 ч у по​вторнородящих. Однако этот вариант гипертонической дисфункции матки может осложнять отдельные этапы родов. В таких случаях резко укорачиваются латентная или активная фазы периода рас​крытия либо период изгнания. Общая продолжительность родов может соответствовать нормальным показателям. По существу стре​мительный характер родов касается именно стремительного прохо​ждения плода через все плоскости костного таза и Бульварного кольца.
Этиология и патогенез. Причины развития чрезмерно силь​ной родовой деятельности изучены недостаточно. К быстрому и стремительному течению родов предрасположены женщины, у ко​торых роды осложняются некоторыми видами акушерской или со​матической патологии (тяжелые формы гестоза, заболевания сер​дечно-сосудистой системы, печени, почек и др.), а также женщины, рожающие преждевременно. В некоторых случаях бурная родовая деятельность провоцируется неадекватным назначением родости-мулирующих средств.
Родам с чрезмерно сильной сократительной деятельностью мат​ки присуще сильное возбуждение симпатико-адреналовой и холе-нергической нервной системы с нарушением их пропорциональных соотношений. Для таких родов характерны расстройства взаимосвя​зи и взаимоотношений продуцируемых организмом роженицы кон-трактильных веществ с превалированием влияния ПГ F2a, окситоци-на, серотонина. Эти изменения можно рассматривать как некоторые патогенетические звенья формирования частых, интенсивных, дли​тельных сокращений матки на фоне ее высокого тонуса. Такой характер сократительной деятельности приводит к быстрому рас​крытию шейки, часто за счет ее разрывов, и столь же быстрому по​ступательному движению плода по родовому каналу, сопровождаю​щемуся обширными травмами у матери и плода. Травмирование плода происходит вследствие сочетания механических факторов и нарушения кровообращения в системе мать—плацента—плод.
Клиническая картина. Для чрезмерно сильной родовой дея​тельности характерно бурное начало родов: сильные схватки следу​ют одна за другой с частотой, превышающей 5 схваток за 10 мин, и быстро приводят к полному раскрытию зева. После излития вод в 1, 2, 3 потуги рождается плод и сразу за ним — послед.
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Характерным для быстрого и стремительного течения родов яв​ляется возбужденное состояние женщины, выражающееся повы​шенной двигательной активностью, учащением пульса и дыхания, подъемом АД. Возможны тошнота, рвота, потливость, повышение температуры тела.
При бурном развитии родовой деятельности из-за нарушения маточно-плацентарного и плодово-плацентарного кровообращения часто наступает гипоксия плода. Вследствие очень быстрого про​движения по родовым путям у плода могут возникнуть различные травмы: кефалогематомы, кровоизлияния в головной и спинной мозг, переломы ключицы и др.
Быстрое и стремительное течение родов является причиной серьезных травм мягких родовых путей у матери: глубокие разрывы шейки матки, обширные разрывы слизистой влагалища, большие разрывы промежности.
Стремительное продвижение плода по родовому каналу, особен​но при короткой пуповине, может привести к преждевременной от​слойке нормально расположенной плаценты со всеми неблагопри​ятными последствиями для матери и плода. В результате быстрого опорожнения матки возможно нарушение отделения плаценты и рождения последа, развитие гипотонического состояния в ранний послеродовой период, что приводит к значительному возрастанию кровопотери. Кровотечение может приобретать характер массивно​го, так как бурная родовая деятельность нередко сопровождается острым ДВС-синдромом.
Диагностика. Диагностика чрезмерно сильной родовой дея​тельности не представляет трудностей. Она основывается на объек​тивной оценке характера схваток, динамики открытия маточного зева и продвижения плода по родовому каналу. Безусловно, следует обращать внимание на поведение и общее состояние роженицы.
Если бурная сократительная деятельность осложняет течение отдельных этапов родового акта, то помогает диагностике монитор-ное наблюдение за характером схваток и тонусом матки.
Нередко констатация данной аномалии оказывается невозмож​ной, так как слишком интенсивная сократительная деятельность матки застигает женщину врасплох и роды могут произойти вне ле​чебного учреждения, без медицинской помощи.
Лечение. Лечебные мероприятия должны быть направлены на снижение повышенной активности матки. С этой целью в современ​ном акушерстве применяют внутривенное введение в-адреномиме-тиков (партусистен, алупент, бриканил, гинипрал), которые имеют ряд преимуществ:
• быстрое наступление эффекта (через 5—10 мин);
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· возможность регуляции родовой деятельности изменением скорости инфузии препарата;

· улучшение маточного и маточно-плацентарного кровотока, что оказывает благоприятное действие на плод.

Для этого 0,5 мг партусистена, алупента, бриканила или 10 мкг гинипрала разводят в 400 мл изотонического раствора натрия хло​рида либо 5 % глюкозы и начинают инфузию с небольшой скоро​стью — 8—10 кап./мин, наблюдая за характером схваток. Каждые Ю мин скорость вливания увеличивают на 8 кап. до тех пор, пока частота схваток установится на уровне 4—5 за 10 мин (Сидоро​ва И. С, 1998). Введение [3-адреномиметиков по мере необходимо​сти может осуществляться до рождения плода. При хорошем эффек​те инфузию токолитиков можно прекратить, переходя на введение спазмолитиков (но-шпа, ганглерон, баралгин).
Роженицам, страдающим сердечно-сосудистыми заболеваниями, тиреотоксикозом, сахарным диабетом, использование в-адреномиме-тиков противопоказано. В таких случаях применяют внутривенное капельное введение антагонистов кальция: изоптин или верапамил в количестве 2 мл 0,25 % раствора в 200 мл 0,9 % натрия хлорида либо 5 % глюкозы вводятся с начальной скоростью 10 кап./мин. Скорость инфузии постепенно увеличивается до 20—40 кап./мин под контро​лем характера схваток, АД, ЧСС роженицы и плода.
Роженица должна лежать на боку, противоположном позиции плода. Такое положение несколько снижает сократительную актив​ность матки.
При отсутствии р-адреномиметиков или антагонистов кальция (или при наличии противопоказаний) можно использовать ингаля​ционный наркоз фторотаном, являющимся одним из наиболее мощ​ных и управляемых ингаляционных анестетиков. Кратковременное применение фторотана оправдано у рожениц с чрезмерно сильной родовой деятельностью.
Во всех случаях необходимо проводить профилактику гипоксии плода и кровотечений в послеродовом и раннем послеродовом пе​риодах.
2.6. ДИСКООРДИНИРОВАННАЯ РОДОВАЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ
Дискоординированная родовая деятельность относится к гипердинамической дисфункции сократительной активности матки. Эта серьезная, опасная для матери и плода патология встречается нечасто (лишь в 1—3 % от общего числа родов). Под дискоордина-цией родовой деятельности понимают отсутствие координирован-
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ных сокращений между различными отделами матки: правой и ле​вой ее половиной, верхним (дно, тело) и нижним отделами. Нару​шение координации схваток, возможно, связано с изменением локализации так называемого водителя ритма, который начинает функционировать в области дна, тела и даже нижнего сегмента. Считается, что сокращения в области дна более сильные, чем в об​ласти тела и нижнего сегмента, что объясняется толщиной миомет-рия и скоплением сократительного белка актомиозина. «Водитель ритма» — понятие физиологическое, а не анатомическое, так как его гистологического подтверждения до сих пор не выявлено. Формы дискоординации родовой деятельности разнообразны:
· распространение волны сокращения матки с нижнего сегмен​та вверх (доминанта нижнего сегмента; спастическая сегментарная дистоция тела матки);

· отсутствие расслабления шейки в момент сокращения муску​латуры тела матки (дистоция шейки матки);

· спазм мускулатуры всех отделов матки (тетания матки).
В настоящее время 2 первых варианта часто и вполне обосно​ванно объединяют в одно понятие — спастическое контракционное кольцо. При данной патологии «водитель ритма» смещен на грани​цу нижнего сегмента и тела матки, поэтому волна сокращения начи​нается не с верхних отделов матки, а с нижнего сегмента. Вследст​вие этого возникает спазм циркулярных мышц нижнего сегмента. Спазматическое сокращение нижнего сегмента может формировать​ся на разных уровнях: от его границы с телом матки до внутреннего зева включительно.
Тетания матки относится к самой тяжелой форме гипертониче​ской дисфункции матки, при которой возникают несколько центров возбуждения. Разные участки матки имеют свою силу, частоту и продолжительность сокращений. Не формируется единой волны со​кращения. Отсутствует суммарный эффект схватки — расслабление и раскрытие маточного зева.
Причины возникновения дискоординированной родовой дея​тельности изучены недостаточно. Предрасполагающими факторами являются пороки развития матки, рубцовые изменения шейки матки, плоский плодный пузырь, дегенеративные изменения матки вследст​вие перенесенного воспалительного процесса или наличия новообра​зований матки. Дискоординация сократительной активности матки довольно часто развивается при отсутствии готовности организма женщины к родам, в том числе при незрелой шейке матки.
Клиническая картина. Дискоординированная родовая дея​тельность сопровождается беспокойным поведением роженицы, ко-
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торая жалуется на резкие болезненные схватки. Болевые ощущения локализуются преимущественно в области крестца, а не в нижних отделах живота, как при неосложненном течении родов. При тета​нии матки боли становятся тупыми и постоянными. При дискоор-динации схваток роженица ведет себя беспокойно, мечется, кричит, при переходе к тетании матки часто становится безучастной. Диско-ординация сократительной деятельности может сопровождаться рвотой, потливостью, гипертермией, тахикардией, повышением АД. Нарушается самостоятельное мочеиспускание.
Типичной особенностью клинического течения родов, ослож​ненных дискоординацией схваток, является отсутствие динамики раскрытия шейки матки и продвижения плода по родовому каналу. Предлежащая часть долго остается подвижной над входом в малый таз. Значительно чаще, чем при физиологическом течении родов, наблюдаются неправильные вставления головки: разгибатель-ные, высокое прямое стояние стреловидного шва, заднетеменное асинклитическое вставление. Эти факты свидетельствуют о том, что наряду с формой и размерами входа в малый таз и головки плода нижний сегмент матки определяет особенности биомеханизма родов.
Дискоординация родовой деятельности резко нарушает маточ-но-плацентарное кровообращение, в результате чего быстро разви​вается тяжелая гипоксия. Отрицательное механическое действие на состояние плода могут оказывать циркуляторные спазматические сокращения в области нижнего сегмента матки, приводящие к кро​воизлияниям.
Все виды дискоординации родовой деятельности сопровождают​ся не только гипертонусом матки, но и нарушением равновесия ме​жду внутриамниотическим и внутримиометральным давлением. Превалирование внутримиометрального давления может привести к преждевременной отслойке плаценты. Превышение внутриамнио-тического давления грозит тяжелейшим осложнением — эмболией околоплодными водами.
Раскрытие маточного зева при дистоции шейки матки наступает лишь после глубоких разрывов, в некоторых случаях переходящих на нижний сегмент. При остальных вариантах дискоординации схваток раскрытие шейки матки невозможно без адекватного лече​ния. Если рождение плода все же происходит через естественные родовые пути, то нарушение сократительной деятельности приво​дит к осложненному течению последового и послеродового перио​дов, что сопровождается повышенной кровопотерей, в патогенезе которой, кроме гипотонического состояния миометрия, могут иг​рать роль и нарушения в системе гемостаза.
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Диагностика. Диагноз дискоординированной родовой деятель​ности устанавливается на основании оценки характера родовой дея​тельности и ее эффективности. Для распознавания формы аномалии сократительной активности матки используются:
· жалобы роженицы;
· оценка общего состояния женщины;
· данные наружного и внутреннего акушерского обследования;
· результаты аппаратных методов обследования. Клиническая картина сопровождается ярко выраженным набором
жалоб: резкие боли (чаще — в крестце, реже — внизу живота), появ​ляющиеся во время схватки; тошнота, рвота, чувство страха. При тета​нии матки характер жалоб может измениться: боль становится посто​янной, но преимущественно тупой; вместо страха появляется апатия.
Общее состояние женщины во многом зависит от выраженности болевого симптома, а также от вегетативных нарушений (обильное потоотделение, гипертермия, тахикардия, АГ и др.), которые слабо выражены при дистоции шейки матки и усиливаются при тетании матки.
Внимательное акушерское обследование дает довольно точное представление о характере нарушений родовой деятельности. При дистоции шейки наружными приемами можно обнаружить повы​шенный тонус матки, несколько затрудняющий определение мелких частей плода, его позицию и вид. При сегментарном сокращении циркулярных мышц нижнего сегмента удается пальпировать «спа​стическое кольцо». И в том, и в другом случае головка остается под​вижной над входом в таз. В случае тетании плод плотно охвачен маткой. В напряженном состоянии находится не только тело, но и нижний сегмент матки, поэтому, как правило, не удается опреде​лить положение, позицию, предлежащую часть плода. Схватки не​равномерные по силе, частоте, продолжительности; при тетании на фоне гипертонуса матки сокращения кажутся слабыми.
Влагалищное исследование свидетельствует об отсутствии дина​мики родового акта: шейка толстая, часто отечная, в области внут​реннего зева или прилегающего к нему нижнего сегмента пальпиру​ется спастическое кольцо — «жом». Плоский плодный пузырь не​редко плотно связан с тканями нижнего сегмента. Головка плода длительное время остается подвижной над входом в таз, часто име​ет тенденцию к формированию неправильных вставлений. При те​тании матки влагалищное исследование может выявить напряжение мышц тазового дна и спастическое сужение влагалища.
Диагноз дискоординированной сократительной деятельности матки подтверждается с помощью кардиотокографии, наружной
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многоканальной гистерографии и внутренней токографии. Аппарат​ные исследования выявляют нерегулярные по частоте, продолжи​тельности и силе сокращения на фоне повышенного базального то​нуса миометрия. Временами несколько маточных циклов соединя​ются в судорожные сокращения. При тетании матки на фоне гипертонуса схватки могут быть редкими, с низкой амплитудой со​кращения. С помощью многоканальной гистерографии определяют асинхронность и аритмичность сокращений различных отделов матки. Точные данные о состоянии базального тонуса матки полу​чают с помощью внутренней токографии, они значительно превы​шают нормальные цифры, равные 8—12 мм рт. ст.
Кардиотокография, проводимая до родоразрешения в динамике, помогает не только наблюдению за родовой деятельностью, но и обеспечивает раннюю диагностику гипоксии плода.
Лечение. Роды, осложненные дискоординацией сократительной деятельности миометрия, могут проводиться через естественные ро​довые пути или завершаться операцией кесарева сечения.
Показаниями к оперативному родоразрешению служат:
· отягощенный акушерско-гинекологический анамнез (длитель​ное бесплодие, невынашивание беременности, неблагоприятный ис​ход предыдущих родов и др.);

· сопутствующая соматическая (сердечно-сосудистые, эндок​ринные, бронхолегочные и другие заболевания) и акушерская (ги​поксия плода, перенашивание, тазовые предлежания и неправиль​ные вставления головки, крупный плод, сужение таза, гестоз, миома матки и др.) патология;

· первородящие старше 30 лет;
•
отсутствие эффекта от консервативной терапии.
Консервативное ведение родов требует от врача чрезвычайной
настороженности и тщательного наблюдения за динамикой схваток и состоянием плода. Дискоординированные сокращения миометрия на фоне гипертонуса матки часто и довольно быстро способствуют развитию острой гипоксии плода, поэтому нужно быть всегда гото​вым к изменению тактики проводимого лечения с консервативной на хирургическую. Консервативное лечение гипертонуса нижнего сегмента и дистоции шейки матки имеет много общего. Оно начина​ется с назначения спазмолитиков и токолитиков. Спазмолитики (2 мл но-шпы, 4 мл папаверина, 4 мл ганглерона или 5 мл баралги-на) вводятся внутривенно. Токолитики (в-адреномиметики) ис​пользуются в дозировках, достаточных для полного устранения су-дорожных сокращений. Для этого 0,5 мг партусистена, алупента, бриканила или 10 мкг гинипрала разводят в 300 мл изотонического
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раствора натрия хлорида или 5 % глюкозы. Инфузию начинают со скорости 10 кап./мин и увеличивают ее на 10 кап. каждые 10 мин до 40 кап./мин. При наличии противопоказаний к в-адреномиметикам с целью регуляции родовой деятельности применяют антагонисты кальция (изоптин, верапамил). Один из антагонистов кальция раз-водят в 300 мл физиологического раствора непосредственно перед введением и начинают внутривенную инфузию с начальной скоро​стью 0,8 мкг/мин (10 кап./мин). Длительность введения не должна превышать 1 ч. Для усиления токолитического эффекта применяют сочетанную инфузию в-адреномиметиков и антагонистов кальция, поскольку они потенцируют действие друг друга.
При раскрытии маточного зева более 3—4 см можно ввести 1—2 мл 2 % раствора промедола. Для снятия психической напря​женности полезно использовать транквилизаторы (например, 2 мл 0,5 % седуксена) с антигистаминными препаратами (1—2 мл 2,5 % пипольфена).
Если терапия окажется недостаточно эффективной, в комплекс лечебных мероприятий добавляют эпидуральную анестезию, кото​рая проводится путем пункции и катетеризации эпидурального про​странства на уровне II—III или III—IV поясничных позвонков. В ка​честве анестетика чаще всего используют тримекаин, лидокаин или бупивакаин. После ликвидации судорожных сокращений матки нормальная родовая деятельность может восстановиться самостоя​тельно. Если этого не произойдет, то под продолжающейся эпиду-ральной анестезией приступают к осторожной родостимуляции ПГ Е2 (при раскрытии маточного зева до 4 см) или F2a (при боль​шем раскрытии — 4—5 см).
В периоде изгнания после рождения головки плода может насту​пить спазм внутреннего зева или нижнего сегмента, затрудняющий выведение плечиков. Для профилактики данного осложнения II пе​риод родов следует проводить под прикрытием спазмолитиков. Профилактика кровотечений в последовом и послеродовом перио​дах обязательна.
Тотальный спазм мускулатуры матки чаще всего требует опера​тивного родоразрешения, главным образом в интересах плода. Кон​сервативное ведение родов в таких случаях является исключением, обычно связанным с наличием противопоказаний или отказом жен​щины от операции. Лечение тетании матки во многом совпадает с терапией других форм дискоординированной родовой деятель​ности. В комплекс лечебных мероприятий могут быть включены: лечебный акушерский наркоз, токолитики, спазмолитики, эпиду-ральная анестезия, транквилизаторы и антигистаминные препара​ты, средства профилактики гипоксии плода.
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В современной акушерской практике для быстрого снятия то​тального спазма матки чаще используют токолиз болюсной формы гинипрала (25 мкг в/в медленно в 20 мл физиологического раство​ра). Режим введения токолитического средства должен быть доста​точным для полного снятия сократительной деятельности и сниже​ния маточного тонуса до 10—12 мм рт. ст. Затем токолиз (10 мкг гинипрала в 400 мл физиологического раствора) продолжается 40—60 мин. Если в течение ближайшего часа после прекращения введения р-адреномиметиков не восстанавливается нормальный ха​рактер родовой деятельности, то начинают осторожное капельное введение простагландинов. Для наибольшей эффективности можно сочетать инфузию (3-адреномиметиков и ПГ Е2 в латентную фазу или F2a в активную фазу периода раскрытия. Сочетанное примене​ние этих препаратов приводит к увеличению амплитуды сокраще​ния на фоне сохранения нормального базального тонуса миомет-рия, что способствует ускорению раскрытия маточного зева. Если эпидуральная анестезия по каким-либо причинам невозможна, то​колиз и последующую родостимуляцию проводят на фоне спазмо​литиков, анальгетиков, транквилизаторов с антигистаминными средствами, как при лечении других форм дискоординации сократи​тельной деятельности. По тем же правилам проводят последовый и ранний послеродовой периоды.
Профилактика внутриматочной гипоксии плода обязательна при всех нарушениях сократительной деятельности. Адекватная по​мощь роженице благоприятно отражается на состоянии плода: все средства и методы, применяемые для ликвидации судорожных со​кращений, способствуют улучшению маточно-плацентарного кро​вотока, ликвидации переполнения интервиллезных пространств венозной кровью и увеличению притока артериальной крови. Не следует забывать об использовании общепринятых средств профи​лактики: глюкозы, витаминов Въ В6 и С, кокарбоксилазы, милдро-ната, ингаляций кислорода и др. Однако необходимо помнить, что все эти средства оказываются действенными только после ликвида​ции тотального спазма матки.    
2.7. ПРОФИЛАКТИКА АНОМАЛИЙ РОДОВЫХ СИЛ
Профилактика аномалий родовых сил матки должна начинаться с отбора женщин группы повышенного риска по данной патологии. К ним относятся:
• первородящие старше 30 лет и моложе 18 лет;
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· женщины с отягощенным акушерско-гинекологическим ана​мнезом (нарушение менструального цикла, бесплодие, невынашива​ние, осложненное течение и неблагоприятный исход предыдущих родов, аборты);

· женщины с патологией полового аппарата (хронические воспа- лительные заболевания, лейомиома, аденомиоз, пороки развития);
· беременные, имеющие соматические заболевания, эндокрин-ную патологию, ожирение, психоневрологические заболевания, ней-роциркуляторные дистонии;

· беременные с осложненным течением настоящей беременно-сти (гестоз, анемия, хроническая плацентарная недостаточность и др.) и перерастяжением матки (многоводие, многоплодие, крупный плод);

· беременные, имеющие неправильную форму и уменьшенные размеры таза.

Профилактические мероприятия у женщин группы риска долж​ны проводиться в 2 этапа:
· тщательное обследование и необходимая реабилитация перед планируемой беременностью;

· подготовка беременных к родам.
К сожалению, профилактические меры первого этапа довольно редко удается осуществить, так как наши соотечественницы нечасто планируют беременность и еще реже к ней серьезно готовятся. Если же это случается, то женщина должна быть тщательно и всесторон​не обследована для проведения индивидуальной этиопатогенетиче-ской терапии.
Во время беременности на втором этапе профилактических ме​роприятий необходимо выявить женщин группы риска и своевре​менно начинать их подготовку к родам.
Большое значение для развития нормальной родовой деятель​ности имеет готовность организма женщины, особенно состояние шейки матки, степень ее зрелости, отражающей синхронную готов​ность матери и плода к родам. В акушерской практике разработаны различные методы подготовки к родам, включая немедикаментоз​ные (психофизиопрофилактическая подготовка, метод биологиче​ской обратной связи) и медикаментозные.
Метод психопрофилактической подготовки к родам был разра​ботан в нашей стране. В основу его легло учение о сущности родо​вой боли. Теоретическим обоснованием этого метода подготовки беременных к родам является положение о том, что боль не являет​ся обязательным компонентом при нормальном течении родов. Цель  психопрофилактической  подготовки  к родам заключается
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в отключении психогенного компонента родовой боли, устранении представления о ее неизбежности и непереносимости. Опыт работы в Центре подготовки беременных к родам в Государственном учреж​дении НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта РАМН пока​зал, что устранение страха, уверенность в малоболезненном течении и благоприятном исходе родов способствуют снижению болевых ощущений.
Немаловажную роль при беременности с целью подготовки к родам играет лечебная физкультура. Во время тренировок женщина лучше узнает свое тело и учится контролировать его. В дальнейшем это не только облегчает роды, но и помогает организму быстрее восстановиться после них.
Метод аэрофитотерапии основан на использовании в искусст​венных условиях природных концентраций летучих компонентов эфирных масел, спектр биологической активности которых доволь​но широк и охватывает различные системы организма. Эфирные масла обладают гипотензивным, десенсибилизирующим, спазмоли​тическим, седативным, аналгезирующим, противовоспалительным действием. При сочетании с лечебной гимнастикой повышается влияние биологически активных веществ на организм за счет акти​вации мышечной деятельности и функции внешнего дыхания.
Для подготовки к родам в последнее время в акушерской прак​тике применяется метод биологической обратной связи (БОС). Ме​тод БОС направлен на активизацию внутренних резервов организ​ма. Суть данного метода — обучение саморегуляции и управлению физиологическими функциями. На основе полученной информации пациентка под руководством врача с помощью специальных прие​мов и аппаратуры развивает навыки саморегуляции. Программа подготовки состоит из нескольких базовых методик, разработанных учеными Санкт-Петербургской фирмы «Биосвязь»:
· метод диафрагмально-релаксационного типа дыхания (Сме-танкин А. А.);

· метод коррекции психоэмоционального состояния;
· метод мышечной релаксации.
Применение метода диафрагмально-релаксационного типа ды​хания дает следующие физиологические эффекты:
· изменение сложившегося стереотипа в работе кардиореспира-торной системы в сторону поддержания гомеостаза;
· улучшение гомеостаза;
· улучшение микроциркуляции;
· повышение порога стрессорного восприятия.
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Индивидуальные занятия методом БОС по технике правильного дыхания в родах укрепляют чувство уверенности в себе и в благо-прятном исходе родов.
Большое значение для возникновения нормальной родовой дея​тельности и правильной ее регуляции на фоне общей подготовки беременной к родам имеет готовность шейки матки и нижнего сег​мента, а также чувствительность миометрия к воздействию кон-трактильных веществ. В настоящее время значение «зрелости» шей​ки матки в тактике ведения родов неоспоримо.
В качестве эффективных средств для достижения оптимальной биологической готовности к родам в короткие сроки в клинической практике используются препараты простагландинов. Установлено, что у женщин, родоразрешенных кесаревым сечением без родовой деятельности, содержание ПГ Е и ПГ F2a в околоплодных водах ни​же, чем у женщин, которые родоразрешались через естественные родовые пути. При слабости родовой деятельности концентрация ПГ в 1,5 раза меньше, чем при физиологических родах. Эти данные свидетельствуют о том, что ПГ необходимы для наступления родо​вой деятельности.
Для подготовки шейки матки применяют препараты группы ПГ Е2. Именно с помощью ПГ Е2 индуцируется начало родовой дея​тельности и происходят необходимые структурные изменения шей​ки матки, позволяющие оценить ее как «зрелую».
При «созревающей» или «недостаточно зрелой» шейке матки для более быстрого ее созревания применяют:
· цервипрост, содержащий 0,5 мг ПГ Е2 (динопростон);
· препидил-гель, содержащий 0,5 мг ПГ Е2 (динопростон);
· простенон-гель, содержащий 1 или 2 мг ПГ Е2 (динопростон);
· сочетанное применение гелей и инфузий (3-адреномиметиков (гинипрал 10 мкг 2 мл, бриканил 0,5 мг 1 мл в 500 мл физиологиче​ского раствора или 5 % раствора глюкозы).

Внутривенное капельное введение раствора р-адреномиметика осуществляется в стандартной терапевтической дозе 10—12 кап./мин в течение 5—6 ч. Не ранее чем через 30—40 мин от начала инфузий вводится 0,5 мг геля ПГ Е2 интрацервикально. Методика локального применения простагландинов в сочетании с р-адреномиметиками эффективнее и безопаснее, чем монотерапия простагландинами. Кроме того, применение р-адреномиметиков профилактирует ги​перстимуляцию миометрия, дистресс-синдром плода.
При наличии противопоказаний для применения в-адреномиме-тиков можно использовать инфузий антагонистов кальция, внутри​венное капельное введение которых (верапамил 0,25 % 2 мл) осуще-
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ствляют в 200—300 мл физиологического раствора. Через 30 мин от начала инфузии интрацервикально вводят простагландиновый гель.
При «незрелой» шейке матки используют ламинарии, как нату​ральные, так и созданные на полимерной основе (дилапан и др.). Ламинарии применяют интрацервикально для механического рас​ширения цервикального канала по 1—3 шт. на 24 ч. Длительность применения составляет 2—3 сут. Благодаря гигроскопическим свой​ствам при введении в цервикальный канал они оттягивают жид​кость из шейки матки, набухают, растягивают ткани (механический эффект) и индуцируют освобождение эндогенного простагландина Е (биохимический эффект, способствующий снижению количества коллагена в структуре шейки матки). Противопоказаниями для при​менения ламинарий являются воспалительные заболевания генита​лий, опухоли шейки матки, рубец на матке, аномалии расположения плаценты. Известно, что при введении ламинарий имеется болевой синдром, риск развития восходящей инфекции и опасность разрыва плодных оболочек. Для профилактики данных осложнений исполь​зуют инстилла-гель (лидокаин + хлоргексидин), обладающий высо​ким местным обезболивающим и антимикробным эффектом. Ин​стилла-гель применяется интрацервикально перед введением лами​нарий.
Расслаблению миометрия и ускорению созревания шейки матки способствуют антагонисты кальция, которые назначают внутрь или в/в капельно. Верапамил (изоптин, финоптин) принимают 2—3 раза в день по 0,04—0,08 г, нифедипин — по 0,01—0,02 г. Для внутривен​ной инфузии 2 мл 0,25 % верапамила разводят в 200 мл изотониче​ского раствора натрия хлорида или 5 % раствора глюкозы. Началь​ная скорость введения — 10 кап./мин, конечная — не более 40 кап./мин. Обязателен контроль за АД, ЧСС беременной и плода. Курс лечения — 3 дня. Антагонисты кальция используются в тех случаях, когда беременным противопоказано применение других методов. «Созревание» шейки, вероятно, происходит за счет релак​сации миометрия и улучшения маточно-плацентарного кровообра​щения. Этому способствует изменение уровня кальция в утеромио-цитах, в частности, блокирует переход ионов кальция из межкле-точного пространства внутрь, уменьшается способность вызывать механическое напряжение.
В комплексной подготовке используют водорастворимые анти-
оксиданты — унитиол и аскорбиновую кислоту. Применяют 5 % раствор унитиола из расчета 1 мл на 10 кг массы тела беременной,
5% раствор аскорбиновой кислоты — 2 мл на каждые 5 мл унитио-
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ла. Этот комплекс можно вводить в/в с 20 мл 40 % глюкозы дважды в сутки. Те же количества унитиола и аскорбиновой кислоты можно вводить в/м также 2 раза в сутки. Курс лечения составляет 5—7 дней. Применение антиоксидантов (витамин С, унитиол) при​водит к накоплению энергетических ресурсов организма, усилению окислительно-восстановительных процессов в миометрии, что спо​собствует повышению сократительного потенциала.
В настоящее время вопрос о подготовке к родам эстрогенами ос​тается по-прежнему дискутабельным в нашей стране. В зарубежных клиниках эстрогены для подготовки к родам не применяются. Как показали многочисленные исследования, готовность к родам в-большей степени зависит не от концентрации половых стероидов в плазме крови, а от чувствительности утеромиоцитов к ним.
Синтетические антигестагены (мифегин, мифолеан, мифепри-стон) в акушерской практике для подготовки к родам применяются сравнительно недавно (Информационное письмо Минздрава РФ, 2003).
Антигестагены подавляют действие прогестерона на уровне ре​цепторов, стимулируют секрецию децидуальной тканью интерлей-кина-8, который, в свою очередь, потенцирует действие эндогенных простагландинов, повышает чувствительность миометрия к утеро-тоническим средствам.
Схема применения мифепристона для подготовки к родам:
Мифепристон назначается беременным в дозе 200 мг (1 таблет​ка) один раз в сутки (утром) перорально, с интервалом 24 ч, в тече​ние 2 дней. При отсутствии родовой деятельности или недостаточ​ном эффекте от применения мифепристона через 48—72 ч после по​следнего приема (в зависимости от акушерской ситуации и степени зрелости шейки матки) назначают простагландины.
Показания для применения простагландинов:
—
доношенная беременность при отсутствии биологической го​
товности к родам («незрелая» шейка матки);
· гестоз (легкие и средние формы) — I—II степени нефропатии;
· гемолитическая болезнь плода (легкие формы);
· переношенная беременность;
· холестатический гепатоз;
· тазовое предлежание плода (масса тела плода менее 3500 г);
· хроническая плацентарная недостаточность и гипотрофия плода;

· заболевания почек при отсутствии почечной недостаточности;
· легкие формы сахарного диабета (диабет беременных, диабет тип II).
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Противопоказания для применения простагландинов:
· тяжелые формы гемолитической болезни плода;
· тяжелые формы гестоза (преэклампсия, эклампсия);
· длительная кортикостероидная терапия;
· нарушение свертывающей системы крови;
· острая и хроническая почечная недостаточность;
· острая и хроническая печеночная недостаточность;
· хроническая надпочечниковая недостаточность;
· наличие тяжелых форм экстрагенитальной патологии. Сравнительно недавно для подготовки к родам стали применять
человеческий рекомбинантный релаксин (полипептид, синтезируе​мый плацентой и децидуальной тканью). Данный препарат способ​ствует созреванию шейки матки, что, очевидно, связано с его влия​нием на соединительную ткань. В шейке матки как органе-мишени для релаксина имеются рецепторы. Для введения препарата исполь​зуется метод внутривенной микроперфузии в течение 24 ч (25-75 мг релаксина на 1 кг массы тела женщины в 1000—1500 мл физиологического раствора).
Комплексная, своевременная и адекватная подготовка к родам, особенно при наличии экстрагенитальной патологии, при ослож​ненном течении беременности, приводит к созреванию шейки мат​ки, что создает благоприятные условия для развития родовой дея​тельности или, если того требует акушерская ситуация, для родо-возбуждения. При применении различных способов подготовки к родам (медикаментозных и немедикаментозных) уменьшается ве​роятность развития аномалий родовой деятельности и, соответст​венно, снижается количество оперативных родов.
Глава 3
РАЗРЫВЫ МАТКИ
Разрыв матки во время беременности или в родах являет​ся тяжелейшим проявлением акушерского травматизма. Частота его в разных странах колеблется от 0,015 до 1,51 % родов. У 70—80 % женщин из их числа разрыв матки наступает по старому рубцу.
Обширная травма, массивная кровопотеря, шок, присоединив​шаяся инфекция делают оказание медицинской помощи при этой патологии весьма трудным делом, требующим не только квалифи​цированного хирургического вмешательства, но и целенаправлен​ных реанимационных мероприятий, длительной ИТ. В связи с этим спасение беременной или роженицы не всегда оказывается возмож​ным — летальность при разрывах матки достигает 3—4 %. По дан​ным ВОЗ, ежегодно в мире от разрыва матки и эмболии околоплод​ными водами погибает около 80 тыс. женщин (Кулаков В. И., Чер​нуха Е. А., Комиссарова Л. М., 2004).
Летальность зависит от многих факторов. Важнейшим из них является запоздалость хирургического вмешательства и проведения противошоковых мероприятий, включая переливание компонентов крови и кровезаменителей. Среди поздно госпитализированных женщин летальность может достигать 60—70 %, также высока в этих случаях и перинатальная смертность, которая в среднем при разрывах матки составляет 30—40 %. Особенно опасны разрывы матки у беременных, если катастрофа происходит дома. На исход заболевания оказывает отрицательное влияние не только задержка неотложной помощи, но и дополнительная травма, связанная с транспортировкой. События могут разворачиваться настолько стре​мительно, состояние больной может быть настолько тяжелым, что у некоторых женщин правильный диагноз при жизни не устанавлива​ется и должная помощь им не оказывается.
Приведенные данные подчеркивают исключительную важность профилактической работы женских консультаций, направленной на своевременное выявление и госпитализацию беременных, у кото​рых может быть заподозрена возможность разрыва матки.
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В последние годы значительно изменилась структура разрывов матки. Уменьшилась их частота в силу механических причин (неправильное положение плода, диспропорция между размерами головки ребенка и таза матери и т. п.). Реже встречаются насильст​венные разрывы, особенно как следствие грубых или неосторожных акушерских вмешательств. У некоторого числа женщин разрыв мат​ки наступает на фоне отягощенного акушерского анамнеза, упорной слабости родовой деятельности, даже при отсутствии на ней опера​ционного рубца. В 35—75 % подобных случаев многие авторы свя​зывают наступление разрыва с неадекватным применением оксито-цина или простагландинов.
Все более возрастает частота разрывов матки по рубцу после пе​ренесенной операции, что связано с увеличением числа кесаревых сечений, абортов, особенно осложняющихся полной или неполной перфорацией матки, воспалительными процессами. Немаловажно возрастание числа консервативно-пластических операций при мио​ме матки у лиц репродуктивного возраста. Неудивительно, что ру​бец на матке имеется у 4—8 % беременных и рожениц.
Причинами смерти женщин при разрывах матки в подавляющем большинстве случаев (66—90 %) являются шок и анемия, ре​же — септические осложнения. Среди выживших женщин в после​дующем некоторые из них страдают гипоксической энцефалопатией.
Являясь грозным осложнением для матери, разрывы матки в еще большей степени губительны для плода; потеря плода наблюдается в 40—50 % случаев, а при некоторых формах разрывов — в 100 %. Естественно, что выжившие дети нередко болеют, страдая от по​следствий гипоксии и родовой травмы.
3.1. КЛАССИФИКАЦИЯ РАЗРЫВОВ МАТКИ
Разработанная Л. С. Персианиновым в 1964 г. классифи​кация разрывов матки является до настоящего времени наиболее распространенной.
I. По времени происхождения:
1. Разрыв во время беременности.
2. Разрыв во время родов.
П. По патогенетическому признаку: 1. Самопроизвольные разрывы матки:
1) механические (при механическом препятствии для родо-разрешения и здоровой маточной стенке);
2) гистопатические (при патологических изменениях ма​точной стенки);
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3) механическо-гистопатические (при сочетании препятст​вия для родоразрешения и патологических изменений маточной стенки). 2. Насильственные разрывы матки:
1) травматические (от грубого вмешательства во время ро​дов при отсутствии перерастяжения нижнего сегмента или во время беременности и родов от случайной трав​мы);
2) смешанные (от внешнего воздействия при наличии пере​растяжения нижнего сегмента матки).
III.
По клиническому течению:
1. Угрожающий разрыв.
2. Начавшийся разрыв.
3. Совершившийся разрыв.
IV.
По характеру повреждения:
1. Трещина (надрыв).
2. Неполный разрыв (не проникающий в брюшную полость).
3. Полный разрыв (проникающий в брюшную полость).
V.
По локализации:
1. Разрыв в дне матки.
2. Разрыв в теле матки.
3. Разрыв в нижнем сегменте.
4. Отрыв матки от сводов влагалища.
Общепринятым является деление всех разрывов матки на само​произвольные и насильственные; последние встречаются значитель​но реже (5,6—12 %). Уже из самого названия следует, что к группе самопроизвольных следует относить разрывы, в возникновении ко​торых внешнее воздействие не имело места. При насильственных разрывах внешнее воздействие (грубая травма, неграмотно прове​денные акушерские вмешательства, неуместное применение родо-стимулирующих средств) является определяющим признаком, хотя сам разрыв матки может быть подготовлен другими причинами (на​пример, рубцом на матке, перерастяжением ее при угрожающем разрыве и т. п.). Предотвратить это осложнение, несомненно, мож​но, если помнить об условиях, предрасполагающих к разрыву мат​ки, четко знать показания и противопоказания к акушерским опера​циям, владеть техникой их выполнения.
Разделение самопроизвольных разрывов на механические, гис-топатические и механическо-гистопатические имеет до некоторой степени условный характер и подчеркивает преобладающую причи​ну разрыва матки. Общепризнано, что в основе разрывов матки ле​жат большие или меньшие изменения структуры ее стенки. Механи-
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ческий компонент разрыва также всегда присутствует, но выражен​ность его может быть весьма различной — от обычного растяжения матки растущим плодным яйцом до чрезвычайного ее перерастяже​ния. Несмотря на это, выделение механических разрывов в отдель​ную группу имеет большое практическое значение. Подобные раз​рывы, встречаясь при непреодолимых для плода препятствиях в ро​дах при здоровой (точнее, почти здоровой) маточной стенке, имеют настолько четкую, хорошо изученную клиническую картину (сим-птомокомплекс Бандля), что возникновение их может считаться ре​зультатом грубой ошибки ведения родов и свидетельством недоста​точной квалификации медицинского персонала.
По клиническому течению представляется более целесообраз​ным выделять две группы разрывов — угрожающий и совершив​шийся, так как у постели больной различить симптомы начавшегося и совершившегося разрывов практически невозможно, к тому же врачебная тактика при них одинакова.
По степени повреждения стенки матки разрывы разделяются на полные и неполные. Полные разрывы обычно наступают в тех мес​тах, где брюшина неотделима от мышечного слоя, полость матки непосредственно сообщается с брюшной полостью, а содержимое их может поменяться местами (части плодного яйца, кровь, как прави​ло, выходят в брюшную полость, петли кишечника, сальник изредка могут проникать в матку и ущемляться). Неполные разрывы харак​теризуются повреждением слизистого и мышечного слоев матки. Рыхло прикрепленная брюшина (в области нижнего сегмента, по боковым поверхностям матки) не разрывается, а отодвигается вы​ходящим из матки содержимым, кровью. В этих случаях было бы неточным говорить о неполном разрыве матки: повреждаются все имеющиеся в этом отделе слои, но сам разрыв располагается экстра-перитонеально, являясь поэтому непроникающим. Для неполных разрывов матки характерно развитие гематом в забрюшинном про​странстве, нарастание которых может сопровождаться разрывом брюшины. Повреждению брюшины, т. е. переходу разрыва в пол​ный, способствует нередкое изгнание из матки плода или его час​тей. Именно этим следует объяснить тот факт, что при наибольшей частоте локализации разрывов в нижнем сегменте подавляющее большинство разрывов матки бывают проникающими (последние встречаются почти в 10 раз чаще, чем непроникающие).
Разрывы в нижнем сегменте могут располагаться поперечно, ко​со, переходить на переднюю или боковые поверхности матки и иметь разнообразную форму. При разрывах матки по рубцу или при прорастании ее хорионом локализация разрыва может быть разно-
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образной, в том числе в дне и по задней поверхности, что встречает​ся редко. Как исключение описывают «двойные» разрывы — разры​вы в разных местах, разделенные неповрежденной тканью. По сходст​ву этиологии, патогенеза, клиники и врачебной тактики к разрывам матки отнесен отрыв ее от влагалищных сводов (colpoporrhexis), кол торый может быть проникающим.
Н. С. Бакшеев предлагал разделять разрывы матки на чистые и сочетанные, относя к последним разрывы, сопровождающиеся по​вреждением смежных органов: влагалища, мочевого пузыря, кишеч​ника.
В последние годы в мировой литературе прослеживается тенден​ция обособления в отдельную группу разрывов матки по рубцу, что вполне оправдано как возрастанием их частоты, возможностью пре​дупреждения, так и особенностями клиники, хирургического лече​ния, исходами для матери и плода.
3.2. ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА РАЗРЫВОВ МАТКИ
Этиология и патогенез. До недавнего времени мнения о происхождении разрывов матки значительно расходились. Механиче​ским причинам разрыва противопоставлялась роль предшествующих ему структурных изменений матки. В настоящее время эти теории сближены; доказано, что оба фактора имеют существенное значение в патогенезе разрыва; структурные изменения следует рассматривать как предрасполагающий фактор, механическое воздействие как фактор выявляющий. От взаимоотношений этих факторов, преобладания того или иного из них зависит клиника разрыва матки.
По теории Л. Бандля (L. Bandl), разрыв матки является следст​вием перерастяжения ее нижнего сегмента, связанного с наличием механического препятствия для прохождения головки плода. При этом, как правило, головка ущемляет шейку матки, мешает ее сме​щению вверх. При излившихся водах под влиянием все возрастаю​щей родовой деятельности плод изгоняется в перерастянутый ниж​ний сегмент. Переход за пределы возможной растяжимости тканей, а также любое, даже самое незначительное, вмешательство извне приводят к разрыву матки.
Причины препятствий в родах, способствующие разрыву матки, многообразны: суженный таз, большие размеры (крупный плод, гидроцефалия) или неправильные вставления головки (особенно разгибательные в переднем виде), неправильное положение плода (поперечное, косое), значительные рубцовые изменения шейки мат-
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ки или влагалища, экзостозы, фиксированные в малом тазу опухоли яичника или матки. Заслуживает внимания выявление форм узкого таза, при которых преобладает сужение поперечного или прямого размера широкой части полости малого таза, труднодиагностируе-мых традиционными методами. Большое значение имеет увеличе​ние массы плода, особенно при повторных родах.
Современные представления о причинах разрыва матки во мно​гом основываются на работах отечественных ученых. Н. 3. Иванов еще в начале XX в., изучая структуру матки после разрыва, во мно​гих случаях находил значительные рубцовые изменения ее стенки, возникновение которых относил к патологическому течению пред​шествующих родов (ущемления, «перетирания» тканей матки го​ловкой о кости таза). Именно этим он объяснял то, почему при пер​вых родах разрывы матки встречаются исключительно редко. Я. В. Вербов в то же время видел причину разрывов в морфологиче​ских изменениях стенки матки, которые, с одной стороны, обуслов​ливают функциональную неполноценность матки, проявляющуюся в слабости сокращений, а с другой — приводят к разрыву матки из-за хрупкости ее тканей. Поэтому Я. В. Вербов, отвергая учение Л. Бандля, считал, что для разрыва матки характерна не бурная ро​довая деятельность, а слабая.
Роль морфологических изменений стенки матки при ее разрыве многократно подтверждалась и уточнялась. При гистологическом исследовании стенок матки, подвергшихся разрыву, обнаруживают​ся обильные участки соединительной ткани, обеднение эластиче​ской ткани, наличие диффузной круглоклеточной инфильтрации. В ряде случаев в ткани разорвавшейся матки не удается определить каких-либо гистологических изменений. По мнению И. И. Яковле​ва, в этих случаях предпосылкой к разрыву маточной стенки явля​ются начавшиеся в мышечных волокнах сложные биохимические процессы, что было подтверждено работами Л. И. Чернышевой об изменениях сетчато-волокнистой структуры матки при патологиче​ских состояниях.
Еще в 70-е годы XX в. были выделены новые факторы, помо​гающие объяснить наступление разрывов матки даже при первых родах и названные Н. С. Бакшеевым «биохимической травмой мат​ки». При затяжных родах наступают значительные нарушения энергетического метаболизма, сопровождающиеся накоплением не-доокисленных соединений и приводящие к ацидозу, повреждающе​му ткани. При нарастании биохимических расстройств структурные изменения матки прогрессируют, мышца ее становится дряблой, легко рвется. Разрыв матки происходит на фоне ослабленных со-
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кращений или дискоординированной родовой деятельности. Воз​можность разрыва возрастает при применении оперативных мето​дов родоразрешения.
Таким образом, положение Я. В. Вербова о том, что «здоровая матка не разрывается», подтверждается многими исследованиями. Следует подчеркнуть, что здоровая матка может стать неполноцен​ной, способной к разрыву при недостаточно внимательном ведении родов, при упорных повторных родостимуляциях, неоправданном стремлении во что бы то ни стало завершить роды через естествен​ные родовые пути. В то же время при любом разрыве хоть какое-то физическое воздействие обязательно присутствует.
В свете изложенного к гистопатическим следует относить те раз​рывы матки, в возникновении которых механический фактор при​нимает завуалированное участие, причем чем выраженнее пораже​ние маточной стенки, тем меньшее механическое воздействие мо​жет привести к разрыву.
Причины неполноценности миометрия разнообразны. Разрывы матки у первобеременных могут наступить вследствие инфантилиз​ма. В этих случаях матка бедна мышечной тканью, менее эластична и легко рвется. Сходные изменения наблюдаются при пороках раз​вития матки (двойная, дву- или однорогая матка). У женщин с по​добными пороками разрыв матки может наступить во время бере​менности или при первых схватках. Кроме того, при пороках разви​тия встречаются аномалии прикрепления плаценты с глубоким врастанием хориона, способствующие разрыву матки. Это сочета​ние настолько закономерно, что беременность в рудиментарном ро​ге относят к разряду эктопических.
Развитие рубцовых изменений тесно связано с числом предше​ствующих родов, чаще всего осложненных слабостью родовой дея​тельности, кровотечениями, инфекцией, акушерскими вмешательст​вами, особенно затрудненным ручным отделением плаценты. Гисто-патические изменения миометрия в подобных случаях могут быть не менее тяжелыми, чем после операций на матке (Репина М. А., 1984). Повреждения при абортах возможны не только вследствие перфорации матки. Поражение мышечной ткани и замещение ее рубцовой является результатом чрезмерно старательного выскабли​вания («до хруста»), развития метрита. Мышца матки может повре​ждаться не только при воспалении гениталий, но и при распростра​ненных воспалительных процессах другой локализации, перитони​те. Описаны разрывы матки у женщин с аденомиозом.
Особенно частой причиной развития больших, а нередко и гру​бых рубцов на матке является, как уже упоминалось, операция кеса-
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рева сечения, особенно корпорального. Худшие условия сопостав​ления более толстых и более подвижных краев раны в области тела матки повышают возможность образования дефектного рубца даже при отсутствии явного инфицирования раны. Но и операции в ниж​нем сегменте матки, технически безукоризненно выполненные и не сопровождающиеся инфекцией, не гарантируют формирования пол​ноценного рубца.
Еще А. С. Слепых (1986) на основании гистохимических иссле​дований указывал, что процесс заживления ткани матки после опе​рации кесарева сечения весьма сложен. Даже при полной мускуля-ризации рубца в последующем, вследствие прогрессирующего скле​роза, может наступить значительная его дезорганизация с атрофией мышечных и дегенерацией эластических волокон вплоть до их рас​пада, нарушения васкуляризации и иннервации маточной стенки.
Все это обусловливает нарастающую неполноценность рубца. Ав​тор приходит к выводу, что даже при так называемых полноценных рубцах может возникнуть разрыв матки, если в процессе родов поя​вятся условия, хотя бы в небольшой степени затрудняющие изгнание плода. Следует подчеркнуть, что после перенесенного кесарева сече​ния анатомические нарушения определяются практически по всей передней стенке матки. При локализации на ней плаценты возрастает риск нарушения плацентации и связанные с этим отставание плода в развитии, перинатальная заболеваемость и смертность новорожден​ных. По данным М. А. Пасынкова (1989), среди родившихся посред​ством повторного кесарева сечения новорожденных с отставанием морфофункциональной зрелости 72,4 % родились от беременности с локализацией плаценты на передней стенке матки.
Особую форму самопроизвольных разрывов представляют со​бой редко встречающиеся перфорации матки вследствие разруше​ния ее стенки ворсинами хориона. Патологическое разрастание по​следних происходит, как правило, в области рубцовых изменений, где нарушена выработка антиферментов, блокирующих протеолиз.
К неполным разрывам матки следует отнести разрывы шейки матки III степени, с повреждением нижнего маточного сегмента, при которых образуются гематомы параметральной клетчатки.
К редким причинам разрыва матки относят грубые травмы. При этом опасны не только удары животом, но и падение на ягодицы, прыжки даже с небольшой высоты. Некоторые авторы отмечают, что иногда случайные движения плода могут способствовать пере​ходу неполного разрыва в полный.
Резюмируя изложенное, следует отметить, что однозначно Решить вопрос о конкретной причине наступившего разрыва матки
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не всегда возможно — разрыв чаще всего завершает действие ком​плекса неблагоприятных факторов. Гистопатические изменения матки являются тем фоном, при котором малейшие погрешности в ведении родов могут привести к ее разрыву.
Клиника разрывов матки отличается исключительным разно​образием, что связано с обилием влияющих на нее факторов. Веду​щими являются причины, приводящие к разрыву (различные соче​тания механических и гистопатических факторов, травмы и т. п.), стадия развития процесса (угрожающий или совершившийся раз​рыв), локализация (нижний сегмент, дно матки и т. п.) и характер повреждения (полный, неполный разрыв). При совершившемся разрыве проявления зависят от того, проникает ли он в брюшную полость или нет, от полного или частичного выхождения плода в параметрий или брюшную полость, от калибра поврежденных сосу​дов и их локализации, от направленности кровотечения и т. п. Большое влияние на скорость и тяжесть развития геморрагического шока (основной причины гибели больных при разрывах матки) оказывает фон, на котором наступила катастрофа. Сопутствующие хронические заболевания паренхиматозных органов, гестоз, исто​щение физических и духовных сил роженицы, присоединение ин​фекции способствуют более быстрому развитию необратимых со​стояний.
Изложение клинических проявлений традиционно начинается с признаков угрожающего разрыва матки при наличии механическо​го препятствия для родоразрешения. Описанный Л. Бандлем сим-птомокомплекс настолько характерен и так долго был единственно изученным, что за ним закрепилось название типичного. Признаки разрывов, отличные от бандлевских, стали называть атипичными. В настоящее время при редкости бандлевских разрывов «атипич​ные» симптомы составляют основную массу признаков разрыва матки, но сохраняют свое исторически сложившееся название.
Симптомокомплекс Бандля складывается из признаков, связан​ных с задержкой продвижения плода по родовому каналу в период изгнания при излившихся водах. Усиление родовой деятельности, направленное на преодоление сопротивления таза, приводит к тому, что схватки приобретают бурный характер, принимая затем харак​тер судорог. Матка между схватками не расслабляется, вытянута, чрезвычайно напряжена, так что ее необычно четкие контуры не могут не обратить на себя внимание.
В силу перерастяжения нижнего сегмента изгоняемым в него плодом контракционное кольцо располагается на уровне пупка или выше, матка имеет необычную форму песочных часов. Женщина
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очень беспокойна, кричит от болей, которые почти не уменьшаются между схватками, не находит себе места, принимая самые причуд​ливые позы. Лицо у нее покрасневшее, выражение его испуганное. Пульс обычно учащен, температура несколько повышена. Язык су​хой. Пальпация дает также необычные данные, матка напряженная, болезненная в нижних отделах. Круглые связки могут определяться как натянутые болезненные тяжи. Части плода, как правило, про​щупать не удается. Сердцебиение плода страдает или отсутствует. Иногда отмечаются отек наружных половых органов, затруднение мочеиспускания. При влагалищном исследовании нередко опреде​ляется отечная передняя губа шейки матки, из-за чего неопытный врач может подозревать неполное ее раскрытие. Плодного пузыря давно нет. Родовая опухоль часто очень резко выражена, в связи с чем затрудняется определение характера вставления головки. Тако​ва типичная клиника угрожающего разрыва матки, которая может быть стертой в связи с применением анестезиологического пособия в родах.
Клиническая картина угрожающего разрыва при наличии струк​турных изменений стенки матки любой природы весьма разнооб​разна и зависит от характера поражений, их интенсивности и лока​лизации.
Диагностика угрожающего разрыва у женщин, перенесших операцию на матке, существенно облегчается информацией о самом факте операции. В этих случаях придается значение таким симпто​мам, которые в обычных условиях могли бы быть просмотрены. Кроме того, знание анамнеза с достаточной вероятностью позволяет судить о состоянии рубца на матке. Если кесарево сечение было произведено менее чем за 2 года до настоящей беременности, после​операционное течение было лихорадочным, имелось нагноение пе​редней брюшной стенки, следует полагать, что рубец неполноцен​ный. Если станет известно, что производилось корпоральное кеса​рево сечение, суждение о неполноценности рубца становится почти несомненным. На неполноценность рубца может указать и наличие во время беременности болей в животе, скудных кровянистых выде​лений, появляющихся иногда задолго до родов. Диагностика облег​чается с помощью ультразвукового сканирования, в том числе с по​мощью влагалищного датчика.
Одним из почти постоянных признаков разрыва матки в родах являются боли в области послеоперационного рубца или внизу жи​вота, сохраняющиеся вне схваток. Подтверждают подозрение на уг​розу разрыва данные пальпации, при которой можно обнаружить болезненность всего рубца матки или его участков, истончения, на-
95
личие ниш. Обращают на себя внимание беспокойство рожениц, не​соответствие жалоб на болезненность схваток объективно опреде​ляемой их силе. В ряде случаев при внешне достаточно интенсив​ных схватках раскрытие шейки не наступает или бывает очень замедленным, предлежащая часть долго остается подвижной. Появ​ление непродуктивных потуг при высоко стоящей головке также по​дозрительно в отношении угрозы разрыва матки. Часто встречается несвоевременное излитие околоплодных вод, но разрыв матки мо​жет наступить и при целом плодном пузыре. Должно настораживать появление признаков гипоксии плода и (или) даже небольших кро​вянистых выделений.
Трудности диагностики угрожающего разрыва матки возрастают в тех случаях, когда структурные изменения ее стенки не могут быть связаны с предшествующими операциями, а в родах проявле​ния клинического несоответствия минимальны или вовсе отсутству​ют. У женщин этой группы предшествующие роды и аборты, как правило, осложнялись аномалиями родовой деятельности, мертво-рождениями, травмами шейки матки, кровотечениями, акушерски​ми операциями, воспалительными процессами и т. п.
Роды, при которых наступил разрыв, нередко бывают несвое​временными, носят патологический характер. Почти у трети жен​щин разрыву матки предшествует слабость родовой деятельности, являющаяся функциональным проявлением морфологических из​менений матки. У подавляющего большинства женщин этой группы применялись родостимулирующие средства, приведшие к бурной родовой деятельности. У значительной части женщин фактором, проявляющим структурные изменения матки, было затрудненное течение родов вследствие завуалированного клинического несоот​ветствия (относительно крупный плод, неправильные вставления головки, небольшие сужения таза и т. п.). При этом симптомоком-плекс Бандля, как правило, развиться не успевает — разрыв насту​пает раньше. Иногда у этих женщин роды заканчиваются оператив​но (акушерские щипцы, извлечение плода за тазовый конец), а раз​рыв матки диагностируется в последовом или послеродовом периоде, подчас позднем.
С полным основанием некоторые из упомянутых разрывов мож​но отнести к разряду насильственных, которых при большей осто​рожности ведения родов можно было бы избежать. Непосредствен​ные проявления угрожающего разрыва матки у данной группы жен​щин аналогичны приводимым ранее при описании разрывов по рубцу: беспокойство рожениц, несоответствие болей и характера схваток, неэффективная родовая деятельность, потуги при высоко
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стоящей головке, появление кровянистых выделений, признаков ги​поксии плода.
Возможность гистопатических разрывов матки заставляет с осо​бой настороженностью подходить к ведению родов у повторнородя​щих с отягощенным акушерско-гинекологическим анамнезом, нали​чием даже небольшого сужения таза или крупного плода, перерас​тяжения матки в сочетании с аномалиями родовой деятельности. Морфологические изменения в стенке матки могут возникнуть не только вследствие патологически протекавших ранее родов и абор​тов. Многократно описаны разрывы матки после неосложненных, но чрезмерно частых, следующих друг за другом родов.
Диагностика совершившегося разрыва матки в типичных случаях затруднений не вызывает, слишком ярок контраст между бурной картиной бандлевского симптомокомплекса и наступающим за​тишьем. Нередко сами женщины отмечают, что у них «что-то лоп​нуло». Схватки внезапно прекращаются, боли стихают. На глазах меняются контуры матки, форма живота, постепенно развивается вздутие кишечника. Живот становится повсеместно болезненным, особенно в нижних отделах. При полном разрыве матки и изгнании плода в брюшную полость легко пальпируются его части, сам плод становится подвижным, фиксированная ранее головка отходит кверху. Рядом с плодом может прощупываться сокращенная матка, сердцебиение плода исчезает. При неполном разрыве выхождение плода или его частей из матки также возможно, но плод в этих слу​чаях менее подвижен и хуже прощупывается. Мнимое улучшение самочувствия больной может очень быстро исчезнуть в связи с на​растанием симптомов шока и анемии. Роженица становится вялой, заторможенной; появляются слабость, холодный пот, головокруже​ние, тошнота; пульс учащается, становится нитевидным; снижается АД. В патогенезе шока большое значение, помимо кровопотери, принадлежит болевому и травматическому компоненту.
Следует отметить, что клиника шока не всегда бывает выражен​ной, несмотря на кровотечение и травму, связанную с разрывом матки и выхождением плода в брюшную полость. Кровотечение при разрывах матки может происходить не только из разорванных сосу​дов мышечного слоя тела, нижнего сегмента и шейки матки, но и из маточных сосудов и их ветвей. Усиление кровотечения .может быть обусловлено утратой поврежденной маткой способности сокращать​ся и развитием ДВС-синдрома (Репина М. А., 1984). Кровотечение может быть наружным, внутренним или смешанным. Для неполных Разрывов матки характерно развитие подбрюшинных гематом, рас​полагающихся сбоку от матки и смещающих ее кверху и в противо-
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положную сторону. В некоторых случаях гематомы распространя​ются далеко кверху, захватывая околопочечную область. Забрю-шинная гематома прощупывается в виде болезненной опухоли тестоватой консистенции, с нерезкими контурами, сливающимися со стенкой таза. В тех случаях, когда неполный разрыв матки пере​ходит в полный, распространенные гематомы параметрия сочетают​ся с внутрибрюшинным кровотечением. Появляется притупление в отлогих местах живота.
При изгнании плода в параметрий или брюшную полость разры​вы сосудов и, следовательно, кровотечения бывают особенно значи​тельными. В редких случаях, когда маточные сосуды в силу эла​стичности не разрываются, а матка хорошо и быстро сокращается, кровопотеря может быть небольшой.
Кровопотеря при разрывах матки может быть очень значитель​ной и приводить к быстрой смерти больной. Чаще события развива​ются по-другому. Снижение АД и замедление кровотока при ухуд​шении деятельности сердца способствуют тромбообразованию и ос​тановке кровотечения. Женщина приходит в сознание, улучшается работа сердца, повышается АД, что приводит к отторжению тром​бов и возобновлению кровотечения. Это «перемежение» кровотече​ния и его остановки, шока и улучшения состояния при отсутствии должной помощи может повторяться несколько раз. Поэтому ино​гда проходят часы, пока не разовьется необратимое состояние.
Рассчитывать на полное и окончательное прекращение кровоте​чения при разрывах матки невозможно, поэтому как только уста​новлен диагноз, следует немедленно оперировать больную.
Симптомы разрыва матки в родах могут оказаться стертыми, приниматься за проявления эмболии околоплодными водами, нару​шения мозгового кровообращения или за аллергическую реакцию на вводимые лекарства. При этом родовая деятельность может со​храняться и роды могут завершиться через естественные родовые пути.
В неясных случаях внезапного ухудшения состояния роженицы или родильницы, при появлении шока, кровотечения неясной при​роды, при развитии гипоксии плода следует предположить возмож​ность разрыва матки и произвести ее тщательное ручное обследова​ние. Ручное обследование полости матки необходимо производить также после плодоразрушающих операций, комбинированного аку​шерского поворота плода, легкость которого не исключает возмож​ности разрыва.
Клиника совершившегося разрыва матки по рубцу развивается на фоне уже имеющихся симптомов угрожающего разрыва (боль
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и болезненность рубца, его истончение, неэффективность родовой деятельности и т. п.). При постепенно нарастающем разрыве проис​ходит более или менее быстрое нарастание болей и болезненности, появляются кровянистые выделения из влагалища. Присоединяют​ся боль и ощущение тяжести в подложечной области, тошнота, ино​гда кратковременное обморочное состояние, рвота, небольшой па​рез кишечника, могут появиться неотчетливые симптомы раздраже​ния брюшины. Часто страдает сердцебиение плода.
Если разрыв матки ограничился областью старого рубца и не пе​решел на неизмененную мышцу, кровотечения из разрыва может не быть или оно будет незначительным. Если при этом плод задержи​вается в матке, у женщины может не наблюдаться шока и анемии При разрывах матки, прикрытых припаянными к области рубца сальником, кишечником, высоко смещенным при перитонизации во время предыдущей операции мочевым пузырем или париетальной брюшиной, симптомы совершившегося разрыва матки могут сво​диться только к небольшим болям внизу живота. В редких случаях разрывов при пальпации тканей над лоном возникает крепитация, как при наличии подкожной эмфиземы, иногда наблюдается отек наружных половых органов, выпячивание в области рубца.
Изредка симптомы разрыва матки по рубцу бывают настолько стертыми, что на них вообще не обращают внимания или принима​ют их за проявление терапевтических заболеваний (пищевое отрав​ление, боли в сердце и т. п.). Правильный диагноз может устанавли​ваться очень поздно — при развившемся перитоните или во время операции по поводу кишечной непроходимости.
Описано выявление разрывов матки на 8—10-й и более поздние дни послеродового периода. Чтобы избежать диагностических оши​бок, при малейшем подозрении на возможность разрыва в любой день послеродового периода следует произвести тщательное ручное или пальцевое обследование внутренней поверхности матки. При невозможности их выполнения допустимо весьма осторожное зон​дирование матки. Весьма достоверным может оказаться УЗИ.
Разрыв матки может наступить и внезапно, быстро и сопровож​даться бурной клинической картиной. Чаще всего это относится к разрывам по рубцу после корпорального кесарева сечения, непол​ноценность которого может выявиться задолго до родов. В этих случаях стремительно развиваются симптомы анемизации и шока, плод погибает. Клиника становится сходной с описанной выше при наступившем механическом разрыве.
Разрывы матки по рубцу в нижнем сегменте чаще наступают в родах, сопровождаются меньшими кровотечениями и более редким
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развитием шока. Эти разрывы также могут сопровождаться образо​ванием забрюшинной гематомы. Тщательное наблюдение за боль​ной в динамике, выявление признаков нарастающей анемизации, появление припухлости, расположенной рядом с маткой — все это может облегчить установление диагноза.
Забрюшинные гематомы могут быть и следствием значительных травм шейки матки, переходящих на нижний сегмент. В этих случа​ях большое значение имеют тщательность осмотра шейки матки в зеркалах, оценка глубины разрыва и всей совокупности поврежде​ний при пальцевом исследовании.
Симптомы редких разрывов матки, обусловленных прорастани​ем в ее стенки ворсин хориона, сходны с проявлениями нарушенной внематочной беременности: вслед за внезапно появившимся при​ступом обычно нерезких болей в животе развивается картина ост​рого внутреннего кровотечения. Диагностика этого разрыва, осо​бенно при локализации его на задней стенке матки, очень трудна, так как матка остается мягкой и безболезненной, сердцебиение пло​да некоторое время также не нарушается При скоплении крови в правом латеральном кармане возникает подозрение на острый ап​пендицит. Нарастающий метеоризм может привести к мысли о ки​шечной непроходимости. Признаки прогрессирующего малокровия заставляют прибегнуть к операции.
В заключение следует подчеркнуть, что полностью бессимптом​но разрыв матки произойти не может. Должная профессиональная подготовка медицинского персонала, внимательный подход к жало​бам беременных и рожениц, тщательная оценка анамнеза и всех возникающих в родах особенностей могут и должны способствовать правильной и своевременной диагностике разрыва матки.
3.3. ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ОКАЗАНИЯ НЕОТЛОЖНОЙ ПОМОЩИ ПРИ РАЗРЫВАХ МАТКИ
Врачебная тактика при разрывах матки зависит прежде всего от того, наступил ли разрыв или существует только его угроза. Сказанное не относится к разрывам по рубцу: невозможность досто​верного разграничения клиники угрожающего и совершившегося раз​рыва делает тактику при них единой — немедленное чревосечение.
Главная задача врача при угрожающем механическом разрыве матки заключается в предупреждении наступления разрыва. Это достигается двояким способом: с одной стороны, немедленно пред​принимаются меры по прекращению сократительной деятельности
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матки, с другой — так же срочно — по удалению из матки плода, ко​торый служит причиной ее перерастяжения.
Выключение родовой деятельности быстрее всего достигается проведением острого токолиза путем внутривенного введения (3-ад-реномиметика, например, 25 мкг гинипрала медленно в 20 мл фи​зиологического раствора, или применением ингаляционного нарко​за фторотаном. Наркоз должен быть достаточно глубоким, чтобы последующие акушерские манипуляции не привели к сокращению перерастянутой матки и не обусловили ее разрыва. В то же время следует помнить, что передозировка фторотана может вызвать ато​нию матки и связанное с этим кровотечение в послеродовом периоде.
Оказание неотложной помощи при совершившемся разрыве матки является нередко задачей исключительной сложности. Дейст​вия врачей при этой катастрофе должны отличаться не только сверхэкстренностью, но и слаженностью, целеустремленностью, быть основанными на знании акушерства и реаниматологии. Реани​мационные мероприятия должны проводиться параллельно с ане​стезиологическими и хирургическими. При операции следует ис​пользовать эндотрахеальный наркоз (с ИВ Л), обеспечивающий при минимальном количестве наркотических веществ не только доста​точную релаксацию и тем самым наилучшие условия для проведе​ния технически трудной операции, но и оптимальную оксигенанию больной.
Хирургическое лечение при разрывах матки должно начинаться немедленно, сразу же после установления диагноза. Целью его яв​ляется устранение источников кровотечения, восстановление нару​шенных травмой анатомических отношений, а также ликвидация входных ворот для внедрения инфекции в брюшную полость и за-брюшинное пространство.
Разрез брюшной стенки проводится по средней линии живота между пупком и лобком. По вскрытии брюшной полости удаляют плод и послед, с помощью электроотсоса — жидкое содержимое (кровь, околоплодные воды). Затем определяют характер поврежде​ния и производят возможный гемостаз. При повреждении боковой поверхности матки с нарушением сосудистого пучка и наличием об​ширной гематомы в параметрии нецелесообразно искать повреж​денные сосуды. В этих случаях основной операции следует предпо​слать перевязку внутренней подвздошной артерии, что значительно облегчает и ускоряет гемостаз. Чтобы улучшить условия для пере​вязки сосудов, матку необходимо сместить в противоположную сто-рону, а в нижние отделы забрюшинного пространства ввести там-пон, который ассистент фиксирует рукой.
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Решение об объеме операции принимается строго индивидуаль​но, с учетом тяжести состояния больной, локализации и обширности повреждений, наличия инфекции и т. п. При отсутствии противопо​казаний и наличии соответствующих условий следует стремиться к сохранению менструальной, а иногда и репродуктивной функции, но это, естественно, не является основной задачей акушера.
Выбор оптимального варианта операции колеблется между уши​ванием разрыва и удалением матки, полным или частичным. По ли​тературным данным, при разрыве матки по старому рубцу у 90— 95 % больных возможна органосохраняющая операция, при иных разрывах около 70 % женщин лишаются матки. Основными усло​виями проведения в той или иной степени щадящих операций явля​ются отсутствие признаков инфекции в родах и сохранение сокра​тительной способности матки. При непродолжительном безводном периоде, наличии свежего линейного разрыва (особенно по старому рубцу) допустимо ушивание места разрыва после предварительного освежения его краев. При обширной ране с рваными, размозженны​ми краями, сложным ходом, со значительными кровоизлияниями в стенке следует производить удаление матки.
Грубые повреждения, захватывающие нижний сегмент матки, а тем более переходящие на шейку или влагалище, влекут за собой необходимость экстирпации матки. Последняя производится также при отрыве матки от свода влагалища, при признаках ДВС. По по​казаниям к экстирпации матки, разрыв которой обусловил развитие обширной гематомы параметрия, производится бестампонное дре​нирование параметриев по Брауде. При обширных гематомах, дохо​дящих до околопочечной области, дополнительно дренируется за-брюшинное пространство.
Если операция производится на фоне перитонита, во всех случа​ях следует делать экстирпацию матки, широко дренировать брюш​ную полость после ее тщательной предварительной санации.
Вопрос о стерилизации женщин после ушивания разрыва матки решается индивидуально с учетом характера повреждений, согласия больной, ее возраста, семейного анамнеза, наличия хронических со​матических заболеваний и других факторов, но рекомендовать ее необходимо.
В заключении операции должна проводиться тщательная реви​зия мочевого пузыря и прилежащих отделов кишечника.
В послеоперационный период продолжают проводить антибак​териальную, интенсивную терапию, инфузионно-трансфузионную терапию, коррекцию водно-электролитного баланса при тщатель​ном контроле за анализами крови, гематокритом, КОС, содержани-
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ем электролитов, ЦВД (см. главу 5). Даже при благоприятном тече​нии послеоперационного периода требуются тщательное длитель​ное наблюдение и уход за больной, ее лечение, постоянная забота о ней всего медицинского персонала.
3.4. ПРОФИЛАКТИКА РАЗРЫВОВ МАТКИ
Профилактика разрывов матки является одной из важ​нейших задач акушерства, выполнение которой может быть обеспе​чено лишь при условии согласованной преемственной работы жен​ских консультаций и стационаров.
Самой частой причиной разрыва матки является неполноцен​ность ее рубца после предшествующего кесарева сечения. Профи​лактике этой неполноценности уделяется огромное внимание. Осу​ществляется профилактика по нескольким направлениям.
Очень важными являются предложения по улучшению техники операции. Ряд авторов предлагают у беременных группы риска по развитию воспалительных осложнений производить разрез брюш​ной стенки по Джоэлю—Кохену, позволяющий снизить число гной​но-септических осложнений почти в 2 раза (Баев О. Р., Рыбин М. В., 1997). У этой же группы беременных некоторые авторы предпочи​тают производить кесарево сечение экстраперитонеально.
Кесарево сечение в большинстве случаев следует производить поперечным разрезом в нижнем сегменте матки, концы разреза ре​комендуется закруглять кверху. Облегчить извлечение головки пло​да можно дополнительным рассечением апоневроза или надсечени-ем прямых мышц живота.
Очень существенным улучшением техники операции представ​ляется снижение рядности швов на матке, которое стало воз​можным в связи с появлением нового шовного материала. Умень​шение количества швов на единицу площади поврежденной матки ведет к снижению ее реакции на шовный материал, улучшает крово​снабжение в области раны, способствуя ее полноценному заживле​нию. Непрерывный шов к тому же делает давление нити на ткани более равномеренным, особенно если не производить блокировки нити «захлестом». В последнее время используется однорядный не​прерывный маточный шов с одномоментной перитонизацией. В ка​честве шовного материала применяют синтетические, биологически неактивные, рассасывающиеся нити (викрил, сафил и др.) и атрав-матические иглы.
В формировании неполноценного рубца большую роль играет инфекция. Известно, что гнойно-септические осложнения после
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кесарева сечения встречаются в десятки раз чаще, чем при родах ес​тественным путем, достигая в отдельных клиниках 50—76 % (Чер​нуха Е. А. [и др.], 1998). Частота развития перитонита после кесаре​ва сечения составляет от 0,47 до 2 % (Серов В. Н., 1996), летально​сти от перитонита — почти 33 %. Естественно, что борьбе с инфекцией придается первостепенное значение. Широко применя​ются антибиотики, в частности, цефалоспорины 3-го поколения, иммуномодуляторы; используется экстракорпоральная детоксика-ция; разрабатываются методы биогемосорбции, обработки крови лазерным лучом и другие методы (подробнее см. в главе 10).
Широко используется дренирование полости матки с последую​щим ее промыванием хлоргексидином. Следует шире применять в послеоперационном периоде возможности УЗИ с целью выявления в матке патологического субстрата и контроля за формированием рубца. Гистероскопия позволяет диагностировать и улучшать усло​вия для заживления (удаление оболочек, сгустков крови, некроти​ческих масс и провисающих нитей), судить, в конечном счете, о бу​дущей полноценности рубца.
В женской консультации уже при первой явке следует тщательно собрать анамнез для выявления лиц с наличием в прошлом ослож​нений при абортах или в родах, операций на матке с сопутствующей патологией. Сразу же должны быть выяснены размеры таза, отсут​ствие или наличие каких-либо препятствий для родоразрешения. Необходимо своевременно диагностировать и госпитализировать в дородовое отделение женщин с наличием крупного плода, много​плодия, перенашивания, с любым сужением таза, неправильным по​ложением плода, отягощенным акушерским анамнезом: затяжными родами в прошлом, инфекцией, мертворождением, акушерскими операциями или кровотечениями и т. п.
Задачей врачей дородового отделения является оценка всей со​вокупности анамнестических и объективных данных, с тем чтобы своевременно наметить наиболее рациональный план ведения ро​дов. Большое значение имеет формирование биологической готов​ности к родам у женщин с осложненным анамнезом, нарушенным течением беременности.
При ведении родов особого внимания требуют женщины с весь​ма неблагоприятным сочетанием отягощенного акушерского анам​неза, перерастяжения матки, аномалий родовой деятельности. При​менение у них мер форсированного родоразрешения, введение в/в сокращающих матку средств категорически противопоказано. Чрез​вычайно осторожным должно быть ведение родов у женщин с руб​цом на матке. Необходимо внимательно выявлять у них малейшие
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признаки угрожающего разрыва матки с тем, чтобы предотвратить его. Акушерские операции следует выполнять с тщательным соблю​дением всех правил, помня о возможных противопоказаниях. В по​дозрительных случаях, а также после плодоразрушающих операций и родов с рубцом на матке обязательно следует производить ручное обследование полости матки.
По литературным данным, каждая 3-я женщина, перенесшая ке​сарево сечение, и каждая 2-я, у которой произведена консерватив​но-пластическая операция на матке, в последующем решаются иметь детей. При непрерывном увеличении числа подобных жен​щин их родоразрешение вырастает в серьезную проблему, что свя​зано с опасностью разрыва матки по рубцу. Имеются данные, что рубец матки наиболее полноценен в сроки от 2 до 4 лет после опе​рации. Состояние рубца, следовательно, и исход для родов сущест​венно ухудшается, если в этот промежуток времени женщина произ​водит аборт. На формирование рубца существенно влияют обстоя​тельства, при которых производится вмешательство: они хуже при экстренных операциях по сравнению с плановыми.
Необходимо подчеркнуть, что ни один рубец на матке не может считаться абсолютно полноценным, поэтому никогда нельзя быть твердо уверенным в конечном благоприятном исходе родоразреше-ния через естественные родовые пути как для матери, так и для ее ребенка. Тем не менее накопленный акушерами опыт позволил вы​делить ряд условий, наличие которых допускает возможность бла​гоприятного состояния рубца и оправдывает попытку завершения родов через естественные родовые пути. Этими условиями являются:
· наличие в анамнезе единственного кесарева сечения, произве​денного поперечным разрезом в нижнем сегменте матки;
· гладкое течение операции и послеоперационного периода;
· отсутствие при данной беременности осложнений, являвшихся показанием к первой операции;

· головное предлежание среднего по величине плода при нормаль​ных размерах таза;

· расположение плаценты вне зоны рубца;
· рубец на матке не имеет признаков неполноценности.
На решение вопроса о способе родоразрешения большое влия​ние оказывает состояние мягких родовых путей. Применение лами​нарий или простагландинов, вызывающих сокращение матки при еще не подготовленной шейке, считается опасным. В настоящее вре-мя стали использовать препараты синтетичесих антигестагенов, действующим началом которых является мифепристон. Препарат блокирует рецепторы прогестерона, потенцирует действие эндоген-
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ных простагландинов, повышает чувствительность миометрия к утеротоническим средствам (Айламазян Э. К., 2005).
Выявление при беременности или в родах признаков несостоя​тельности рубца матки служит показанием к повторному кесареву сечению, которое должно завершиться, как правило, стерилизацией женщины.
Хотя несостоятельность рубца матки является самым частым показанием к повторному кесареву сечению, по данным литерату​ры, этот диагноз не подтверждается при операции у 30—50 % жен​щин, что, очевидно, является следствием достаточно субъективной оценки ситуации, опасениями врачей за судьбу женщины, боязнью оказаться в критической ситуации без должного медицинского обеспечения.
В последние годы частота консервативного родоразрешения женщин с рубцом на матке постепенно возрастает, чему в немалой степени способствует появление и развитие методов объективной оценки состояния рубца (вне беременности — с помощью гистеро​скопии и гистерографии, при наличии ее — используя эхографию). УЗИ производится в динамике, но наиболее информативны данные, полученные при сроке беременности свыше 36—37 нед. При полной регенерации рубца его зона эхографически не отличается от обыч​ного миометрия. Признаками неполноценности рубца является его истончение менее 0,3 см (даже локальное), неравномерность, ниши, акустически плотные включения (признак наличия рубцовой тка​ни). Морфологические исследования зоны предыдущего разреза на матке при сопоставлении с данными УЗИ подтверждают высокую информативность эхографии (Лебедев В. А., Стрижаков А. Н., Же​лезное Б. И., 1991).
В связи с возрастанием частоты применения кесарева сечения, производимого «в интересах плода», чрезвычайно важным является развитие методов объективной оценки его состояния и средств кор​рекции выявленных нарушений. Нередкие для женщин с рубцом на матке трофические изменения маточной стенки и нарушения маточ-но-плацентарного кровообращения требуют тщательного динами​ческого наблюдения за состоянием плода, раннего выявления при​знаков задержки его развития. Это осуществляется с помощью повторного ультразвукового сканирования и антенатальной кар-диотокографии. Достаточно информативным является определение в плазме крови концентрации эстриола и плацентарного лактогена, при родах — определение рН крови из предлежащей головки плода.
При выявлении неполноценного рубца на матке (клинически или аппаратным способом) беременная должна быть госпитализи-
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рована за 3—4 нед. до родов. При диагностике рубца, не внушающе​го опасений, и наличии условий, делающих возможной попытку консервативного завершения родов, женщины могут быть госпита​лизированы за 2 нед. до родов. При ведении родов следует прояв​лять крайнюю осторожность, проводить их под тщательным мони-торным контролем за состоянием плода и родовой деятельностью. Ультразвуковое сканирование в процессе родов позволяет не только оценить состояние рубца в динамике, но и выявить его опасные из​менения (Ананьев В. А., Побединский Н. М., Липман А. Д., 2002). Применение родостимулирующих средств увеличивает возмож​ность разрыва матки, а введение наркотиков для обезболивания ро​дов может сгладить клинические проявления этой катастрофы и привести к задержке операции, поэтому эти препараты не рекомен​дуется применять у данного контингента рожениц.
Опыт отечественных и зарубежных авторов показывает, что при тщательном обследовании и отборе беременных с рубцом на матке у многих из них могут быть запланированы самопроизвольные ро​ды. По данным В. И. Краснопольского, Л. С. Логутовой, Н. Д. Гаспа-рян и Е. В. Могилевской (2003), из 723 беременных с оперирован​ной маткой у 298 (41 %) были запланированы самопроизвольные роды. Из них самостоятельно родили 258 (35,7 %) женщин, или 87 % из числа планируемых самопроизвольных родов.
Среди беременных с рубцом на матке роды чаще заканчиваются консервативно у тех женщин, которые до или после кесарева сече​ния уже рожали, или у которых кесарево сечение производилось при значительном раскрытии шейки матки. В то же время примеры многих авторов свидетельствуют о том, что даже после нескольких успешно проведенных консервативно родов разрыв матки может иметь место.
Распространенное мнение о целесообразности производства по​вторного кесарева сечения у женщин с неполноценным рубцом на матке за 2 нед. до родов в настоящее время пересматривается в свя​зи с ухудшением прогноза для плода. Дети, извлеченные в этот срок, при достаточной массе нередко оказываются функционально незрелыми. У них высок риск развития респираторных заболева​ний, в частности болезни гиалиновых мембран. При необходимости Досрочного родоразрешения следует проводить своевременную про​филактику дистресс-синдрома у новорожденных.
При решении вопроса о необходимости повторного кесарева се​чения следует учитывать множество факторов, в том числе и повы​шенный риск подобных операций как для матери, так и для плода. Спаечный процесс в брюшной полости может обусловить значи-
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тельные технические трудности операции, увеличивает опасность ранения кишечника, мочевого пузыря. При повторных операциях возрастает частота и интенсивность кровотечений, обусловленных как гипотонией матки, так и нарушениями расположения и прикре​пления плаценты, что может привести к необходимости расшире​ния вмешательства.
Доказано, что адаптация новорожденных к внеутробной жизни после кесарева сечения происходит тяжелее, чем после спонтанных родов, заболеваемость превышает таковую в общей популяции. Среди заболеваний преобладает гипоксия, достигая 60 %. Гипоксия и гипоксические повреждения центральной нервной системы при экстренных операциях встречаются в 3 раза чаще, чем после плано​вых кесаревых сечений. В большинстве случаев гипоксия обуслов​ливается влиянием на плод акушерской патологии, в 43 % асфиксия у новорожденных является следствием погрешностей техники хирургического вмешательства и дефектов анестезиологического пособия.
Материнская смертность после кесарева сечения в 4—10 раз пре​вышает таковую после самопроизвольных родов. Повторные опера​ции для матери и плода представляют еще большую опасность. Приведенные данные заставляют настаивать на госпитализации бе​ременных с рубцом на матке лишь в крупные, хорошо оснащенные акушерские стационары, в которых возможно мониторное наблюде​ние за состоянием внутриутробного плода, имеются круглосуточные бригады квалифицированных акушеров, анестезиологов и неонато-логов, способных к оказанию экстренной полноценной помощи.
Необходимо подчеркнуть еще раз, что ни один рубец на матке не может считаться абсолютно полноценным, поэтому в интересах будущего следует ограничить расширение показаний к кесареву се​чению. Увеличение частоты кесарева сечения с целью улучшения перинатальных показателей смертности и заболеваемости имеет свои пределы. Опыт показывает, что оптимальная частота кесарева сечения составляет 10—15 %, расширение показаний к операции влияния на перинатальные показатели не оказывает.
Глава 4
КРОВОТЕЧЕНИЯ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ ПОЗДНИХ СРОКОВ, В РОДАХ И В ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДЕ
Одним из наиболее частых и серьезных осложнений бе​ременности и родов является кровотечение. Показатель акушерских кровотечений колеблется от 3 до 8 % по отношению к общему чис​лу родов.
Акушерские кровотечения характеризуются внезапностью воз​никновения, массивностью кровопотери, частым сочетанием с выра​женным болевым синдромом, быстрым истощением компенсаторных механизмов, связанным с особенностями гемодинамики и коагуляци-онных свойств крови беременных, рожениц и родильниц, особенно выраженными при осложненном течении беременности и родового акта. Эти факторы, несмотря на постоянное внимание акушеров к данной патологии, могут приводить к гибели матери и плода. В структуре материнской смертности акушерские кровотечения в 20—25 % являются основной причиной, в 42 % — конкурирующей и в 78 % - фоновой (Баранов И. И., 1999; Кулаков В. И., Серов В. Н. [и др.], 1999). Велика и перинатальная потеря плодов и новорожден​ных.
Чаще всего кровотечения (нередко массивные) связаны с пред-лежанием плаценты, преждевременной отслойкой нормально рас​положенной плаценты, патологией отделения плаценты в III перио​де родов, гипо- и атоническим состоянием миометрия в раннем по​слеродовом периоде. В последнее десятилетие появилась некоторая тенденция к снижению числа кровотечений в последовом и раннем послеродовом периодах с одновременным увеличением частоты преждевременной отслойки нормально расположенной плаценты и оперативных родоразрешений (Кулаков В. И., Серов В. Н. [и др.], 1999). Кровотечения могут приводить к геморрагическому шоку и сопровождаться нарушениями в свертывающей системе крови.
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4.1. ПРЕДЛЕЖАНИЕ ПЛАЦЕНТЫ
Предлежанием плаценты называют неправильное ее рас​положение: вместо тела матки плацента в той или иной степени за​хватывает нижний сегмент. Частота данного осложнения составляет 0,5—0,8 % от общего числа родов. Для понимания клиники предле-жания плаценты надо иметь четкое представление о клинической анатомии матки и, особенно, ее перешейка, который во II и III три​местрах беременности и в родах, называясь нижним сегментом, пре​терпевает весьма существенные изменения.
Классификация. Большинство современных авторов выделяют понятие «низкое расположение плаценты», когда ее край, находясь ближе чем на 5 см (условная граница нормы) от внутреннего зева, при окончательном развертывании нижнего сегмента в родах час​тично захватывает его верхний отдел. Исходя из этого, становится ясным, что низкое расположение плаценты можно рассматривать как переходную форму между нормальным расположением и пред​лежанием.
Чаще всего различают следующие варианты предлежания пла​центы:
1) центральное, при котором плацента располагается в нижнем сегменте и полностью перекрывает внутренний зев;
2) боковое, при котором плацента частично располагается в нижнем сегменте и не полностью перекрывает внутренний зев;
3) краевое, когда плацента также располагается в нижнем сег​менте, краем достигая внутреннего зева.
Однако такое подразделение, приемлемое с научной точки зре​ния, не может удовлетворить практического врача, так как описыва​ет взаимоотношения между плацентой и внутренним зевом при со​храненной шейке во время беременности или в самом начале родо​вого акта. В клинической практике при значительном раскрытии зева (около 5—6 см) эти соотношения могут меняться, характер предлежания плаценты также может измениться, поэтому для леча​щего врача целесообразно пользоваться упрощенной классификаци​ей — делением предлежания плаценты на полное и неполное (час​тичное).
Касаясь классификации предлежания плаценты, следует особо выделить редкие варианты предлежания, когда большая или мень​шая часть плаценты захватывает не только нижний сегмент матки, но и шеечный канал. В силу неполноценности децидуальной реак​ции в шейке при шеечной и шеечно-перешеечной беременности хо​рион глубоко врастает в подлежащую ткань — возникает прираще-
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ние плаценты. Указанные варианты могут быть незнакомы или ма​лознакомы начинающему врачу, что приводит к запоздалой диагностике и печальному исходу. Вместе с тем следует помнить, что при любом варианте предлежания плаценты, как полном, так и частичном, из-за недостаточного развития децидуальной реакции в нижнем сегменте матки нередко встречается более интимное при​крепление плаценты.
Этиология и патогенез. Причины предлежания плаценты под​разделяют на две группы:
1) зависящие от состояния организма женщины;
2) связанные с особенностями плодного яйца.
Не отрицая роли причин 2-й группы, остановимся на причинах 1-й группы как основных, наиболее часто встречающихся. К факто​рам, влияющим на формирование предлежания плаценты, в первую очередь, относятся разнообразные патологические изменения мат​ки. К ним относятся травмы и заболевания, сопровождающиеся ат-рофическими и дистрофическими изменениями эндометрия. По​добные изменения нередко являются следствием многократных ро​дов, осложнений в послеродовом периоде. Поэтому предлежание плаценты чаще возникает у повторнородящих (около 75 %) и зна​чительно реже — у первородящих (около 25 %), имея явную тен​денцию к учащению с увеличением возраста женщины. Дистрофи​ческие и атрофические процессы в эндометрии могут возникать в результате воспалительных процессов и выскабливаний матки по поводу самопроизвольных и искусственных абортов. Среди факто​ров, способствующих формированию предлежания плаценты, сле​дует указать генитальный инфантилизм, эндокринопатии, рубцы на матке, миому. Возможной причиной возникновения предлежания плаценты, а также шеечно-перешеечного расположения ее является истмико-цервикальная недостаточность.
Некоторые экстрагенитальные заболевания, нарушающие кро​вообращение в органах малого таза, могут предрасполагать к фор​мированию низкой плацентации и предлежания плаценты. К ним относятся болезни сердечно-сосудистой системы, почек и печени.
Издавна клиницисты обращали внимание на возможность ми​грации плаценты. Основной причиной ее можно считать «поиск» ворсинами более благоприятных, чем нижние отделы матки (пере​шеек — нижний сегмент), мест для обеспечения необходимого пита​ния плодного яйца. Поэтому плацента при предлежании обычно отличается от нормально расположенной: она тонка, увеличена в размерах, дифференцировка базального и лысого хориона задержи​вается, наступает во II и III триместрах беременности, а иногда
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не происходит совсем. По этим же причинам предлежащая плацента может захватить глубокие слои нижнего сегмента матки. Ультразву​ковое сканирование дает возможность в течение беременности про​следить миграцию плаценты (так называемая динамическая пла​цента) и место ее расположения (на передней, задней или боковых стенках матки). Нередко определяемое в I триместре центральное (полное) предлежание ворсинчатого хориона или плаценты к концу беременности переходит в низкое расположение плаценты. Мигра​ция плаценты чаще наблюдается при ее локализации на передней стенке матки.
Клиническая картина. Ведущим симптомом предлежания пла​центы является кровотечение. В его основе лежит отслойка плацен​ты от стенок матки вследствие растяжения нижнего сегмента в ходе беременности, а затем быстрого развертывания его во время родов. Ворсинки предлежащей плаценты в силу ее недостаточной растяжи​мости теряют связь со стенками матки, вскрываются интервиллез-ные пространства — начинается кровотечение. В зависимости от ва​рианта предлежания плаценты кровотечение возникает на протяже​нии беременности или во время родов. Так, при полном предлежании кровотечение может начинаться рано — во II тримест​ре, при неполном — в III триместре беременности или во время ро​дового акта, при низком расположении плаценты — в активную фа​зу I периода родов. Блестящий русский акушер И. И. Яковлев еще в 70-е годы XX в. подчеркивал, что учащение кровотечений, связан​ных с неправильным расположением плаценты, происходит в по​следние 2 нед. беременности, когда в организме женщины происхо​дит сложная и многообразная перестройка, направленная на обес​печение родового акта. Наряду с этим И. И. Яковлев считал, что кровотечение в конце I и начале II триместров беременности может быть обусловлено предлежащей плацентой или ветвистым хорио​ном и являться одной из причин выкидышей. За последние годы благодаря широкому внедрению новых диагностических методик подтверждено, что среди причин выкидыша немалая доля прихо​дится на предлежание плаценты.
Характер кровотечения при неправильном расположении пла​центы может быть разнообразным. При полном предлежании пла​центы сила кровотечения обычно значительнее, чем при частичном. Кровотечение чаще начинается спонтанно, без всякой травмы. Ино​гда первое кровотечение столь интенсивно, что может приводить к летальному исходу. В других случаях неоднократные незначитель​ные или умеренные кровотечения, хотя и остаются весьма опасны​ми, приводя к хронической анемизации беременной, по своему ис-
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ходу могут быть более благоприятными. У подавляющего большин​ства женщин начавшееся кровотечение провоцирует наступление преждевременных родов. В этих случаях сглаживание шейки матки и отслойка нижнего полюса плодного яйца приводят к обязательному отделению части предлежащей плаценты и усилению кровотечения.
Следует еще раз напомнить, что в некоторых случаях форми​рующееся неправильное расположение плаценты может проявлять​ся кровяными выделениями еще в I триместре беременности, хотя, конечно, в подавляющем большинстве случаев этот симптом в ран​ние сроки свидетельствует об угрозе прерывания беременности. Вместе с тем рано возникшие и повторяющиеся кровотечения могут сигнализировать о грозной патологии — перешеечно-шеечной и ше​ечной беременности.
Вторым важным симптомом неправильного расположения пла​центы является внутриматочная гипоксия плода: хрониче​ская — вследствие плацентарной недостаточности, острая — вслед​ствие отслойки плаценты.
Следующим проявлением предлежания плаценты является вос​ходящая инфекция, благоприятными факторами для развития кото​рой служат нарушение защитных механизмов со стороны шейки матки и наличие благоприятной питательной среды в виде сгустков крови. К тому же сопротивляемость макроорганизма значительно ослаблена предшествующими кровотечениями.
При предлежании плаценты беременность и роды нередко ос​ложняются косым и поперечным положением или тазовым предле-жанием плода; беременность часто прерывается досрочно; родовой акт сопровождается слабостью сократительной деятельности, нару​шением отделения плаценты и выделения последа в III периоде, ги-по- и атоническими кровотечениями в раннем послеродовом перио​де. Неправильные расположения плаценты могут приводить к та​ким тяжелейшим осложнениям, как эмболия околоплодными водами и тромбоэмболия.
Диагностика. Диагностика различных вариантов предлежания плаценты обычно не представляет особых трудностей. Если у жен​щины во II—III триместрах беременности или в начале родового ак​та из половых путей появляются кровянистые выделения при отсут​ствии других жалоб, то в первую очередь следует думать об этой па​тологии. Дальнейшие диагностические действия врача зависят от того, где находится больная.
Если женщина пришла на прием в женскую консультацию или вызвала врача на дом, то, ограничившись бережным наружным аку-
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шерским исследованием, больную незамедлительно госпитализиру​ют сантранспортом в сопровождении медперсонала. Наружное об​следование констатирует обычный тонус маточной мускулатуры, отсутствие болезненности, высокое стояние предлежащей части плода независимо от срока беременности и количества околоплод​ных вод, нередко неправильное положение или тазовое предлежа-ние плода, в некоторых случаях тестоватость в области нижнего сег​мента матки. Выслушивание сердцебиения плода с помощью стето​скопа иногда выявляет учащение или урежение его, связанное с площадью отслойки плаценты, но чаще всего сердцебиение плода не страдает. Проведение влагалищного исследования в амбулаторных условиях является грубой ошибкой: оно может спровоцировать уси​ление кровотечения. Особой необходимости прибегать к аппарат​ным методам обследования в амбулаторных условиях нет. В подоб​ной ситуации немедленная транспортировка больной в стационар важнее точного определения варианта неправильного расположе​ния плаценты и состояния плода.
Более тщательное обследование больной проводят в стационаре, где имеются все условия для возможного немедленного чревосече​ния. Объем обследования зависит от степени и скорости кровотече​ния. Производится оценка общего состояния женщины и объема кровопотери. Наружное акушерское обследование дополняется ос​мотром шейки матки и влагалища с помощью зеркал и осторожным внутренним исследованием.
В современных условиях ведущим диагностическим методом, с высокой точностью подтверждающим наличие и вариант предлежа-ния плаценты, является ультразвуковое сканирование. С его помо​щью определяют не только диагноз предлежания плаценты, но и ее размеры, степень зрелости, площадь отслойки, а также соответствие развития плода гестационному возрасту. Кардиотокография уточня​ет состояние плода.
Дифференциальную диагностику проводят с заболеваниями, со​провождающимися кровотечением (табл. 7): шеечно-перешеечным предлежанием плаценты, шеечной и перешеечно-шеечной беремен​ностью, преждевременной отслойкой нормально расположенной плаценты, разрывом матки. В таблицу не включены кровотечения при разрыве варикозных узлов влагалища и раке шейки матки, так как эти состояния обычно легко диагностируются при осмотре шей​ки матки и влагалища в зеркалах. Наибольшие трудности испыты​вают практические врачи при дифференциальной диагностике пред​лежания плаценты и различными вариантами шеечной беременно​сти. Наряду с клиническими признаками, указанными в таблице 7,
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можно привлечь результаты ультразвукового сканирования, такие как ширина внутреннего зева, соотношение с ним плаценты, а также выраженность границы между плацентой и стенкой тела или шейки матки. К сожалению, далеко не всегда, даже при максимальном ста​рании врачей удается провести дифференциальный диагноз этих со​стояний, и точный диагноз устанавливается только на операцион​ном столе. Однако стремиться к этому следует, чтобы не оказались неожиданными трудности при оперативном вмешательстве, кото​рые могут возникать вследствие прорастания плаценты в шейку матки вплоть до влагалищных сводов или параметриев.
Лечение. Женщины с предлежанием плаценты относятся к группе высокого риска, поэтому все они, независимо от того, при​сутствует или отсутствует кровотечение, установлен или только по​дозревается данный диагноз, должны находиться в условиях ста​ционара. Ведение беременности и родов у них сугубо индивидуаль​ное: у одних могут применяться консервативные методы лечения, у других — плановое или срочное хирургическое вмешательство. Избирая тот или иной метод лечения больной, необходимо учиты​вать вариант предлежания плаценты, срок беременности, состояние родовых путей, возраст женщины, сопутствующую акушерскую и соматическую патологию, исходы прошлых беременностей, состоя​ние плода. Но определяющим фактором является характер крово​течения.
Учитывая вышеизложенное, практический врач должен быть го​товым к решению ситуационных акушерских задач, которые ставит перед ним жизнь.
Ведение беременности. Беременная при любом варианте предле​жания плаценты, даже не осложненном кровотечением, должна на​ходиться в дородовом отделении под круглосуточным наблюдением медицинского персонала. В отделении проводится полное клиниче​ское обследование с использованием аппаратных диагностических методов. Производится оценка общего здоровья беременной. Уточ​няется вариант неправильного расположения плаценты. Выявляет​ся возможная сопутствующая акушерская патология. Осуществляет​ся постоянный контроль за состоянием плода. При наблюдении за беременной особое внимание обращают на изменения красной кро-ви (эритроциты, гемоглобин, гематокрит) и динамику состояния свертывающей системы (коагулограмма).
Параллельно с обследованием и наблюдением за беременной составляется план родоразрешения, который предусматривает роды через естественные родовые пути или абдоминальное кесарево се​чение.
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Таблица 7
Клинические дифференциально-  диагностические признаки патологии,

сопровождающейся кровотечением во время беременности поздних сроков и в родах

	
	
	Акушерская
	патология
	
	

	Симптомы и признаки
	Предлежание плаценты
	Шеечное предлежание плаценты
	Шеечная (ШБ) и переше-ечно-шеечная беремен​ность (ПШБ)
	Преждевременная отслойка
нормально расположенной
плаценты
	Разрыв матки

	Кровотечение
	Чаще во II—III триме​страх беременности, в I периоде родов; обильное, наружное, повторяющееся
	В течение всей беременности, в I период родов; обильное, наружное, повторяющееся
	В течение всей беременности, в I период родов; обильное, наружное, повторяющееся
	Чаще в I период родов, в III триместре беременности, реже во II период родов и во II триместре беременности; чаще внутреннее, реже наруж​но-внутреннее
	Чаще в родах, реже в III триместре беременности; внутреннее, иногда наружно-внутреннее

	Боль
	Отсутствует
	Отсутствует
	Отсутствует
	Выражена
	Выражена

	Состояние матки
	Консистенция и форма обычные
	Консистенция и форма обычные
	При ШБ плотное тело матки симулирует узел миомы; при ПШБ консистенция и форма обычные
	Плотная, напряженная, часто с локальными выпячиваниями и болезненностью
	Контуры нечеткие

	Состояние плода
	Хорошо пальпируется; сердцебиение чаще нормальное, реже страдает
	Хорошо пальпируется; сердцебиение чаще нормальное, реже страдает
	Хорошо   пальпирует​ся; сердцебиение чаще нормальное,        реже страдает
	Пальпируется с трудом; сердцебиение страдает или отсутствует
	Пальпируется чрезвы​чайно легко (в брюш​ной полости), сердце​биения нет

	Раздражение брюшины
	Отсутствует
	Отсутствует
	Отсутствует
	Может быть
	Выражено

	Признаки восходящей инфекции
	Могут быть
	Могут быть
	Могут быть
	Отсутствуют
	Отсутствуют

	Осмотр в зеркалах
	Без особенностей
	Шейка синюшная, увеличенная, иногда прорас​тание хориона в своде влага​лища
	При ШБ синюшная, иногда прорастает тканью хориона, ино​гда с эксцентрично​стью зева; при ПШБ чаще обычная
	Без особенностей
	Без особенностей

	Влагалищное исследование
	Шейка обычная, за внутренним зевом — ткань плаценты
	Шейка обычная, ткань плаценты прорастает стенку верхних отделов шеечного канала
	Влагалищная часть шейки отсутствует; за наружным зевом — ткань плаценты, про​растающая шейку
	Шейка обычная, ткань плацен​ты не пальпируется
	Шейка обычная, пред​лежащая часть может не пальпироваться

	Сопутствующая патология
	Осложненные роды и аборты в анамнезе
	Осложненные роды и аборты в анамнезе
	Осложненные роды и аборты в анамнезе
	Гестоз беременных, гипертоническая болезнь, болезни почек
	Рубец на матке; частые осложненные роды и аборты в анамнезе
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Роды per vias naturales планируются в тех случаях, когда имеет место:
· неполное предлежание плаценты;
· отсутствие кровотечения;
· отсутствие иных осложнений беременности;
· молодой возраст женщины;
· благоприятный акушерский анамнез;
· головное предлежание плода;
· хорошее состояние плода.
Плановое кесарево сечение обычно намечается на 38-ю неделю беременности при достаточной зрелости плода. Безусловным пока​занием к выбору такого метода родоразрешения является полное предлежание плаценты.
При неполном предлежании плаценты кесарево сечение плани​руется в тех случаях, если существует:
—
сопутствующая акушерская патология (поперечное или косое
положение плода, тазовое предлежание, узкий таз, рубец на матке
и др.);
—
отягощенный акушерский или гинекологический анамнез
(мертворождение, невынашивание беременности, длительное бес​
плодие и т. п.);
· старший возраст беременной;
· соматическая патология, требующая оперативного родоразре​шения.

Однако необходимо помнить, что неправильное расположение плаценты является весьма коварной патологией, которая в любой момент может изменить составленный план и потребовать экстрен​ных действий. Показанием к экстренному кесареву сечению во вре​мя беременности служит сильное или умеренное, но рецидивирую​щее кровотечение независимо от срока беременности, состояния плода и варианта предлежания плаценты. Критический объем кро-вопотери, который меняет тактику врача, составляет 250 мл, ибо кровотечение при предлежании плаценты непредсказуемо. Умерен​ное кровотечение в считанные минуты может перейти в массивное с развитием геморрагического шока. Кроме того, не следует забывать, что и сама операция кесарева сечения сопровождается значитель​ной кровопотерей (не менее 700 мл), которая, безусловно, отража​ется на состоянии женщины, поэтому проводить ее необходимо своевременно.
Ведение родов. Ведение рожениц с предлежанием плаценты тре​бует индивидуального подхода: в каждом конкретном случае реша​ется вопрос об абдоминальном родоразрешении или о ведении ро​дов через естественные родовые пути.
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Показаниями к операции кесарева сечения являются: полное предлежание плаценты; частичное предлежание плаценты, сопровож​дающееся значительным кровотечением при малых степенях рас​крытия маточного зева (менее 4 см), наличием сопутствующей аку​шерской патологии. Эту операцию в случае предлежания плаценты в последние годы стали производить гораздо чаще, что привело к 10- 15-кратному уменьшению материнской и существенному сни​жению перинатальной смертности. В порядке подготовки к опера​ции для предотвращения прогрессирования отслойки частично предлежащей плаценты необходимо произвести амниотомию. Тех​ника оперативного вмешательства типичная: матка, как правило, вскрывается поперечным разрезом в нижнем сегменте; предлежа​щая плацента не рассекается, а отслаивается. При такой технике кровь в основном теряет мать, а не плод, который плохо переносит кровопотерю. После извлечения плода, приступая к удалению по​следа, можно столкнуться с тяжелой патологией — врастанием пла​центы в нижний сегмент матки или в шейку. Кровотечение при этом резко усиливается. Для спасения жизни роженицы приходится при​бегать к удалению матки.
Если по вскрытии брюшной полости диагностируется истинная шеечная беременность (шейка матки вмещает все плодное яйцо, а маленькое тело матки с придатками «сидит» на растянутой шейке), прежде всего необходимо разобраться в измененной топографии. Учитывая большие трудности в предстоящей экстирпации матки, которая неизбежно сопровождается обильнейшим кровотечением, желательно привлечь к участию в операции наиболее опытного спе​циалиста. Пузырно-маточная складка при истинной шеечной бере​менности находится очень высоко, ее необходимо рассечь и вместе с мочевым пузырем осторожно отсепаровать вниз. Только после этого вскрывают шейку матки и извлекают плод. Попытка удалить послед является грубой ошибкой, ведущей к резкому усилению кро​вотечения, так как при шеечной беременности плацента обязатель​но глубоко врастает в стенку шейки. Поэтому сразу после извлече​ния ребенка приступают к экстирпации матки. Подобной тактики приходится придерживаться и при шеечно-перешеечной беремен​ности, а также при шеечном предлежании плаценты. Вполне понят​но, что до операции, во время нее и после ее окончания проводятся мероприятия, восполняющие кровопотерю.
Абдоминальное родоразрешение является частым, но не фаталь​ным методом. Если имеет место неполное предлежание плаценты, незначительное кровотечение, затылочное вставление головки пло​да и хорошая родовая деятельность при раскрытии шейки матки
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не менее 4 см, то браншей пулевых щипцов (ни в коем случае не паль​цем) бережно и возможно шире вскрывают плодный пузырь. Голов​ка быстро опускается, прижимает отделившуюся часть плаценты к плацентарной площадке. Кровотечение обычно прекращается, и ро​ды благополучно заканчиваются через естественные родовые пути. Однако, избрав консервативный путь ведения родов, акушер дол​жен быть готовым в любой момент при возобновлении кровотече​ния изменить план ведения родов и произвести кесарево сечение.
В некоторых случаях (при наличии мертвого плода и умеренном кровотечении вследствие неполного предлежания плаценты) можно провести роды per vias naturales, в зависимости от акушерской си​туации (головное или тазовое предлежание плода), применяя кожно-головные щипцы либо низведение ножки. Целью данных вмешательств является тампонада кровоточащей плацентарной пло​щадки.
При головном предлежании выполняется операция наложения кожно-головных щипцов по Уилту—Гауссу-Иванову, которая со​стоит в следующем: после вскрытия плодного пузыря на складку ко​жи головки накладывают щипцы Мюзо или специальные щипцы, не имеющие острых зубцов. К рукоятке щипцов привязывается нить, которая перекидывается через блок, и к ее концу привязывается не​большой груз — до 300 г, так как применение большего груза может сопровождаться разрывом нижнего сегмента матки. Вместо щипцов можно воспользоваться маленькой чашечкой вакуум-экстрактора. При тазовых предлежаниях мертвого плода производят низведение ножки, закрепив ее петлей из марлевого бинта, к которому через блок подвешивается груз 300 г. Если подобными мерами не удается остановить кровотечение, то, несмотря на наличие мертвого плода, необходимо приступить к экстренному абдоминальному родоразре-шению.
Статистика свидетельствует о том, что при консервативном ро-доразрешении последовый и ранний послеродовой периоды пред​ставляют для матери не меньшую, а даже большую опасность, чем период раскрытия или изгнания. Резкое снижение сократительной способности нижнего сегмента матки и (или) истинное приращение плаценты могут привести к массивному кровотечению, угрожающе​му жизни матери. Поэтому III период родов следует вести активно. Обязательное ручное отделение плаценты помогает своевременно выявить приращение ее, а тщательное обследование стенок мат​ки — диагностировать гипотонию или разрыв нижнего сегмента. Своевременная констатация этих осложнений предупреждает раз​витие массивных кровотечений, ибо ранняя диагностика позволяет
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врачу осуществить весь комплекс необходимого лечения (вплоть до удаления матки) и спасти женщину. Еще раз следует подчеркнуть, что активной тактики в III периоде необходимо придерживаться во всех случаях ведения родов через естественные родовые пути, неза​висимо от того, применялись ли в родах какие-либо операции (на​ложение кожно-головных щипцов, низведение ножки плода) или роды протекали относительно благополучно и акушерская помощь ограничилась амниотомией.
Исходы для плода (новорожденного). Патологическое расположе​ние плаценты представляет большую опасность не только для жен​щины, но и для плода (новорожденного). Во-первых, беременность, осложненная предлежанием плаценты, часто заканчивается прежде​временными родами со всеми вытекающими отсюда неблагоприят​ными последствиями для плода. Во-вторых, даже при любом геста-ционном возрасте в 18—20 % случаев у плода наблюдается хрониче​ская внутриматочная гипоксия и синдром задержки развития. Эти состояния связаны с хронической недостаточностью неправильно расположенной плаценты и анемизацией матери. При переходе от внутриматочного к самостоятельному существованию у таких ново​рожденных происходит быстрое истощение резервных адаптацион​ных возможностей, что проявляется вторичной асфиксией. При массивных кровопотерях у матери плод рождается в состоянии ане​мии и шока.
4.2. ПРЕЖДЕВРЕМЕННАЯ ОТСЛОЙКА НОРМАЛЬНО РАСПОЛОЖЕННОЙ ПЛАЦЕНТЫ
В норме плацента отделяется только после рождения плода. Если ее отделение происходит раньше (во время беременно​сти или в I и II периодах родов), то такая патология называется преждевременной отслойкой нормально расположенной плаценты. Впервые преждевременная отслойка плаценты была описана в XVII веке.
В настоящее время частота рассматриваемой патологии колеб​лется в довольно широких пределах — 0,4—1,4 % от общего количе​ства родов и увеличивается по мере приближения срока родов. Та​кие колебания зависят от учета степени отслойки. Одни авторы учи​тывали случаи клинически выраженной отслойки плаценты, Другие — все случаи, в том числе и те, при которых беременность и Роды протекали как будто без особенностей, но после родов на пла​центе обнаруживались небольшие фасетки со старыми, организо-
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вавшимися сгустками крови. Не являясь частым осложнением бере​менности и родов, преждевременная отслойка нормально располо​женной плаценты представляет собой весьма серьезную проблему, ибо в структуре массивных кровотечений на ее долю приходится 45 % случаев (Баранов И. И., 1999).
Преждевременная отслойка нормально расположенной плацен​ты чаще всего происходит во время беременности, особенно в III триместре, значительно реже — в I и II периодах родов. По ре​зультатам наблюдений 72 случаев преждевременной отслойки нор​мально расположенной плаценты, проведенных в родильном доме им. проф. В. Ф. Снегирева Санкт-Петербурга за период 2000-2003 гг., специализирующегося на лечении гестозов, у 77,7 % жен​щин преждевременная отслойка нормально расположенной плацен​ты развилась в III триместре беременности, у 19,4 % — в I периоде родов и только у 2,7 % — в конце II периода родов.
Классификация. Большинство акушеров традиционно выделя​ют 2 варианта преждевременной отслойки нормально расположен​ной плаценты: полную (тотальную) и неполную (частичную).
Этиология и патогенез. История изучения этиологии прежде​временной отслойки плаценты восходит к началу XX века, когда трудами Г. Г. Гентера, Р. В. Кипарского и других отечественных аку​шеров сформировались первые представления о причинной роли эклампсии и патологии почек в генезе отслойки плаценты. Важ​ность хронических нарушений маточно-плацентарного кровотока и ДВС крови, характерных для гестоза факторов, предшествующих преждевременной отслойке нормально расположенной плаценты, признается подавляющим большинством современных исследовате​лей. Основные изменения происходят в базальной пластинке. На фоне ангиопатии нарушения гемодинамики и микроциркуляции приводят к разрыву артериол и капилляров, затем микрогематомы сливаются в образующуюся ретроплацентарную гематому. Таким образом, сформировался взгляд на отслойку плаценты как на ти​пичное осложнение патологических состояний и заболеваний, со​провождающихся патологией сосудистой стенки и нарушениями ге​мостаза, таких как гестоз, заболевания почек, гипертоническая болезнь, васкулиты. Вместе с тем в ряде случаев такую причин​но-следственную связь установить не удается. Так, по данным В. Н. Серова и А. Д. Макацарии (1987), из 104 беременных с от​слойкой плаценты у 36,5 % выявлен гестоз, у 18,2 % — пиелонеф​рит, у 15,3 % — гипертоническая болезнь, в то время как у 29,8 % беременных патологии не было обнаружено.
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Преждевременная отслойка нормально расположенной плацен​ты может развиваться при состояниях, сопровождающихся спасти​ческими сокращениями матки, и, как следствие, нарушениями кро​вотока, в том числе и венозного оттока, что происходит при травме, быстром уменьшении объема матки, дискоординированной родо​вой деятельности, миоме матки.
Кроме того, важной группой причин, приводящих к преждевре​менной отслойке нормально расположенной плаценты, являются хронические интоксикации (курение, наркомания) и различные ме​таболические нарушения, например, связанные с нарушением обме​на серотонина, гипергомоцистеинемия.
Крайне важны данные о возможности рецидива преждевремен​ной отслойки нормально расположенной плаценты, частота которо​го составляет 15 %, а после двух случаев подобного рецидива воз​растает до 25 % (Макацария А. Д. [и др.], 2003). Вышеизложенное позволило предполагать наличие генетических факторов в генезе отслойки плаценты. В настоящее время не вызывает сомнений при​чинно-следственная связь ее с врожденными и приобретенными тромбофилиями, такими как антифосфолипидный синдром, мута​ция фактора V Leiden, мутация G/A455 в гене фибриногена, мута​ция G20210A в гене протромбина, мутация С677Т в гене метилен-тетрагидрофолатредуктазы (MTHFR), полиморфизм 4G/5G в гене ингибитора тканевого активатора плазминогена 1 типа (PAI-1), по​лиморфизм A1/A2 в гене рецептора тромбоцитов GpIIIa. У беремен​ных с тромбофилией выявлено снижение содержания естественного антикоагулянта антитромбина и увеличение содержания D-димера, что свидетельствует в пользу активации внутрисосудистой коагуля​ции как состояния, предшествующего преждевременной отслойке плаценты.
Механические факторы, такие как травма живота, быстрое опо​рожнение полости матки в случаях отхождения большого количест​ва околоплодных вод или изгнания одного из плодов при двойне, короткая пуповина или запоздалое вскрытие плодного пузыря при продвижении плода по родовому каналу, в настоящее время рас​сматриваются только как провоцирующие на фоне предшествую​щих изменений в маточно-плацентарной области. Быстрое опорож​нение матки приводит к резкому снижению внутриматочного давле-ния, уменьшению объема полости и площади плацентарного ложа, что и приводит к отслойке плаценты.
Факторы риска преждевременной отслойки плаценты рассмат​ривались многими исследователями. P. Baumann [et al] (2000) иро​анализировали исходы 25 000 родов и построили математическую
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модель значимости факторов риска для перво- и повторнородящих. Несмотря на то что эти факторы в своем подавляющем большинст​ве были различными, основным из них, имеющим первостепенную значимость для перво- и повторнородящих, была угроза прерыва​ния беременности, сопровождающаяся кровянистыми выделениями как до 28 нед. беременности, так и после, что, по-видимому, связано с нарушениями плацентации.
Исследования, проведенные в последние годы (Радзинский В. щ Милованов А. П., 2004), а также выполненные сотрудниками ка​федры акушерства и гинекологии СПГМУ им. акад. И. П. Павлова на большом клиническом материале (72 случая преждевременной отслойки нормально расположенной плаценты), показали, что у всех женщин с преждевременной отслойкой плаценты вне зависи​мости от фона, на котором она развивается, имеет место неполная децидуальная перестройка эндометриальных и миометриальных от​делов маточно-плацентарных артерий, что свидетельствует о нару​шении I и II волны инвазии трофобласта. Маточно-плацентарные артерии в 60 % случаев сохраняют эндотелиальную выстилку, мы-шечно-эластический каркас и имеют узкий просвет, что способству​ет увеличению градиента давления, под которым кровь поступает из спиральных артерий плацентарного ложа в межворсинковое про​странство. Сохранившийся эндотелий маточно-плацентарных арте​рий экспрессирует повышенное количество адгезивного гликопро-теина — фактора Виллебранда, что вместе с узким просветом арте​рий способствует повышенному тромбообразованию в просвете сосудов.
Более чем в 80 % случаев в плацентах родильниц с преждевре​менной отслойкой наблюдаются различные варианты патологиче​ской незрелости ворсин и микроциркуляторные нарушения. Синци-тиотрофобласт благодаря антикоагулянтной системе на поверхности ворсин, имеющей площадь 10—12 м2, способствует поддержанию жидкого состояния крови в межворсинковом пространстве, что обеспечивает адекватное жизнеобеспечение плода. В синцитиотро-фобласте определяется экспрессия основного плацентарного анти-коагулянтного протеина аннексина 5; тромбомодулина, принимаю​щего участие в активации системы протеина С, простациклина, а также имеется система синтеза оксида азота (эндотелиальная и ин-дуцибельная NO-синтазы). Аннексии 5 образует своеобразный «щит» на поверхности фосфолипидов, защищая их от контакта с факторами свертывания. Вытеснение аннексина 5 сопровождается обнажением фосфолипидов, инициацией процесса коагуляции в межворсинковом   пространстве.   У   женщин   с   преждевременной
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отслойкой нормально расположенной плаценты экспрессия аннек​сина 5 в синцитиотрофобласте терминальных, промежуточных и стволовых ворсин, синцитиальных почках и капиллярах терминаль​ных ворсин по сравнению с физиологическим течением беременно​сти снижается в 4 раза, а экспрессия тромбомодулина и эндотели-альной NO-синтазы — в 2 раза. Имеются данные о наличии мута​ций в генах тромбомодулина и эндотелиальной NO-синтазы у женщин с преждевременной отслойкой нормально расположенной плаценты. Выявленные изменения в спиральных артериях плацен​тарного ложа и в синцитиотрофобласте сопровождаются повыше​нием резистентности кровотоку в маточных артериях, патогенети​чески взаимосвязанному с дефицитом оксида азота в маточно-пла-центарной циркуляции, что выявляется при допплерометрии и служит показанием к выделению беременных в группу высокого риска по преждевременной отслойке нормально расположенной плаценты.
Механизм типичного варианта преждевременной отслойки нор​мально расположенной плаценты заключается в образовании ба-зальных гематом вследствие указанных выше патофизиологических изменений в кровоснабжении децидуальной оболочки у женщин с гестозом или соматическими заболеваниями. Ограниченные гемато​мы, достигая значительных размеров, разрушают базальную мем​брану и прорываются в межворсинковое кровяное пространство. Возникает участок отслойки плаценты от стенки матки. Образовав​шаяся гематома сдавливает плацентарную ткань и стенку матки. При частичной отслойке на материнской поверхности плаценты по​сле ее рождения можно обнаружить блюдцеобразное вдавле-ние — «фасетку» («старая» отслойка) или сгустки крови («острая» отслойка). Нарастающая гематома может полностью отслоить пла​центу от стенки матки. Этот процесс может совершаться постепенно или молниеносно.
Если гематома располагается по периферии плаценты, то она может легко отслоить плодные оболочки от стенки матки — возника​ет наружное кровотечение. При центральном расположении ретроп-лацентарной гематомы наружного кровотечения может не быть или оно появляется через какой-то промежуток времени и не соответст​вует общей кровопотере. В этих случаях гематома резко повышает внутриматочное давление и на фоне нарушения целостности маточ-но-плацентарных сосудов и тканевых элементов способствует быст​рому поступлению в материнский кровоток тромбопластических тканевых субстанций, которые провоцируют развитие острой фор-мы синдрома ДВС. Кроме того, в подобной ситуации стенки матки
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пропитываются кровью, и миометрий теряет способность сокра​щаться. Такую матку, макроскопически имеющую «мраморный» вид, впервые описал А. Кувелер.
Клиника. Клиническая картина преждевременной отслойки нормально расположенной плаценты зависит от площади отделив​шейся поверхности ее (полная или частичная), локализации на​чального участка отслойки, скорости и объема кровопотери.
Основными симптомами преждевременной отслойки плаценты являются:
· кровотечение;
· болевой синдром;
· гипоксия или гибель плода;
· изменение тонуса и сократительной деятельности маточной мускулатуры.

Сведения о частоте выявления этих симптомов, приводимые раз​ными авторами, мало отличаются друг от друга. Самыми распростра​ненными симптомами являются боли и кровотечение. Из 42 случаев преждевременной отслойки нормально расположенной плаценты, наблюдавшихся в акушерской клинике Санкт-Петербургского государ​ственного медицинского университета имени академика И. П. Пав​лова, кровотечение встретилось у 35 (83,3 %) женщин, причем у 14 (33,3 %) больных кровопотеря превысила 1,5 л. Практически с такой же частотой присутствовал болевой синдром — 34 (80,9 %) случая. Признаки внутриматочной гипоксии плода были обнаруже​ны в 24 (57,1 %) случаях; 8 (19 %) плодов погибли антенатально. Гипертонус или нерегулярные сокращения матки были обнаружены у 22 (52,4 %) беременных. Только 4 (9,5 %) случая отслойки пла​центы протекали практически бессимптомно, и диагноз был постав​лен после родов по характерным изменениям плаценты (наличие «фасеток» или «старых» сгустков крови). Вместе с тем некоторые исследователи полагают, что в настоящее время классическая кли​ническая картина преждевременной отслойки нормально располо​женной плаценты наблюдается лишь у 25 % женщин. Выраженный болевой синдром часто отсутствует, а ведущими признаками явля​ются кровянистые выделения и признаки гипоксии плода.
Преждевременная отслойка нормально расположенной плацен​ты относится к чрезвычайно серьезному осложнению беременности и родов. По степени тяжести ее подразделяют на 3 варианта; тяже​лую, средней тяжести и легкую. Однако это деление довольно ус​ловное, ибо прогнозировать течение патологического процесса практически невозможно. Переход от более легких вариантов кли-
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нического течения отслойки плаценты к тяжелому может совер​шиться за очень короткий промежуток времени.
Наиболее тяжело протекает отслойка, начавшаяся с центра и распространившаяся на всю или почти всю площадь плаценты. Про​грессирующее внутреннее кровотечение сопровождается выражен-ным болевым синдромом. Повышение тонуса мускулатуры и резкая болезненность матки при пальпации (особенно над местом локали​зации ретроплацентарной гематомы, где в некоторых случаях опре​деляется эластическая выпуклость), исчезновение сердцебиения плода, невозможность определить его положение и ухудшение об​щего состояния женщины являются признаками тяжелого течения отслойки плаценты, для которого характерно быстрое развитие ге​моррагического шока, маточно-плацентарной апоплексии и синдро​ма ДВС крови.
Отслойка плаценты, начавшаяся по ее краю, протекает значи​тельно легче. В таких случаях отделение плаценты от стенки матки чаще бывает неполным. Кровотечение происходит наружу, поэтому его объем легко учесть и адекватно отреагировать. Интенсивность болевого синдрома менее выражена. Боль может носить неопреде​ленный характер, особенно при локализации плацентарной площад​ки на задней стенке матки. Иногда боль симулирует начало родовой деятельности, тем более что при начинающейся отслойке плаценты могут появляться нерегулярные сокращения маточной мускулатуры.
Признаки страдания плода возникают с первыми симптомами заболевания. При отслойке плаценты до 30 % материнской поверх​ности степень тяжести состояния плода обусловлена сроком бере​менности, при котором наступила преждевременная отслойка пла​центы, и длительностью последней. Случаи мертворождения, как правило, связаны с отслойкой более 70 %, а при недоношенной бе​ременности — с отслойкой 30 % и более материнской поверхности плаценты. Гибель плода может наступать при отслойке меньшей площади, если плацента имеет признаки морфологической или функциональной недостаточности.
Случаи с незначительной площадью отслойки плаценты при от​сутствии прогрессирования процесса относят к клинически легким, при которых вся симптоматика может быть стертой, кратковремен​ной или полностью отсутствовать.
Диагностика. Преждевременная отслойка нормально располо​женной плаценты диагностируется на основании жалоб беременной или роженицы, данных общего и акушерского обследования с при​менением УЗИ. Больная, чаще всего в III триместре беременности
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страдающая гестозом, гипертонической болезнью или патологией почек, предъявляет жалобы на остро возникшие боли в животе кровотечение или кровянистые выделения из влагалища, напряже-ние матки, слабость, головокружение. При осмотре больной обра​щают внимание на последствия кровотечения: цвет кожных покро​вов, АД, частоту пульса, диурез и другие признаки возможного ге​моррагического шока. Оценивая состояние больной, практический врач должен помнить, что объем наружной кровопотери часто не соответствует истинной. Кроме того, обращая внимание на симпто​мы, характеризующие тяжесть состояния женщины, необходимо воспринимать их в комплексе, иначе ошибки неизбежны. Напри​мер, даже один такой важный признак геморрагического шока как падение АД может маскироваться его исходно высокими цифрами при гестозе или гипертонической болезни.
Наряду с клиническими признаками своевременной диагностике преждевременной отслойки нормально расположенной плаценты помогают дополнительные методы исследования, в первую очередь, ультразвуковое сканирование, дающее возможность с большой дос​товерностью судить о площади отслойки и величине ретроплацен-тарной гематомы.
Дифференциальная диагностика преждевременной отслойки плаценты проводится с предлежанием плаценты и разрывом матки (см. табл. 7). В некоторых случаях отслойку плаценты приходится дифференцировать с синдромом нижней полой вены. Однако карти​на коллапса при этом синдроме не сопровождается болью, тонус и сократительная способность матки не изменяются, а главное, со​стояние больной и плода быстро возвращается к норме при измене​нии положения женщины.
Лечение. Преждевременная отслойка нормально расположен​ной плаценты является чрезвычайно опасной патологией беремен​ности и родов, представляющей смертельную угрозу для матери и плода. Тяжелый геморрагический шок, острый синдром ДВС крови, атоническое состояние матки — вот те тяжелейшие осложнения от​слойки плаценты, которые развиваются за очень короткое время. Фактор времени при ведении таких больных приобретает важней​шее значение. Поэтому главной задачей лечения является быстрое и бережное родоразрешение. Этому требованию отвечает операция кесарева сечения, которая является обязательной во всех случаях преждевременной отслойки, сопровождающейся явными клиниче​скими проявлениями (тяжелая и средняя степень тяжести) во время беременности и в I периоде родов. Гибель плода не должна останав-
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пивать врача от оперативного родоразрешения, так как она свиде​тельствует о тяжести течения отслойки и о непосредственной опас​ности для женщины.
Операция кесарева сечения дает возможность быстро обнару​жить геморрагическое пропитывание миометрия (матка Кувелера) и (или) атоническое состояние матки. Поэтому должно стать зако​ном следующее правило: врач обязан как можно быстрее опорож​нить матку, а затем замедлить свои действия, тщательно осмотреть матку, убедиться в отсутствии кровоизлияний и в том, что она хоро​шо сократилась, оценить визуально и получить лабораторные дан​ные о наличии или отсутствии острого синдрома ДВС крови. Толь​ко убедившись в благоприятных результатах, операцию заканчива​ют. При выявлении любого из указанных осложнений операцию расширяют до экстирпации матки.
В процессе подготовки больной к операции кесарева сечения, ес​ли позволяет акушерский статус, показано осторожное вскрытие плодного пузыря. Излитие околоплодных вод не останавливает от​слойку плаценты, а в некоторых случаях даже приводит к некоторо​му усилению кровотечения. Смысл этой манипуляции состоит в том, что, снижая внутриматочное давление, она уменьшает возмож​ность поступления тромбопластических факторов и, возможно, око​лоплодных вод в кровеносную систему матери.
Если преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты диагностируется в конце I или во II периоде родов, осо​бенно в тех случаях, когда она обусловлена механическими факто​рами (короткая пуповина, быстрое излитие околоплодных вод и т. д.), роды могут быть закончены через естественные родовые пути. Принцип быстрого опорожнения матки остается неизменным и в этих случаях. В зависимости от акушерской ситуации проводится родоразрешение с помощью выходных или полостных акушерских щипцов, вакуум-экстрактора, извлечением за ножку или плодораз-рушающими операциями. У всех женщин после извлечения плода через естественные родовые пути плацента отделяется, послед выде​ляют рукой, затем производят ручное обследование состояния сте​нок матки. Если послед рождается самостоятельно сразу же за пло​дом (как это нередко бывает при полной преждевременной отслой​ке плаценты), ручное обследование полости матки остается обязательным. Оно необходимо для исключения (или подтвержде​ния) целостности стенки матки, а также для своевременной диагно​стики и, следовательно, лечения возможной гипотонии или атонии матки.
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Консервативное ведение родов через естественные родовые пути в качестве исключения допускается в легких случаях преждевремен​ной отслойки плаценты, когда площадь отслойки ограничена не​большим участком без дальнейшего прогрессирования процесса Клинические проявления в таких случаях обычно отсутствуют, со​стояние женщины и плода остается вполне удовлетворительным Диагноз обычно устанавливается на основании данных УЗИ осмот​ра родившейся плаценты. Бережное ручное обследование полости матки желательно и в этих случаях.
С окончанием родового акта опасность для здоровья и жизни женщины не исчезает. Течение раннего послеродового периода может осложниться гипо-, атонией матки и (или) синдромом ДВС крови. Параллельно с лечением этих состояний акушер должен быть готов к срочной операции, лапаротомии или релапаротомии с удалением матки. В ряде случаев после экстирпации матки при​ходится производить перевязку внутренних подвздошных артерий. При синдроме ДВС крови для контроля за гемостазом есть смысл осуществить бестампонное дренирование параметриев по Брауде, а в брюшную полость ввести дренажные трубки.
Исходы родов для плода (новорожденного). Преждевременная от​слойка нормально расположенной плаценты неблагоприятно сказы​вается на исходах родов для плода. В 3—4 раза чаще, чем в популя​ции, при этой патологии дети рождаются преждевременно. Гипок​сия плодов и новорожденных наблюдается в 60 % случаев. Более половины новорожденных имеют признаки анемизации разной сте​пени выраженности.
Среди причин мертворождаемости преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты составляет 41,3—55,2 % и сре​ди причин детской смертности — 35,6 %. Высокая частота заболе​ваемости и смертности находятся в прямой зависимости от степени зрелости плода и его массы при рождении.
Среди причин детской заболеваемости первое место занимает патология дыхательных путей, у части новорожденных дист​ресс-синдром сочетается с неврологическими нарушениями, кото​рые в последующем приводят к развитию церебрального паралича, эпилепсии, задержке психомоторного развития. В 14,3 % при преж​девременной отслойке нормально расположенной плаценты наблю​дается синдром задержки внутриутробного развития плода (Ananth С. V. [et al], 1999).
Перинатальная смертность при преждевременной отслойке нор​мально  расположенной  плаценты  колеблется  от   15  до  35 (Karegard M. [et al.], 1986, Krohn M. [et al], 1987).
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4.3. АНОМАЛИИ ПРИКРЕПЛЕНИЯ ПЛАЦЕНТЫ
Кровотечение в последовом периоде может быть обу​словлено более интимным, чем в норме, прикреплением плаценты к стенке матки, нарушающим физиологический процесс отделения
плаценты.
Частота аномального прикрепления многие годы остается на од​ном и том же уровне, составляя 1—2 % от общего числа родов. Од​нако с каждым годом уменьшается количество патологических и особенно массивных кровопотерь, что можно объяснить современ​ными взглядами на ведение III периода родов.
Классификация. В настоящее время большинство акушеров различают 2 формы патологического прикрепления плаценты: плотное прикрепление (placenta adhaerens) и приращение (placenta accreta). Плотное прикрепление плаценты происходит вследствие атрофических изменений губчатого слоя децидуальной оболочки. Ворсины хориона доходят до базального слоя, но не проникают в миометрий. Приращение плаценты представляет собой такую связь ее со стенкой матки, при которой губчатый слой отпадающей обо​лочки практически отсутствует, а базальный — дистрофичен, ворси​ны достигают мышечного слоя матки и даже внедряются в него.
Как плотное прикрепление, так и приращение плаценты бывает полным (если вся площадь плаценты интимно связана со стенкой матки) или частичным (если плацента тесно связана на отдельных участках).
Некоторые акушеры в зависимости от глубины внедрения вор​син выделяют еще два варианта приращения плаценты:
1) врастание плаценты (placenta increta), если ворсины проника​ют глубоко в миометрий, но не достигают серозного покрова;
2) прорастание плаценты (placenta percreta), при котором пла​цента прорастает стенку матки насквозь и может привести к ее раз​рыву.
Врастание и прорастание плаценты относятся к чрезвычайно редко встречающейся патологии.
Этиология и патогенез. Причины и механизм формирования плотного прикрепления и приращения плаценты обусловлены одни​ми и теми же факторами, которые можно разделить на две группы:
1)
зависящие от состояния организма беременной и структурно-
морфологических изменений в эндометрии и миометрий;
2)
связанные с ферментативной активностью ворсин хориона и
защитной ролью децидуальной оболочки матки.
К первой группе причин можно отнести структурно-анатомиче-ские изменения отпадающей оболочки, преимущественно дегенера-
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тивного и атрофического характера, развившиеся вследствие пере​несенного ранее эндометрита, нередко вызванного инфекцией, пе​редающейся половым путем; у беременных с тяжелыми формами гестоза, гипертонической болезнью, заболеваниями почек; у жен​щин с осложненным течением предыдущих беременностей и опера​тивными вмешательствами на матке (выскабливание матки, ручное вхождение в полость матки, рубцы после кесарева сечения или миом-эктомии), а также при аномалиях расположения плаценты и поро​ках развития матки.
Вторая группа причин связана с нарушением физиологического ферментативного равновесия между ворсинами хориона и дециду-альной оболочкой. При нормально развивающейся беременности децидуальная ткань противостоит инвазии хориона в мышцу матки, при аномалиях прикрепления плаценты активность хориона резко возрастает или снижаются защитные свойства децидуальной обо​лочки. В патогенезе нарушения прикрепления плаценты нередко имеет место сочетание нескольких факторов.
Клиника. Клиническими проявлениями аномалий прикрепления плаценты являются: 1) кровотечение в III периоде родов; 2) отсутст​вие самостоятельного отделения плаценты при наличии схваток.
В первом случае при частичном плотном прикреплении или при​ращении плацента на каком-то участке начинает отслаиваться от плацентарной площадки, что приводит к вскрытию межворсинча​тых пространств, заполненных материнской кровью. Кровотечение может быть умеренным или сразу приобретает профузный харак​тер. Степень кровопотери во многом определяется размерами пла​центарной площадки, с которой плацента потеряла связь, а также сократительной способностью миометрия и коагуляционными свойствами крови. Реакция организма роженицы зависит от количе​ства потерянной крови и ее состояния до начала кровотечения (на​личие гестоза, соматических заболеваний, анемии, осложненного течения родового акта).
Во втором случае при плотном прикреплении или приращении плаценты на всем ее протяжении восстановившиеся после рождения плода схватки не приводят к потере связи плаценты с плацентарной площадкой и, следовательно, кровотечения не возникает.
Иная клиническая картина характерна для редчайших случаев прорастания плаценты через все слои маточной стенки, включая се​розную оболочку (placenta percreta). При такой патологии основным симптомом является внутреннее кровотечение, которое может на​ступить во время беременности и в любом периоде родов.
Диагностика. Кровотечение, начавшееся в III периоде родов при отсутствии признаков отделения плаценты, или отсутствие кро-
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вотечения и симптомов отслойки плаценты на фоне восстановив​шихся схваток позволяют заподозрить патологию прикрепления плаценты. Однако точная диагностика, в том числе определение формы аномалии прикрепления, возможна только во время опера​ции ручного отделения плаценты, показаниями к которой служат:
1) отсутствие признаков отделения плаценты и кровотечения в течение 30 мин после рождения ребенка;
2) кровопотеря 200—250 мл на фоне продолжающегося кровоте​чения при отсутствии признаков отделения плаценты.
Операцию производят под внутривенным обезболиванием с од​новременным капельным введением средств, сокращающих матку. Если плацента довольно легко отделяется от стенки матки, то диаг​ностируется плотное прикрепление плаценты. В этом случае ручное вхождение в матку является не только диагностическим, но и лечеб​ным мероприятием. Если плаценту (или часть ее) не удается отде​лить от матки, то, во избежание травматизации миометрия и усиле​ния кровотечения, следует прекратить все попытки отделить пла​центу, ибо установлен диагноз приращения плаценты, который требует экстренного чревосечения.
Кровотечение в III периоде родов, связанное с аномалиями при​крепления плаценты, следует дифференцировать от кровотечения, обусловленного задержкой или ущемлением отделившейся плаценты. Причиной задержки в полости матки отделившейся плаценты явля​ется недостаточная сократительная активность миометрия и недос​таточность мышц брюшного пресса, чему может способствовать пе​реполненный из-за пареза мочевой пузырь, перерастяжение матки (крупный плод, многоводие, многоплодие), преждевременные или запоздалые роды, первичная и (или) вторичная слабость родовой деятельности, переутомление роженицы, быстрое родоразрешение оперативным путем. Ущемление плаценты может происходить вследствие спазма в области трубного угла или внутреннего зева матки. Причиной подобных состояний обычно является неравно​мерное сокращение матки вследствие ее грубого массажа, несвое​временной попытки выжимания последа по Креде — Лазаревичу, потягивания за пуповину. Такие необоснованные действия наруша​ют физиологический ритм и силу распространения последовых со​кращений маточной мускулатуры, приводят к судорожному сокра​щению отдельных групп мышц, неравномерному отделению частей плаценты и в конечном итоге — кровотечению.
Задержка последа при отделившейся плаценте легко диагности​руется с помощью общеизвестных признаков, свидетельствующих об отделении плаценты. При задержке отделившейся плаценты и
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компенсированной кровопотере после катетеризации мочевого пу​зыря женщине предлагают потужиться. Если эта попытка окажется неэффективной, послед выделяют с помощью метода Абуладзе или Креде — Лазаревича. Наиболее щадящим является метод Абуладзе, обеспечивающий активизацию всех изгоняющих сил. Он особенно эффективен у повторнородящих, имеющих дряблую брюшную стен​ку. При обильном кровотечении, а также при отсутствии убедитель​ных признаков отделения плаценты показано срочное ручное уда​ление последа.
В тех случаях, когда происходит ущемление плаценты в области трубного угла, при осмотре живота определяется выпячивание, от​деленное перетяжкой от остальной части тела матки. При отделив​шейся плаценте и ущемлении ее в результате спазма циркулярной мускулатуры внутреннего зева матка приобретает форму песочных часов. Помогают диагностике этих состояний некоторые признаки отделения плаценты, например признак Штрассмана или Гогенбих-лера. При подтверждении диагноза ущемления плаценты в области трубного угла или внутреннего зева матки роженице вводят спазмо​литики и под внутривенным наркозом производят попытку выделе​ния последа по Креде — Лазаревичу. Если она окажется неэффек​тивной, сразу же приступают к ручному удалению последа.
Кровотечения, обусловленные аномалиями прикрепления пла​центы, необходимо дифференцировать от кровотечений, связанных с травмами мягких родовых путей. Родам, особенно у первородя​щих, почти всегда в той или иной степени сопутствует повреждение мягких тканей. Осложненное течение родового акта, нарушение пространственных соотношений между величиной плода и родовы​ми путями, различные оперативные вмешательства, неправильное или несвоевременное оказание акушерских пособий, наличие мест​ных острых или хронических воспалительных процессов увеличи​вают возможность травматизации наружных половых органов, про​межности, влагалища и шейки матки. Однако кровотечение, даже при обширных повреждениях, как правило, не бывает значитель​ным. Исключениями являются разрывы варикозных узлов, травмы пещеристых тел клитора, глубокие разрывы шейки матки, а также состояния, обусловленные гемокоагуляционными нарушениями, связанными и не связанными с беременностью. Травматизация мяг​ких родовых путей диагностируется без особого труда. Осмотр на​ружных половых органов, промежности и вульвы, осмотр влагали​ща и шейки матки с помощью зеркал констатируют характер повре​ждения. При разрыве шейки матки III степени с целью исключения возможного повреждения нижнего сегмента матки осмотр дополня-
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ют пальпаторным обследованием места, расположенного выше ви​димого повреждения.
Лечение. Оказание помощи роженицам при аномальном при​креплении плаценты зависит от характера патологии: имеет ли врач дело с плотным прикреплением или приращением плаценты.
При плотном прикреплении плаценты ручное ее отделение и выде​ление последа являются одновременно диагностическим и лечебным мероприятием, которое дополняется введением сокращающих средств.
В случаях приращения плаценты (при любой глубине и площади поражения) попытка ручного ее отделения служит лишь диагности​ческим методом, поэтому стремление отделить плаценту от стенки матки любой ценой является грубой ошибкой, которая может при​вести к усилению кровотечения и развитию синдрома ДВС крови. Единственной возможностью остановить кровотечение в таком слу​чае может быть только срочная операция — чревосечение и удале​ние матки. Экстирпация показана при развитии синдрома ДВС кро​ви и (или) атонии матки, в остальных случаях можно ограничиться надвлагалищной ампутацией.
Параллельно с проведением мероприятий по остановке кровоте​чения необходимо осуществлять инфузионно-трансфузионную тера​пию, адекватную кровопотере. Как известно, объем физиологической кровопотери соответствует количеству крови в межворсинчатых про​странствах и равен 250 мл. Пограничная кровопотеря не превышает 0,5 % от массы тела и примерно равна 400 мл. Такая кровопотеря легко переносится женщинами. При кровопотере 500—1000 мл включаются механизмы компенсации, адаптирующие организм боль​ной к кровопотере. Потеря крови, превышающая 1000—1200 мл, гро​зит срывом компенсаторных возможностей и развитием геморраги​ческого шока. Своевременно начатая и квалифицированная инфузи-онно-трансфузионная терапия служит профилактикой шока, а при развитии его способствует успешному лечению.
4.4. ГИПО- И АТОНИЧЕСКИЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ В РАННЕМ ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДЕ
Кровотечение, возникшее в первые 2 ч послеродового пе​риода, наиболее часто обусловлено нарушением сократительной способности матки — гипо- или атоническим состоянием ее. Терми​ном «атония» обозначают состояние матки, при котором миомет-Рий полностью теряет способность сокращаться. «Гипотония» ха​рактеризуется снижением тонуса и недостаточной способностью миометрия к сокращению.
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Частота гипо- и атонических кровотечений составляет 2—4 % от общего числа родов. В настоящее время превалирует процент случаев гипотонического кровотечения с умеренной кровопотерей. Соотноше​ние частоты массивной кровопотери к умеренной составляет 1 : 50.
Этиология и патогенез. Послеродовой гемостаз обусловлен двумя факторами:
1) контракцией и ретракцией миометрия; 2) тромбообразовани-ем в сосудах плацентарной площадки. Нарушение механизма любо​го из них приводит к развитию кровотечения.
Оба процесса (сокращение миометрия и коагуляционные свой​ства крови) чрезвычайно сложны и тесно переплетены друг с дру​гом. Работами санкт-петербургских акушеров (Суслопаров Л. А., 1985; Репина М. А., 1986) установлено, что физиологический про​цесс остановки кровотечения в послеродовом периоде может быть нарушен при любом сочетании расстройств любого из звеньев: мы​шечных, гемокоагуляционных, сосудистых и тканевых факторов плаценты и околоплодных вод.
По мнению В. Н. Серова (1989,1997), гипотоническое состояние матки может развиваться не только за счет местных причин, но и быть обусловлено общими причинами, приводящими к нарушениям микроциркуляции, реологии, перфузии тканей матки и т. д. Им бы​ло сформулировано понятие «шоковой матки» как одного из прояв​лений общего синдрома полиорганной недостаточности. Клиниче​ски синдром «шоковой матки» проявляется нарушением ее сократи​тельной деятельности, причем существует взаимосвязь между общим состоянием женщины и степенью поражения матки. При со​стоянии средней тяжести развивается гипотония матки, при тяже​лом состоянии больной — атония.
Все причины, предрасполагающие или провоцирующие наруше​ние сократительной деятельности матки, можно разделить на сле​дующие группы:
1. К причинам общего плана относят такие состояния и заболе​вания женщины, как гестоз, патология сердечно-сосудистой систе​мы, печени, почек, дыхательных путей, нейроэндокринные рас​стройства, экстрагенитальные острые и хронические инфекции и др.
2. Причинами местного плана, способствующими функциональ​ной неполноценности матки, являются задержка в ее полости после​да или его частей; перерастяжение матки за счет многоводия, много​плодия или крупного плода; пороки развития матки, лейомиома или воспалительные заболевания (хорионамнионит, эндомиометрит).  I
3. Гипо- и атоническому состоянию миометрия может способст​вовать осложненное течение родового акта. В первую очередь, это
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относится к аномалиям сократительной деятельности матки, приво​дящим к длительному, быстрому или стремительному течению родов, к патологии прикрепления или расположения плаценты, к преждевременной отслойке нормально расположенной плаценты.
4. Оперативное родоразрешение (кесарево сечение, применение акушерских щипцов, вакуум-экстракции, извлечение плода за нож​ку и др.) увеличивает процент кровотечений в послеродовом перио​де. Кесарево сечение заслуживает особого внимания как в силу час​тоты его использования (в Российской Федерации оно производит​ся в 11 % родов), так и по количеству кровотечений, которые наблюдаются в 3—5 раз чаще, чем при самопроизвольных родах (Комиссарова Л. М., Чернуха Е. А., Пучко Т. К., 2000; Серов В. Н., Абубакирова А. М., 1997).
5. Нарушение функции нервно-мышечного аппарата матки, про​являющееся кровотечением, может быть связано с дефектами гемо​стаза, связанными с осложнениями беременности и родов или обу​словленными наследственными и врожденными заболеваниями.
6. В качестве ятрогенных причин развития гипо- и атонических кровотечений могут выступать погрешности при ведении III перио​да родов: необоснованное назначение больших доз сокращающих средств, ошибочное применение (при неотделившейся плаценте) та​ких акушерских приемов, как метод Абуладзе, Креде — Лазаревича, массаж матки, недостаточное обезболивание родового акта, акушер​ских пособий и операций. К ятрогенным причинам можно отнести длительное, недостаточно контролируемое назначение антиагре-гантных и антикоагулянтных средств беременным с антифосфолипид-ным синдромом, хронической плацентарной недостаточностью и др.
Клиника. Гипотоническое состояние миометрия клинически проявляется наружным кровотечением на фоне сниженного тонуса матки. Механическое, термическое или химическое воздействие вы​зывает сокращение матки и остановку кровотечения. В некоторых случаях наружное кровотечение может отсутствовать: кровь скап​ливается в полости матки. Клинически это проявляется увеличени​ем ее размеров и высоким расположением дна. Под влиянием мас​сажа матки через переднюю брюшную стенку матка сокращается, и кровь изливается наружу. Снижение тонуса матки может периоди​чески повторяться. При благоприятном исходе продолжительность гипотонического состояния матки обычно составляет 20—30 мин, кровопотеря не превышает 1000 мл. Общее состояние родильницы зависит от степени кровопотери и предшествующего состояния жен​щины. Подобная клиника характерна для самой частой разновидно-
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сти послеродового кровотечения, связанного с нарушением сокра-тительной способности матки.
Атонические кровотечения могут наблюдаться в виде двух кли​нических вариантов.
Первый вариант: сразу после рождения последа матка теряет способность сокращаться; она атонична, не реагирует на механиче​ские, температурные и медикаментозные раздражители; кровотече​ние с первых минут носит характер профузного, быстро приводит родильницу в шоковое состояние. Подобное клиническое течение атонии — явление нечастое. Оно может наблюдаться при серьезных осложнениях родового акта, которые сначала приводят к развитию острого синдрома ДВС крови и затем к поражению нервно-мышеч​ного аппарата матки. Такими осложнениями могут быть эмболия околоплодными водами, маточно-плацентарная апоплексия Кувеле-ра при преждевременной отслойке нормально расположенной пла​центы, болевой шок и др. В таких случаях атоническое состояние матки и несвертываемость крови проявляются практически одно​временно.
Второй вариант: матка периодически расслабляется; под влия​нием средств, стимулирующих мускулатуру, тонус и сократительная способность ее временно восстанавливаются; затем матка вновь ста​новится дряблой. Кровотечение волнообразное — периоды его уси​ления чередуются с почти полной остановкой. Кровь теряется пор​циями по 100—200 мл. Организм родильницы временно компенси​рует такие кровопотери. Если помощь родильнице оказывается вовремя и в достаточном объеме, тонус матки может восстановить​ся, и кровотечение прекращается. Такое кровотечение считается ги​потоническим. Если акушерская помощь запаздывает, производится бессистемно или изначально существует недостаточность нерв​но-мышечного аппарата матки на фоне гиповолемии, анемии, хро​нической формы синдрома ДВС крови у женщин с осложненным те​чением беременности, то происходит истощение компенсаторных возможностей организма. Ответ матки на раздражители постепенно становится все слабее и короче, в конце концов развивается ее ато​ния. Резко снижаются гемокоагуляционные свойства крови, повы​шается фибринолиз. Кровотечение становится массивным, развора​чивается картина геморрагического шока.
Акушер всегда должен помнить, что любой вариант атоническо​го кровотечения представляет непосредственную угрозу для жизни женщины.
Диагностика. Диагноз гипо- и атонических кровотечений в раннем послеродовом периоде не представляет особых трудностей.
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Внимательное наблюдение за состоянием матки (размеры, высота стояния дна), пальпаторная оценка тонуса маточной мускулатуры, учет кровопотери позволяют своевременно диагностировать эту па​тологию.
Сложнее обстоит дело с точной оценкой степени кровопотери, которая чрезвычайно важна для оказания адекватной помощи. Учет излившейся крови, обязательный для каждой родильницы, не явля​ется достаточно точным. Поэтому измерение кровопотери жела​тельно дополнять такими относительно простыми диагностически​ми тестами, как шоковый индекс Алговера или определение количе​ства излившейся крови на основании сопоставления относительной плотности крови, гемоглобина и гематокрита (см. главу 5). Все по​лученные результаты чрезвычайно важно соотносить с данными клинического наблюдения за реакцией родильницы на кровопоте-рю (цвет кожных покровов, пульс, АД, частота дыхания). Парал​лельно с указанными диагностическими действиями важно следить за наличием и характером сгустков в излившейся крови, при необ​ходимости и возможности — исследовать коагулограмму или хотя бы некоторые элементы: кровоточивость, свертываемость, фибри​ноген, протромбиновый комплекс. Известно, что дефект коагуляции и атония матки — состояния, тесно связанные между собой и взаим​но влияющие друг на друга.
Дифференциальный диагноз гипо- и атонических кровотечений проводят с задержкой в полости матки частей плаценты и (или) плодных оболочек и с травмами мягких родовых путей. Для исклю​чения кровотечения, причиной которого является задержка частей последа, проводится ручное обследование полости матки. Травмы мягких родовых путей исключаются осмотром, в том числе и с по​мощью влагалищных зеркал.
Лечение. Терапия гипо- и атонических кровотечений в раннем послеродовом периоде, как и всех акушерских кровотечений, долж​на начинаться как можно раньше и проводиться комплексно. В ле​чении выделяют три основных направления:
1) остановка кровотечения;
2) восстановление гемодинамики;
3) при необходимости коррекция дефектов коагуляции.
Меры борьбы с гипо- и атоническими кровотечениями можно Разделить на медикаментозные, механические и оперативные. Все лечебные действия должны осуществляться параллельно, быстро и четко, без траты времени на повторное применение неэффективных средств и манипуляций.
Начинают оказание помощи с опорожнения мочевого пузыря катетером, после чего производят наружный массаж матки через
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брюшную стенку. Одновременно в/в и в/м (или п/к) вводят препа​раты, сокращающие мускулатуру матки. В качестве таких средств можно использовать 1 мл (5 ЕД) окситоцина, 0,5—1 мл 0,02 % рас​твора метилэргометрина. Необходимо помнить, что препараты спо​рыньи при передозировке могут оказывать угнетающее действие на сократительную способность матки, а окситоцин — способствовать нарушению свертывающей системы крови. Не следует забывать о включении в комплекс первоочередных мероприятий местной гипо​термии (лед на низ живота).
Если указанные меры не приводят к стойкому эффекту, а крово-потеря достигла 250—300 мл, обеспечив адекватное обезболивание незамедлительно, необходимо приступить к ручному обследованию полости матки, удалить сгустки крови, провести ревизию плацен​тарной площадки, при выявлении задержавшейся доли плаценты удалить ее, проверить целостность стенок матки. В случае гипото​нического кровотечения своевременное выполнение этой операции у большинства больных обеспечивает надежный гемостатический эффект и предупреждает дальнейшую кровопотерю. При таком кли​ническом течении потеря крови обычно не превышает 600 мл.
У ряда женщин во время ручного обследования полости матки отмечаются сокращения недостаточной силы. В таких случаях при​бегают к осторожному массажу матки на кулаке с одновременным капельным введением утеротонических препаратов, например 1 мл (5 ЕД) окситоцина или 1 мл (5 мг) простагландина на 200 мл 0,9 % раствора натрия хлорида. Соблюдать осторожность при массаже матки необходимо для предупреждения нарушения функций свер​тывающей системы крови в связи с возможным поступлением в кровоток матери большого количества веществ тромбопластическо-го действия. Особенно бережно нужно обращаться с месторасполо​жением плацентарной площадки. При благоприятном исходе для закрепления полученного эффекта рекомендуется наложить попе​речный шов на шейку матки по Лосицкой и поместить в область заднего свода влагалища тампон, смоченный эфиром. Перед этим одно из указанных выше сокращающих средств можно ввести в шейку матки. При такой клинической картине гипотонического кровотечения, если все лечебные действия проводятся своевремен​но и правильно, кровопотеря не превышает 1000 мл. Параллельно с мероприятиями по остановке кровотечения осуществляется инфу-зионно-трансфузионная терапия, адекватная кровопотере.
В случае отсутствия эффекта от своевременно проведенного ле-чения (наружный массаж матки, введение сокращающих матку средств, ручное обследование полости матки с бережным наруЖ'
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но-внутренним массажем) при продолжающемся кровотечении (кровопотеря свыше 1000 мл) необходимо немедленно приступить к чревосечению. Объем хирургического вмешательства зависит от состояния родильницы, степени нарушения сократительной способ​ности миометрия и системы гемостаза. Надвлагалищная ампутация матки производится только в тех случаях, когда основной причиной кровотечения является гипотонический компонент, а комплексная инфузионно-трансфузионная терапия стабильно поддерживает функции жизненно важных органов и систем. Операция, выполнен​ная без опоздания, позволяет ограничить кровопотерю до 1500 мл (30 % ОЦК); своевременное и адекватное восполнение ее при пра​вильном выборе анестезиологического пособия делает возможным предупреждение геморрагического шока или его декомпенсирован-ных стадий.
Альтернативой удалению матки может стать метод эмболизации внутренних подвздошных артерий, при котором сосуды тампониру​ются с помощью специальной пасты. Кровоток в органах малого та​за и матки быстро снижается, что и приводит к остановке кровоте​чения. Однако метод эмболизации сосудов пока еще не нашел ши​рокого распространения.
Атония матки, синдром ДВС крови, геморрагический шок явля​ются показанием для экстирпации матки. Если возникает сомнение в надежности гемостаза, необходимо произвести перевязку внутрен​них подвздошных артерий. С целью дальнейшего контроля за со​стоянием гемостаза влагалище не зашивают наглухо, а проводят бестампонное дренирование параметриев по Брауде, в брюшной по​лости оставляют дренажную трубку. Таким образом, при оказании помощи подобным больным перед акушером стоит задача — вовре​мя, быстро, технически правильно выполнить операцию. Однако спасти (именно спасти!) женщину возможно только при согласован​ной работе акушера, анестезиолога-реаниматолога и гематолога-коа-гулолога, ибо кровопотеря в такой ситуации может составлять от 1600 мл (30-35 % ОЦК) до 2000 мл (40-45 % ОЦК) и более.
Между тем известно, что осложненное течение беременности и родового акта отражается на толерантности организма женщины к кровопотере. Декомпенсированные стадии геморрагического шока и синдром ДВС могут развиваться уже при кровопотере 1200—1500 мл. Скорость кровотечения также увеличивает вероят​ность тяжелых стадий шока при меньших кровопотерях. К сожале​нию, предсказать реакцию родильницы на кровопотерю удается не всегда, поэтому фактор времени при оказании помощи в таких экс​тремальных   ситуациях  становится  решающим.   При   массивном
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послеродовом кровотечении операция должна быть предпринята не позднее, чем через 30 мин после начала гемодинамических нару​шений. Предпринятая после этого срока операция, как правило, не гарантирует благоприятного исхода.
4.5. ПОСЛЕШОКОВЫЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ
Особую группу кровотечений составляют геморрагии, ко​торые наступают через несколько минут или несколько часов после выведения больной из любого вида шока или коллапса. Их принято обозначать термином «послешоковые кровотечения». Среди всех массивных акушерских кровотечений их доля составляет 2 % (Се​ров В. Н., Стрижаков А. Н., Маркин С. А., 1989).
Патогенез. Своевременно неустраненные (или неустранимые) нарушения макро- и микроциркуляции, возникшие во время шока или коллапса, вызывают последующие сложные изменения метабо​лизма и гемостаза. Несворачиваемость крови является наиболее за​метным, бросающимся в глаза, признаком послешокового кровоте​чения. Однако в патогенезе данного осложнения такое же большое значение имеют тяжелые поражения мышцы матки, проявляющие​ся в потере способности к сокращению. Все это происходит на фоне полиорганной и полисистемной недостаточности, поэтому для обо​значения такой матки вполне подходит термин «шоковая матка» (Серов В. Н., Стрижаков А. Н„ Маркин С. А., 1989).
Клиника. Послешоковые кровотечения возникают через не​сколько минут или часов после родоразрешения. Их клиническая картина характеризуется внезапным началом, массивной кровопо-терей и неспособностью крови свертываться. Особенностью этих кровотечений является появление через некоторый промежуток времени после каких-либо экстремальных состояний, сопровождав​шихся коллапсом, гипоксией или шоком. Такими состояниями могут быть:
· эмболия околоплодными водами;
· кислотно-аспирационный синдром Мендельсона;
· анафилактический шок любого происхождения;
· инфекционно-токсический (септический) шок;
· травматический (болевой) шок;
· роды мертвым плодом, особенно после длительного пребыва​ния его в матке;

—
проведение любых акушерских операций без достаточного
обезболивания, коррекции функций сердечно-сосудистой системы и
гемостаза;
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· синдром сдавления нижней полой вены;
· острый жировой гепатоз.
Лечение. Послешоковые кровотечения являются местным про​явлением тяжелой полиорганной недостаточности. Из этого поло​жения необходимо исходить, приступая к проведению лечебных ме​роприятий. Основная роль в оказании интенсивной, по сути реани​мационной, терапии принадлежит реаниматологу-анестезиологу. Задача акушера состоит в удалении источника кровотечения, ибо других возможностей остановить кровотечение нет. Объем опера​ции — экстирпация матки и, при необходимости, лигирование маги​стральных сосудов — перевязка внутренних подвздошных артерий.
4.6. ПРОФИЛАКТИКА АКУШЕРСКИХ КРОВОТЕЧЕНИЙ
Только четкая организация мероприятий по профилакти​ке маточных кровотечений во время беременности, родов и после​родового периода, понимание всей сложности этой проблемы могут явиться реальной основой снижения материнской и перинатальной смертности.
Кровотечения в третьем триместре беременности, родах и по​слеродовом периоде возникают вследствие неправильного располо​жения плаценты, аномалий прикрепления и отделения плаценты, нарушения сократительной деятельности матки, нарушения сверты​вающей и противосвертывающей систем крови. Эти причины кро​вотечений могут встречаться изолированно или сочетаться друг с другом. В свою очередь, каждая из причин может быть обусловлена разнообразной патологией, формирующейся в препубертатном, пу​бертатном или репродуктивном периодах. Поэтому охрана здоровья девочки, будущей матери, является началом профилактики тяжелых осложнений во время предстоящей беременности и родов.
В периоде половой зрелости профилактические мероприятия должны быть направлены на предупреждение или правильное лече​ние воспалительных заболеваний влагалища, матки и придатков, патогенетически обоснованную терапию нарушений менструально​го цикла и бесплодия. Планирование рождения детей, использова​ние современных методов контрацепции, снижение числа абор​тов — все эти мероприятия способствуют уменьшению числа случа-ев кровотечений во время беременности, родов и послеродового периода.
Весь комплекс профилактических мероприятий для беременных в женской консультации должен строиться на следующих основных
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принципах: своевременное выявление и включение в группу риска беременных, в анамнезе которых имелись или имеются заболевания почек, печени, сердечно-сосудистой системы, органов кроветворения, эндокринных желез. В эту же группу включаются беременные с про​явлениями острой и хронической инфекции, с указанием на беспло​дие, с ожирением, признаками полового инфантилизма, наличием абортов в анамнезе, имеющие узкий таз, многоплодие, много- и ма-ловодие, неправильное положение плода, тазовое предлежание, ру​бец на матке, гестоз, анемию, перенашивание беременности. Необхо​димо своевременно обеспечить госпитализацию, обследование и ле​чение беременных с выявленными заболеваниями и осложнениями.
Особое внимание должно быть обращено на физическую подго​товленность женщины к родам и воспитание у нее нервно-психиче​ской устойчивости, сознательного отношения к процессам, связан​ным с развитием беременности, а в дальнейшем и с родами, что яв​ляется важным компонентом в комплексе профилактических мероприятий по предотвращению или снижению числа акушерских кровотечений.
Одно из важных мест в предупреждении кровотечений занима​ют рациональные методы ведения родов, особенно осложненных слабостью родовой деятельности. Предоставление своевременного отдыха роженице через 12 ч родовой деятельности (соблюдение су​точного ритма) является рациональным способом восстановления сократительной функции матки и эффективной профилактикой ма​точных кровотечений в последовом и раннем послеродовом перио​дах. Введение эстрогенов, АТФ, спазмолитических средств, глюкозы с витаминами, препаратов кальция обеспечивает хорошую родовую деятельность, повышает реакцию миометрия на последующее вве​дение контрактильных веществ. Своевременное устранение патоло​гической реакции на боль, особенно у лиц с неустойчивым состоя​нием психики, также способствует предотвращению кровотечений, связанных с аномалиями сократительной деятельности матки.
При ведении физиологического последового периода важным мо​ментом является простое и эффективное действие — своевременное опорожнение мочевого пузыря. При отсутствии кровотечения и вы​делении небольшого количества крови (менее 250 мл) врач или аку​шерка должны контролировать признаки отделения плаценты. Если кровоотделения нет и состояние роженицы хорошее, не следует рано и часто прибегать к методу Чукалова — Кюстнера, так как это может привести к нарушению физиологического отделения плаценты. Осо​бенно опасным является метод выжимания последа, применяемый до полного отделения плаценты, который может спровоцировать выво-
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рот матки. Принципом ведения последового периода должен оста​ваться девиз Альфельда: «Руки прочь от матки». При отсутствии кровотечения время действия акушера наступает через 30 мин.
Как уже отмечалось, в последовом и раннем послеродовом пе​риодах необходимо тщательно измерять количество теряемой кро​ви, ибо, если всеми ранее предпринятыми мерами не удалось преду​предить патологическую кровопотерю, врач должен своевременным вмешательством предотвратить массивное кровотечение.
В комплексе мероприятий по предупреждению маточных крово​течений в родах и в раннем послеродовом периоде большое значение имеют тщательно собранный анамнез и детальное обследование бе​ременных и рожениц. Когда прогнозируется возможное кровотече​ние, следует наметить и провести специальные профилактические мероприятия с учетом предполагаемой причины кровотечения. При подозрении на предлежание плаценты они могут быть сведены к обя​зательной госпитализации беременных, правильному выбору метода лечения. Профилактика преждевременной отслойки нормально рас​положенной плаценты должна состоять прежде всего в выявлении и своевременном лечении гестоза и некоторых форм экстрагениталь-ной патологии: гипертонической болезни, заболеваний почек, печени, сердечно-сосудистой системы. Профилактические мероприятия, про​водимые при патологии отделения плаценты и выделения последа, должны быть направлены на правильное ведение родового акта, в том числе последового периода. Если имеется фон для возникнове​ния гипотонии матки, уже к окончанию периода изгнания рекомен​дуется начать внутривенное капельное введение окситоцина (в изо​тоническом растворе глюкозы) или одномоментное введение в вену 1 мл 0,02 % раствора метилэргометрина. Если у роженицы в I и II пе​риодах родов проводилось лечение слабости родовой деятельности, то внутривенное капельное вливание утеротонических препаратов следует продолжить в III и раннем послеродовом периодах.
Все акушерские операции и пособия должны проводиться тех​нически правильно под адекватным обезболиванием. Для профи​лактики массивных кровотечений при плановых абдоминальных родоразрешениях (рубец на матке, тазовое предлежание крупного плода, анатомически узкий или деформированный таз, миома матки и др.) следует использовать аутогемо- или аутоплазмодонорство. Последнее во время беременности является более предпочтительным.
Таким образом, только правильная организация работы всей акушерско-гинекологической службы может способствовать сниже​нию числа кровотечений, в том числе массивных, осложняющих те​чение беременности, родов и послеродового периода.
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Глава 5
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ШОК И СИНДРОМ
ДИССЕМИНИРОВАННОГО ВНУТРИСОСУДИСТОГО СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ В АКУШЕРСТВЕ
В современном акушерстве термином «геморрагический шок» обозначается состояние, связанное с острым и массивным кровотечением во время беременности, родов и в послеродовой пе​риод, выражающееся в резком снижении ОЦК, сердечного выброса и тканевой перфузии вследствие декомпенсации защитных механиз​мов и реакций. Геморрагический шок представляет непосредствен​ную угрозу для жизни женщины. В структуре материнской смертно​сти кровотечения составляют от 14,1 до 33,3 % (Фролова О. Г., То-кова 3. 3., Джанфоева Ф. А., 1994; Новиков Б. Н., 2000).
Синдром ДВС крови является неспецифической реакцией систе​мы гемостаза, сопровождающей различные критические состояния организма. Он проявляется активизацией коагуляционного звена гемостаза с образованием множественных тромбов в системе мик​роциркуляции и повышением фибринолиза.
Синдром ДВС крови патогенетически тесно связан с геморраги​ческим шоком. С одной стороны, острый синдром ДВС крови явля​ется осложнением тяжелого геморрагического шока. С другой сто​роны, хроническая и подострая форма ДВС крови, встречающаяся при некоторых формах акушерской патологии, создает предраспо​ложенность к быстрому развитию шока.
5.1. ГЕМОРРАГИЧЕСКИЙ ШОК
Этиология и патогенез. Опасность развития геморрагического шока возникает при кровопотере, достигшей 1000 мл, или 20 % ОЦК. Продолжающееся кровотечение, превышающее 1200 мл (25 %
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от ОЦК или 1,5 % от массы тела), считается массивным и представ​ляет непосредственную угрозу жизни.
Причины кровотечений, приводящих к шоку, у беременных, ро​жениц и родильниц могут быть следующие: преждевременная от​слойка нормально расположенной и предлежащей плаценты, шееч​ная и перешеечно-шеечная беременность, разрывы матки, нарушения отделения плаценты в III периоде родов, задержка доли плаценты, гипотоническое и атоническое кровотечения в раннем послеродовом периоде. Какая бы причина не привела к массивному кровотечению, ведущим звеном в патогенезе геморрагического шока является дис​пропорция между уменьшением ОЦК и емкостью сосудистого русла, что сначала проявляется нарушением макроциркуляции, затем по​являются микроциркуляторные расстройства, и, как следствие их, развиваются прогрессирующая дезорганизация метаболизма, фер​ментативные сдвиги и протеолиз, полиорганная и полисистемная недостаточность. С геморрагическим шоком патогенетически тесно связан синдром ДВС крови.
Систему макроциркуляции образуют артерии, вены и сердце. К системе микроциркуляции относятся артериолы, венулы, капил​ляры и артериовенозные анастомозы. Как известно, около 70 % все​го ОЦК находится в венах, 15 % — в артериях, 12 % — в капилля​рах, 3 % — в камерах сердца. ОЦК у женщин неодинаков, в зависи​мости от их конституции он составляет: у нормостеников — 6,5 % от массы тела, у астеников — 6 %, у пикников — 5,5 %, у мускулистых женщин атлетического телосложения — 7 %. Исходя из этого, абсо​лютные цифры ОЦК могут меняться, что нужно учитывать в клини​ческой практике. Изменяется ОЦК и у беременных женщин. Бере​менность предъявляет повышенные требования к системе кровооб​ращения. У здоровых женщин основными механизмами компенсации этих требований являются: возрастание ОЦК; сниже​ние ПСС; увеличение сердечного выброса (СВ). Прирост ОЦК осу​ществляется за счет увеличения на 40—50 % ОЦП и в меньшей сте​пени (18 %) — за счет объема циркулирующих эритроцитов (ОЦЭ). Развивается гиперволемическая гемодилюция, ПСС снижается вследствие открытия ранее нефункционировавших капилляров и уменьшения тонуса других периферических сосудов. Увеличение СВ происходит за счет роста силы и частоты сердечных сокращений. Физиологическая целесообразность указанных изменений не исчер​пывается необходимостью обеспечить рост и жизнедеятельность плода. Она проявляется и при осложнении беременности и родов кровотечением.
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Кровопотеря, не превышающая 500—700 мл (около 10 % ОЦК) компенсируется за счет повышения тонуса венозных сосудов, рецеп​торы которых чрезвычайно чувствительны к гиповолемии. Не про​исходит существенного изменения артериального тонуса, ЧСС. Не меняется перфузия тканей.
Кровопотеря, превышающая эти цифры, приводит к выражен​ной гиповолемии, являющейся сильным стрессовым фактором. Для поддержания гемодинамики жизненно важных органов (в первую очередь, мозга и сердца) включаются мощные компенсаторные ме​ханизмы: повышается тонус симпатической нервной системы, уве​личивается выброс катехоламинов, альдостерона, адренокортико-тропного гормона (АКТГ), антидиуретического гормона, глюкокор-тикоидов, активизируется ренин-ангиотензиновая система. За счет этих механизмов происходит учащение сердечных сокращений, за​держка выделения жидкости из организма и привлечение ее в кро​веносное русло из интерстициального пространства, спазм пе​риферических сосудов, раскрытие артерио-венозных шунтов. Эти приспособительные механизмы, приводящие к централизации кро​вообращения, временно поддерживают минутный объем сердца и артериальное давление. Однако централизация кровообращения не может обеспечить длительной жизнедеятельности организма женщины, ибо осуществляется за счет нарушения периферического кровотока.
Продолжающееся кровотечение ведет к истощению компенса​торных механизмов и углублению микроциркуляторных рас​стройств за счет выхода жидкой части крови в интерстициальное пространство, сгущения крови, резкого замедления кровотока с раз​витием сладж-синдрома, что приводит к глубокой гипоксии тканей, ацидозу и другим метаболическим нарушениям. Гипоксия и метабо​лический ацидоз вызывают нарушение функции «натриевого насо​са»; натрий и ионы водорода проникают внутрь клеток, вытесняя ионы калия и магния, что приводит к повышению осмотического давления, гидратации и повреждению клеток. Ослабление перфузии тканей, накопление вазоактивных метаболитов способствуют стазу крови в системе микроциркуляции и нарушению процессов сверты​вания крови с образованием тромбов. Происходит секвестрация крови, приводящая к дальнейшему снижению ОЦК. Резкий дефицит ОЦК нарушает кровоснабжение жизненно важных органов. Снижа​ется коронарный кровоток, развивается сердечная недостаточность, чему способствуют и эндогенные опиаты, обладающие кардиоде-прессивным действием. Подобные патофизиологические изменения (в том числе нарушение свертывания крови с развитием синдрома
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ЛВС) свидетельствуют о тяжести геморрагического шока. Ишемия вызывает сложное состояние, обозначаемое как системный неспе-цифический воспалительный синдром.
Степень и время действия компенсаторных механизмов, выра​женность патофизиологических последствий массивной кровопотери зависят от многих факторов, в том числе от скорости кровопотери и исходного состояния организма женщины. Медленно развивающая​ся гиповолемия, даже значительная, не вызывает катастрофических нарушений гемодинамики, хотя представляет собой потенциальную опасность наступления необратимого состояния. Небольшие повто​ряющиеся кровопотери длительное время могут компенсироваться организмом. Однако наступившая декомпенсация чрезвычайно быстро приводит к глубоким и необратимым изменениям тканей и органов.
Особое значение в современном акушерстве придается характе​ристике течения беременности и родового акта, при которых могут создаваться предпосылки для развития шока в виде гиповолемии, распространенного спазма сосудов, гиперкоагуляции, анемии, гипо-и диспротеинемии, гиперлипидемии. Такими состояниями являют​ся: гестоз, экстрагенитальные заболевания (главным образом, сер​дечно-сосудистые, а также болезни печени, почек, эндокринная па​тология), анемия беременных, ожирение, эмоциональное и физиче​ское истощение женщины при затяжных болезненных родах, оперативные пособия без достаточной анестезии. Важную роль в развитии шока играет характер акушерской патологии, приведший к геморрагии.
Клиника. В клиническом течении геморрагического шока при​нято выделять следующие стадии (Рябов Г. А., 1983):
I
стадия — компенсированный шок;
II
стадия — декомпенсированный обратимый шок;
III
стадия — декомпенсированный необратимый шок.
Стадии шока определяются на основании оценки комплекса клинических проявлений кровопотери, соответствующих патофи​зиологическим изменениям в органах и тканях.
I стадия геморрагического шока (синдром малого выброса, или компенсированный шок) обычно развивается при кровопотере, приблизительно соответствующей 20 % ОЦК (от 15 % до 25 %). В эту стадию компенсация потери ОЦК осуществляется за счет ги​перпродукции катехоламинов. В клинической картине превалируют симптомы, свидетельствующие об изменении сердечно-сосудистой Деятельности функционального характера: бледность кожных по​кровов, запустение подкожных вен на руках, умеренная тахикардия
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до 100 уд/мин, умеренная олигурия и венозная гипотония. Артери​альная гипотония отсутствует или слабо выражена.
Если кровотечение прекратилось, то компенсированная стадия шока может продолжаться довольно долго. При продолжающейся кровопотере происходит дальнейшее углубление расстройств крово​обращения и наступает следующая стадия шока.
II
стадия геморрагического шока (декомпенсированный обрати​
мый шок) развивается при кровопотере, соответствующей 30—35 %
ОЦК (от 25 % до 40 %). В эту стадию шока происходит углубление
расстройств кровообращения. Снижается АД, так как высокое ПСС
за счет спазма сосудов не компенсирует малый сердечный выброс
(СВ). Нарушено кровоснабжение мозга, сердца, печени, почек, лег​
ких, кишечника, матки, и, как следствие этого, развиваются ткане​
вая гипоксия и смешанная форма ацидоза, требующие коррекции.
В клинической картине, кроме падения систолического АД ниже
100 мм рт. ст. и уменьшения амплитуды пульсового давления, име​
ют место выраженная тахикардия до 120 уд/мин, одышка, акроциа-
ноз на фоне бледности кожных покровов, холодный пот, беспокой​
ство, олигурия ниже 30 мл/ч, глухость сердечных тонов, снижение
центрального венозного давления (ЦВД).
III
стадия геморрагического шока (декомпенсированный необ​
ратимый шок) развивается при кровопотере, равной 50 % ОЦК (от
40 % до 60 %). Ее развитие определяется дальнейшим нарушением
микроциркуляции: капилляростазом, потерей плазмы, агрегацией
форменных элементов крови, нарастанием метаболического ацидоза.
Систолическое АД падает ниже критических цифр (60 мм рт. ст.).
Пульс учащается до 140 уд/мин и более. Усиливаются расстройства
внешнего дыхания, отмечаются крайняя бледность или мрамор-
ность кожных покровов, холодный пот, резкое похолодание конеч​
ностей, анурия, ступор, потеря сознания. Существенными признака​
ми терминальной стадии шока являются повышение показателя ге-
матокрита и снижение объема плазмы (ОП).
Клиника геморрагического шока в акушерской практике, кроме общих закономерностей, присущих данному виду шока, имеет свои особенности, связанные с патологией, вызвавшей кровотечение.
Геморрагический шок при предлежании плаценты характеризу​ется резкой гиповолемией, связанной с фоном, на котором он раз​вивается: артериальной гипотензией, гипохромной анемией, сни​жением физиологического прироста ОЦК к концу беременности. У 25 % женщин формируется синдром ДВС крови с нерезкой тром-боцитопенией, гипофибриногенемией и повышением фибринолити-ческой активности.
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При шоке, развившемся вследствие гипотонического кровотече​ния в раннем послеродовом периоде, после кратковременного про​межутка неустойчивой компенсации быстро наступает необратимое состояние, характеризующееся стойкими нарушениями гемодина​мики, дыхательной недостаточностью и синдромом ДВС крови с профузным кровотечением, обусловленным потреблением и поте​рей плазменных факторов свертывания крови и резкой активацией фибринолиза.
Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты, как правило, развивается на фоне длительно текущего гестоза, для которого характерно наличие хронической формы ДВС, гиповоле-мии и хронического сосудистого спазма. Геморрагический шок при этой патологии часто сопровождается анурией, отеком мозга, нару​шением дыхания и протекает на фоне прогрессирования ДВС крови.
При разрыве матки для клинической картины шока характерны симптомы гиповолемии и недостаточности внешнего дыхания. Син​дром ДВС крови развивается нечасто.
Диагностика. Диагноз геморрагического шока обычно не пред​ставляет большого труда, особенно при наличии явного массивного кровотечения. Однако ранняя диагностика компенсированного шо​ка, при которой обеспечен успех лечения, иногда просматривается врачами из-за недооценки имеющихся симптомов. Нельзя оцени​вать тяжесть шока, базируясь на каком-нибудь одном признаке, например, на цифрах АД или ЧСС. Об адекватности гемодинамики необходимо судить на основании комплекса симптомов и показате​лей: характеристика цвета и температуры кожных покровов, осо​бенно конечностей; оценка пульса; измерение АД; подсчет шокового индекса Алговера; определение почасового диуреза; измерение ЦВД; определение гематокрита, характеристика КОС крови.
По цвету и температуре кожных покровов можно судить о пери​ферическом кровотоке. Теплая и розовая кожа, розовый цвет ногте​вого ложа, даже при сниженных цифрах АД, свидетельствуют о хо​рошем периферическом кровотоке. Холодная бледная кожа при нормальных и даже несколько повышенных цифрах АД говорит о Централизации кровообращения и нарушении периферического кровотока. Мраморность кожных покровов и акроцианоз указыва​ют на глубокое нарушение периферического кровотока, парез сосу​дов, приближающуюся необратимость состояния.
Частота пульса служит простым и важным показателем состоя​ния больной только в сопоставлении с другими симптомами. Так, тахикардия может указывать на гиповолемию и на острую сердеч​ную недостаточность. Дифференцировать эти состояния можно пу-
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тем измерения ЦВД. С подобных позиций следует подходить и к оценке АД.
Почасовой диурез служит важным показателем, характеризую​щим органный кровоток. Снижение диуреза до 30 мл указывает на недостаточность периферического кровообращения, диурез ниже 15 мл свидетельствует о приближении необратимости декомпенси-рованного шока.
ЦВД представляет собой показатель, имеющий существенное значение в комплексной оценке состояния больной. Нормальные цифры ЦВД составляют 50—120 мм вод. ст. Цифры ЦВД могут быть критерием для выбора основного направления лечения. Уровень ЦВД ниже 50 мм вод. ст. свидетельствует о выраженной гиповоле-мии, требующей немедленного восполнения. Если на фоне инфузи-онной терапии АД продолжает оставаться низким, то повышение ЦВД сверх 140 мм вод. ст. указывает на декомпенсацию сердечной деятельности и диктует необходимость кардиальной терапии. В той же ситуации низкие цифры ЦВД предписывают увеличить объем​ную скорость вливания.
Простым и довольно информативным показателем степени ги-поволемии при геморрагическом шоке является так называемый шоковый индекс Алговера, представляющий отношение частоты пульса в минуту к величине систолического АД. Ценность индекса Алговера повышается при сопоставлении его с некоторыми лабора​торными исследованиями (табл. 8).
Показатель гематокрита в сочетании с вышеуказанными данны​ми является хорошим тестом, свидетельствующим об адекватности или неадекватности кровообращения. Снижение гематокритного показателя ниже 0,30 л/л в сопоставлении с индексом Алговера, приближающимся к 1,5, является угрожающим симптомом. Умень​шение гематокрита ниже 0,25 л/л при дальнейшем увеличении шо​кового индекса Алговера характеризует тяжелую степень кровопо-
Таблица 8 Определение величины кровопотери по индексу Алговера, Hb*, Ht**
	Индекс Алговера
	Гемоглобин,
г/л
	Гематокрит,
л/л
	Кровопотеря, % от ОЦК
	Кровопотеря, мл

	0,8 и менее
	108-103
	0,44-0,40
	10
	до 500

	0,9-1,2
	102-88
	0,38-0,32
	20
	1000

	1,3-1,4
	87-80
	0,31-0,23
	30
	1500

	1,5 и более
	менее 80
	менее 0,23
	40 и более
	2000 и более


*НЬ — гемоглобин; **Ht — гематокрит. 152
тери, в то время как повышение гематокрита при продолжающемся росте индекса Алговера указывает на необратимость течения шока.
Определение КОС — весьма желательное исследование при вы​ведении больной из состояния шока. Известно, что для геморраги​ческого шока характерен метаболический ацидоз, который может сочетаться с дыхательным: рН плазмы ниже 7,38, концентрация би​карбоната ниже 24 ммоль/л, показатель Рсо2 превышает 6,67 кПа (50 мм рт. ст.) при дефиците оснований (-ВЕ превышает 2,3 ммоль/л). Однако в конечной фазе метаболических нарушений может раз​виться алкалоз: рН плазмы выше 7,45 в сочетании с избытком осно​ваний. Показатель SB выше 29 ммоль/л, показатель +ВЕ превышает 2,3 ммоль/л (Рябов Г. А., Семенов В. Н., Терентьева Л. М., 1983).
Лечение. Терапия геморрагического шока представляет ответ​ственную задачу, для решения которой врач-акушер должен объе​динить усилия с анестезиологом-реаниматологом, а в случае необ​ходимости привлечь гематолога-коагулолога.
Для обеспечения успеха лечения геморрагического шока необ​ходимо руководствоваться следующим правилом: терапия должна начинаться как можно раньше, быть комплексной, проводиться с учетом причины, вызвавшей кровотечение, и состояния здоровья, предшествовавшего ему.
Комплекс лечебных мероприятий включает в себя следующее:
· акушерские пособия и операции по остановке кровотечения;
· оказание анестезиологического пособия;
—
непосредственное выведение больной из состояния шока.
Все перечисленные мероприятия должны осуществляться парал​
лельно, четко и быстро.
Вопрос о методах местного гемостаза подробно освещен в главах 3 и 4. Еще раз следует подчеркнуть, что выполнять его нужно быст​ро при адекватном обезболивании. Объем оперативного вмешатель​ства должен обеспечить надежный гемостаз. Если для остановки кровотечения необходимо удалить матку, то следует это сделать, не теряя времени. Мысли о возможности сохранить репродуктивную или менструальную функции у молодых женщин не должны тормо​зить действий врача. При угрожающем состоянии больной опера​тивное вмешательство проводится в три этапа:
1) чревосечение, остановка кровотечения;
2) реанимационные мероприятия;
3) продолжение операции.
Конец оперативного вмешательства с целью местного гемостаза не означает одновременного окончания анестезиологического посо​бия и ИВЛ, которые являются важнейшими компонентами в про​должающейся комплексной терапии шока.
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Одним из основных методов лечения геморрагического шока является инфузионно-трансфузионная терапия (ИТТ), направлен​ная на:
· восполнение ОЦК и ликвидацию гиповолемии;
· повышение кислородной емкости крови;
· нормализацию реологических свойств крови и ликвидацию нарушений микроциркуляции;

· биохимическую и коллоидно-осмотическую коррекцию крови;
· устранение острых нарушений свертываемости.
Для успешного проведения ИТТ с целью восполнения ОЦК и восстановления перфузии тканей важно учитывать количественное соотношение сред, объемную скорость и длительность вливания.
Вопрос о количестве инфузионных сред, необходимом для выве​дения больной из состояния геморрагического шока, не является простым. Ориентировочно он решается на основании оценки учтен​ной кровопотери и данных клинического наблюдения. Принимая во внимание депонирование крови при шоке, объем вливаемой жидко​сти должен превышать объем предполагаемой кровопотери: при по​тере крови, равной 1000 мл — в 1,5 раза; при потере, равной 1500 мл — в 2 раза; при более массивной кровопотере — в 2,5 и бо​лее раз. Чем раньше начинается возмещение кровопотери, тем меньшим количеством жидкости удается достичь стабилизации со​стояния. Обычно эффект лечения оказывается более благоприят​ным, если ИТТ начата в первые 30 мин проявления шока и в тече​ние 2 ч восполняется около 70 % потерянного объема крови. Более точно судить о необходимом количестве вводимых сред можно в процессе проведения терапии на основании оценки состояния цен​трального и периферического кровообращения. Достаточно про​стыми и информативными критериями являются окраска и темпе​ратура кожных покровов, пульс, АД, шоковый индекс Алговера, ЦВД и почасовой диурез.
Выбор инфузионных средств зависит от многих факторов: от ис​ходного состояния беременной, роженицы или родильницы; от при​чины, вызвавшей геморрагию, но, главным образом, от объема кро​вопотери и патофизиологической реакции организма больной на нее. В состав инфузионных сред обязательно входят коллоидные, кристаллоидные растворы и компоненты крови.
Учитывая огромное значение фактора времени для успешного лечения геморрагического шока, на начальном этапе терапии необ​ходимо использовать имеющиеся всегда наготове коллоидные рас​творы с достаточно высокой осмотической и онкотической активно​стью.  Привлекая жидкость  из  интерстициального  пространства
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в кровеносное русло, эти растворы помогают мобилизации компен​саторных возможностей организма и тем самым дают время для подготовки к последующей трансфузии компонентов крови, кото​рую необходимо начинать своевременно, но с обязательным соблю​дением всех правил и инструкций.
Таким образом, ИТТ рациональней начинать с внутривенного введения коллоидных плазмозаменяющих растворов, обладающих способностью нормализовать центральную и периферическую гемо​динамику. К этим препаратам относятся производные гидрокси-этилкрахмала, декстрана, желатина.
Гидроксиэтилированный крахмал (6 и 10 % ХАЕС-Стерил, воле-кам) обладает высоким гемодинамическим эффектом и довольно длительным (4—6 ч) гемодилюционным действием. В силу разветв​ленного строения молекулы препарата не проникают в интерстици-альное пространство, а постепенно расщепляются амилазой крови и выделяются почками. Средняя доза, применяемая при выведении больной из геморрагического шока, составляет 20 мл/кг/ч.
ХАЕС-Стерил и волекам не следует применять при хронической сердечной недостаточности и выраженных нарушениях функции почек, с осторожностью — при неостановленном кровотечении и при нарушениях сосудисто-тромбоцитарного или коагуляционного гемостаза.
Быстрого повышения ОЦП можно добиться с помощью поли-глюкина и реополиглюкина. Эти плазмозаменители улучшают рео​логические свойства крови, ликвидируют стаз и агрегацию формен​ных элементов, улучшают периферический кровоток и приводят к редепонированию крови. Средняя суточная доза декстранов — 500—1000 мл. Однако декстраны нежелательно использовать при синдроме ДВС из-за возможности усиления кровотечения.
Для ликвидации гиповолемии в состав инфузионной терапии ге​моррагического шока включают препараты желатина (желатиноль, модежель, гелофузин) и полиэтиленгликоля (полиоксидин), кото​рые, оказывая гемодилюционный эффект, не влияют на сосуди-сто-тромбоцитарный и коагуляционный гемостаз. Средняя доза этих препаратов 500-1000 мл.
Подробная характеристика коллоидных плазмозаменителей при​водится в подразделе 5.3.
Использование любого коллоидного препарата, способного вос​станавливать гемодинамические нарушения, не может обеспечить кислородтранспортную функцию крови, осуществляемую эритроци​тами. В современной медицинской практике эта задача решается с помощью эритроцитсодержащих сред (эритроцитная масса, эритро-
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цитный концентрат, отмытые эритроциты). Показанием к трансфу​зии эритроцитов является снижение гемоглобина до 80 г/л и гема-токрита до 0,25 л/л. Эритроцитная масса должна быть одногрупп-ной, срок хранения не должен превышать 3 сут., перед вливанием следует подогреть ее до 37 °С. При массивных кровотечениях вли​ваемая эритроцитная масса должна составлять 0,5—0,8 объема кро-вопотери.
Для соблюдения режима управляемой гемодилюции трансфу​зию эритроцитсодержащих сред необходимо сочетать с введением коллоидных и кристаллоидных растворов в соотношении 1 : 1 или 2:1. Такое соотношение объясняется адаптационными особенно​стями осморегуляции у беременных. Для целей гемодилюции мож​но применять любые растворы, имеющиеся в распоряжении врача, используя их качественные характеристики в желаемом направле​нии. Кровезамещающие растворы улучшают реологические свойст​ва крови, уменьшают агрегацию форменных элементов и тем самым возвращают депонированную кровь в активную циркуляцию, улуч​шают периферическое кровообращение.
Трансфузию цельной крови в настоящее время не рекомендуется производить из-за возможных тяжелых осложнений. Такими ос​ложнениями могут быть:
· иммунологические конфликты;
· инфицирование вирусами гепатита В и С, простого герпеса, ВИЧ, возбудителями малярии, сифилиса и др.;

—
интоксикация вследствие метаболических нарушений при
хранении крови.
Помимо эритроцитсодержащих сред в ИТТ геморрагического шока используются и другие компоненты крови. Для восстановле​ния коллоидно-онкотического давления плазмы крови используют​ся концентрированные (10 % и 20 %) растворы альбумина. С целью предупреждения или для восполнения потери плазменных факторов свертывания крови применяется свежезамороженная плазма.
При отсутствии эритроцитсодержащих сред необходимой груп​пы и резус-фактора с целью повышения транспорта кислорода мож​но воспользоваться плазмозамещающим препаратом на основе пер-фторорганических соединений — перфтораном. Перфторан облада​ет полифункциональным действием:
· оптимизирует функцию переноса кислорода и углекислого га​за при низких цифрах гемоглобина;

· восстанавливает центральную и периферическую гемодинамику;
· оказывает протективное действие на миокард;
· является мембраностабилизатором.
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Перфторан вводится в дозе 5—30 мл/кг. Его можно сочетать с растворами альбумина, глюкозы, изотоническими солевыми средст​вами; нельзя вводить в одной системе с полиглюкином, реополиг-люкином, оксиэтилкрахмалом. Ни в коем случае не следует исполь​зовать перфторан при нарушениях коагуляционных свойств крови, что существенно ограничивает возможность его применения в аку​шерской практике.
Адекватная ИТТ геморрагического шока требует не только большого количества инфузионных сред, но и значительной скоро​сти их введения, так называемой объемной скорости введения. При тяжелом геморрагическом шоке объемная скорость вливания долж​на соответствовать 250—500 мл/мин. Такая скорость вливания мо​жет быть достигнута катетеризацией центральных вен. Рациональ​но с целью выигрыша времени начинать инфузию путем пункции локтевой вены и сразу же приступать к катетеризации крупной ве​ны, чаще — подключичной. Наличие катетера в крупной вене делает возможным проведение ИТТ в течение длительного времени. II ста​дия шока требует начальной скорости вливания 100—200 мл/мин.
Темп вливания жидкости, соотношение вводимых эритроцитсо-держащих сред и кровезаменителей, элиминация избытка жидкости должны проводиться под постоянным контролем общего состояния больной (цвет и температура кожных покровов, пульс, АД, почасо​вой диурез), а также на основании оценки показателей гематокрита, ЦВД, КОС, коллоидно-осмотического давления (КОД), ЭКГ. Про​должительность инфузионной терапии должна строго индивидуали​зироваться. При стабилизации состояния больной, выражающегося в исчезновении цианоза, резкой бледности и потливости кожных покровов, восстановлении уровня АД (систолического не ниже 90 мм рт. ст.) и удовлетворительном наполнении пульса, исчезнове​нии одышки, почасовом диурезе не менее 30—50 мл без его форси​рования, увеличении показателя гематокрита до 0,28—0,30 л/л можно переходить к капельному введению инфузионных сред. Ка​пельное вливание растворов должно продолжаться до полной ста​билизации всех показателей гемодинамики.
Метаболический ацидоз, сопутствующий геморрагическому шо​ку, обычно корригируется капельным внутривенным введением 150—200 мл 4—5 %-го раствора натрия бикарбоната. Точное коли​чество раствора определяется в зависимости от значения дефицита оснований (-ВЕ) по формуле:
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Для улучшения окислительно-восстановительных процессов по​казано введение 200—300 мл 10—20 % раствора глюкозы с адекват​ными количествами инсулина (на 4 г чистого вещества глюкозы 1 ЕД инсулина), 100 мг кокарбоксилазы, витаминами группы В и С. Нормализации кислотно-основного баланса и газового состава кро​ви, восстановлению клеточного метаболизма и утилизации глюкозы способствуют антигипоксанты. Наибольшее распространение в ИТТ геморрагического шока нашел отечественный антигипоксант мафу-сол, являющийся раствором фумарата. Средняя доза мафусо-ла 500-1000 мл.
Примерный объем и структура используемых инфузионных сред при разной степени кровопотери представлены в таблице 9.
После ликвидации гиповолемии на фоне улучшения реологиче​ских свойств крови важным компонентом нормализации микроцир​куляции является применение препаратов, снимающих перифериче​скую вазоконстрикцию. Хороший эффект дает введение 0,5 % рас​твора новокаина в количестве 150—200 мл с 20 % раствором глюкозы (не забывать об инсулине) или другими инфузионными сре​дами в соотношении 1:1. Констрикцию периферических сосудов можно устранить введением спазмолитических препаратов (папаве​рина 2 % — 2 мл, но-шпы 2 % — 2—4 мл, эуфиллина 2,4 % -5—10 мл) или ганглиоблокаторов типа пентамина (0,5—1,0 мл 0,5 % раствора капельно с изотоническим раствором натрия хлорида) и гексония (1,0 мл 2,5 % раствора капельно). Для улучшения почечно​го кровотока показано введение 10 % раствора маннита в количестве 150—200 мл. Для быстрого диуретического эффекта раствор маннита вливается со скоростью 80—100 кап./мин. Введение всех указанных средств необходимо осуществлять под обязательным контролем АД, ЦВД и диуреза. При необходимости в дополнение к осмодиуретикам назначаются салуретики: 20, 40 или 60 мг лазикса.
Под осложненным течением беременности к моменту родов следу​ет понимать наличие у больной тяжелых форм гестоза, пиелонефрита, анемии беременных. Инфузионные среды расположены в порядке предпочтительной очередности введения.
Учитывая патогенетические изменения при геморрагическом шоке, оцениваемые как системный неспецифический воспалитель​ный синдром, важным компонентом в лечебных мероприятиях яв​ляется введение значительных доз кортикостероидов, которые улучшают сократительную функцию миокарда и оказывают дейст​вие на тонус периферических сосудов. Разовая доза гидрокортизо​на — 125—250 мг, преднизолона — 30—60 мг; суточная доза гидро​кортизона — 1,0—1,5.
Кардиальные средства включаются в комплекс терапии шока по​сле   достаточного   восполнения   ОЦК.   Чаще   всего   применяют
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05—1,0 мл 0,5 % раствора строфантина или 1,0 мл 0,6 % раствора коргликона с 10—20 мл 40 % глюкозы. Для устранения артериаль​ной гипотонии при восполненной кровопотере не следует приме​нять вазопрессоры. В случае упорной гипотензии можно ввести до-памин от 1—5 мкг/кг/мин до 10—25 мкг/кг/мин на изотоническом растворе глюкозы или натрия хлорида. Капельное вливание допа-мина осуществляется длительно: от 2 до 4 ч. Допамин повышает систолическое давление, усиливает сердечные сокращения, увели​чивает СВ, слабо влияя на частоту сердечных сокращений. Допамин расширяет мезентериальные сосуды, уменьшает сопротивление по​чечных сосудов, увеличивает кровоток в них и клубочковую фильт​рацию. Эти свойства допамина отличают его от других катехолами-нов (норадреналин, адреналин и др.) и дают возможность использо​вать его при выведении больной из состояния геморрагического шока.
Не следует забывать о введении антигистаминных препаратов: 2 мл 2 % раствора димедрола, 2 мл 2,5 % раствора дипразина (пи-польфена), 2 мл 2 % раствора супрастина или 2 мл тавегила, кото​рые не только оказывают положительное действие на обменные процессы, но и способствуют нормализации микроциркуляции.
Нарушения свертывающей системы крови, сопровождающие развитие геморрагического шока, необходимо корригировать под контролем коагулограммы ввиду значительного разнообразия этих нарушений. Так, при I стадии шока отмечается повышение коагуля-ционных свойств крови. При II и III стадиях может развиваться коа-гулопатия потребления с резким снижением содержания прокоагу-лянтов и с выраженной активацией фибринолиза. Использование инфузионных растворов, лишенных факторов свертывания и тром​боцитов, приводит к нарастающей потере этих факторов, уровень которых снижен и в результате кровотечения. Таким образом, наря​ду с коагулопатией потребления геморрагический шок сопровожда​ется коагулопатией дефицита. С учетом этого следует проводить восстановление свертывающей способности крови. В. И. Кулаков, В. Н. Серов, А. М. Абубакирова [и др.] (1998) сформулировали принципы включения в состав ИТТ при геморрагическом шоке средств, направленных на восстановление коагулопатических рас​стройств:
· отказ от применения гепарина с целью предупреждения внут-Рисосудистого свертывания;

· использование ингибиторов протеаз (контрикал, гордокс) для подавления избыточного фибринолиза;

· заместительная терапия путем введения свежезамороженной плазмы;
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Таблица 9
Ориентировочный объем и структура инфузионных сред в зависимости от объема острой массивной акушерской кровопотери
(Барышев Б. а
Новиков Б. Н., 2005)
	Объем
кровопотери, мл
	Объем кровопо​тери, % ОЦК
	Инфузионные
	среды
	
	
	
	
	
	

	
	
	Солевые растворы
	
	Коллоиды
	
	
	
	
	

	
	
	Доза, мл
	Неосложненное
течение беременности
к моменту
родов
	Осложненное течение
беременности
к моменту
родов
	Доза, мл
	Неосложненное течение бере​менности к мо​менту родов
	Осложненное течение бере​менности к мо​менту родов
	Альбумин
10 %/20 %
(мл)
	Эритро​циты
	Тром​боци​ты
	сзп,
мл

	<750
	<15
	2000
	Рингер, рингер-аце-тат, мафусол, натрия хлорид 0,9 %
	Рингер, рин​гер-ацетат, мафусол, натрия хлорид 0,9 %
	-
	
	
	-
	-
	-
	-

	750-1500
	15-30
	1500-2000
	Мафусол, натрия гидрокарбонат, рингер-ацетат, рингер, натрия хлорид 0,9 %
	Мафусол, натрия гидрокарбонат, рингер-ацетат, рингер, натрия хлорид 0,9 %
	600-800
	гэк,
гелофузин,
модежель,
полиоксифу-
марин,
полиоксидин
	Гелофузин,
модежель,
полиоксидин,
полиоксифу-
марин,
ГЭК*
	
	1 доза (250 мл) эритроци​тов повы-
	
	

	1500-2000
	30-40
	1500-2000
	Мафусол, натрия гидрокарбонат, рингер-ацетат, рингер, натрия хлорид 0,9 %
	Рингер-ацетат, на​трия гидрокарбо​нат, рингер, натрия хлорид 0,9 %
	800-1200
	ГЭК<800 мл*,
гелофузин,
модежель,
полиоксифу-
марин,
полиоксидин
	Гелофузин,
модежель,
полиоксидин
	100-200/ 50-100
	шает НЬ на 10 г/л
	
	1000-1500

	>2000
	>40
	1500-2000
	Мафусол, натрия гидрокарбонат, рингер-ацетат, натрия хлорид 0,9 %
	Рингер-ацетат, натрия гидрокар​бонат, рингер, натрия хлорид 0,9 %
	1200-1500
	Гелофузин,
модежель,
полиоксидин
	Гелофузин,
модежель,
полиоксидин
	200-300/ 100-150
	
	4-6
доз**
	1500-2000


Примечание. ГЭК — гидроксиэтилкрахмал; СЗП — свежезамороженная плазма; * — если нет кровотечения, обусловленного острым ДВС-синдромом; ** — доза содержит не менее 0,55 • 1011 тромбоцитов.
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· стимуляция сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза (ди-цинон, этамзилат, АТФ);

· использование транексамовой кислоты (трансамчи) в дозе 500—750 мг на физиологическом растворе, подавляющей актив​ность плазмина, стабилизирующей коагуляционные факторы и фибрин. Препарат снижает проницаемость сосудов и вызывает вы​раженный гемостатический эффект, что предотвращает деградацию фибриногена.

Выведение больной из критического состояния, связанного с ге​моррагическим шоком, является первым этапом лечения. В после​дующие дни продолжается терапия, направленная на ликвидацию последствий массивного кровотечения и на профилактику новых осложнений. В постреанимационном периоде при массивной крово-потере рекомендуется различать 4 стадии (Кулаков В. И., Се​ров В. Н., Абубакирова А. М. [и др.], 1999):
1-я стадия — период нестабильности функций, который длится 6—10 ч от момента кровотечения и начала терапии. Основными за​дачами в этот период являются: поддержание системной гемодина​мики и адекватного газообмена, коррекция КОС и КОД, ликвидация гипогликемии, восстановление коагуляционного потенциала, глобу​лярного объема.
2-я стадия — относительная стабилизация основных функций организма, которая наступает через 10—12 ч от начала лечения. Продолжается коррекция гипопротеинемии, электролитных нару​шений, глобулярного объема. Проводится нормализация микроцир​куляции с использованием дезагрегантов (трентал). Осуществляется профилактика гнойно-септических осложнений антибиотиками ши​рокого спектра действия. С целью профилактики синдрома полиор​ганной недостаточности привлекаются эфферентные методы тера​пии: плазмаферез, ультрафиолетовое и лазерное облучение крови.
3-я стадия — ухудшение состояния больных к концу первых или началу вторых суток лечения наступает в случае неэффективности предыдущей терапии. Характерно развитие синдрома полиорганной недостаточности. Для выведения больной из этого тяжелейшего со​стояния применяют, главным образом, методы экстракорпоральной детоксикации (плазмаферез, гемофильтрация, гемодиафильтрация, гемодиализ). Детоксикация осуществляется на фоне применения ге-патопротекторов, глюкокортикоидов, витаминов С и группы В, ан​тибиотиков и иммуномодуляторов.
4-я стадия характеризуется либо улучшением состояния боль​ной, и при продолжающейся длительной ИТ наступает выздоровле​ние, либо при прогрессировании синдрома полиорганной недоста-
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точности наступает гибель больной. Летальность при синдроме по-лиорганной недостаточности достигает 80 %.
Профилактика. Мероприятия по профилактике геморрагическо​го шока в акушерской практике — это профилактика массивных кро​вотечений. Они совпадают с теми мерами по предупреждению крово​течений, о которых говорилось в главе «Кровотечения во время бере​менности поздних сроков, в родах и в послеродовом периоде».
Первый этап профилактических мероприятий проводят врачи женских консультаций и дородовых отделений стационаров. Среди беременных выделяют группу риска по возможным кровотечениям, в которую включают женщин со следующей патологией:
· гипоплазия, инфантилизм, пороки развития полового аппарата;
· воспалительные процессы гениталий;
· аборты и осложненное течение родов в прошлом;
· невынашивание и перенашивание беременности;
· многоводие, многоплодие, крупный плод;
· старший и юный возраст беременной;
· сопутствующие заболевания, особенно сердечно-сосудистой системы и печени;

· артериальная гипотония;
· резус-отрицательная принадлежность крови;
· анемия беременных;
· множественная миома матки;
· гестоз;
· хронический ДВС-синдром;
· наследственные и врожденные дефекты системы гемостаза (тромбоцитопения, болезнь Виллебранда);

—
беременные с антифосфолипидным синдромом, длительно
получавшие антикоагулянтную и антиагрегантную терапию;
—
антенатальная гибель плода.
Все женщины этой группы, помимо целенаправленного лечения выявленной акушерской и соматической патологии, в конце бере​менности должны получать витамины группы В, С, Р, АТФ, кальция глюконат, кислородные коктейли или ингаляции кислорода, общее ультрафиолетовое облучение. Им необходимо проводить подготов​ку мягких родовых путей к родам. Физиопсихопрофилактическая подготовка к родам должна проводиться с особой тщательностью.
Второй этап профилактики геморрагического шока заключает​ся в своевременном и правильном родоразрешении. Особое внима-ние необходимо обращать на коррекцию родовой деятельности при слабых, чрезвычайно сильных или дискоординированных схватках. Своевременно предоставлять отдых в родах, не забывать о необхо-
163
димой терапии гестоза, проводить эффективное обезболивание ро-дового акта, все оперативные вмешательства осуществлять при аде​кватном анестезиологическом пособии. Использовать методы про​филактики кровотечений в последовом и раннем послеродовом периодах. Правильно оценивать кровопотерю, в том числе и при операции кесарева сечения, и своевременно восполнять ОЦК. В слу​чаях, где необходимо осуществлять коррекцию коагуляционных свойств крови, адекватно применять ингибиторы протеаз, свежеза​мороженную плазму, концентрат тромбоцитов. В последние годы с появлением новых технологий возникла возможность предупреж​дать массивные кровотечения, используя аутоплазмодонорство.
Профилактика и оказание помощи женщинам с такой тяжелой патологией как геморрагический шок служит своего рода проверкой правильной организации работы родовспомогательного учрежде​ния. Обеспеченность необходимым набором инфузионных сред, компонентами крови, лекарственными препаратами; готовность ин​струментария и аппаратуры; квалификация персонала — основные слагаемые успеха проводимой терапии.
5.2. СИНДРОМ ДИССЕМИНИРОВАННОГО ВНУТРИСОСУДИСТОГО СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ. ОСТРОЕ ТЕЧЕНИЕ
Диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови (ДВС) — приобретенный синдром, наблюдаемый при разнообразной клинической патологии. Согласно современному представлению син​дром ДВС характеризуется чрезмерной активацией системы гемоста​за, которая приводит к избыточному образованию тромбина (тром-бинемии) и ускоренному внутрисосудистому образованию фибрина с последующей блокадой микроциркуляции в органах-мишенях, с их дисфункцией и дистрофическими изменениями. Если процесс сопро​вождается вторичной активацией фибринолиза (плазминемия), это вносит определенный вклад в развитие геморрагических проявлений. Если процесс сопровождается ингибицией фибринолиза, это также вносит свой вклад в прогрессирование процесса тромбообразования с нарушением органной функции.
Патогенез острого ДВС-синдрома. При подавляющем боль​шинстве форм острого ДВС-синдрома главным инициатором акти​вации свертывания крови является тканевый тромбопластин (внешний путь активации), который может поступить в системный кровоток из поврежденных тканей при акушерской патологии:
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. эмболии околоплодными водами;
. преждевременной отслойке нормально расположенной пла​
центы;

. внутриутробной гибели плода;
. атоническом маточном кровотечении;
. тяжелых гестозах.
При других видах острого ДВС-синдрома инициатором актива​ции системы гемостаза может быть диффузное повреждение эндоте​лия сосудов, появление в кровотоке избытка фосфолипидов из мембран разрушенных эритроцитов и тромбоцитов, что вызывает контактную активацию тромбоцитарного звена гемостаза и запуск процесса свертывания крови по внутреннему пути через факторы XII и XI. Этот механизм развития острого ДВС имеет место при:
. тяжелой бактериальной и вирусной инфекциях;
· кризисе микроциркуляции во время шока любой природы (геморрагического, септического, анафилактического, гемотрансфу-зионного);

· иммуннокомплексных заболеваниях.
Как показали исследования последних лет, усиление образова​ния тромбина обусловлено активацией факторов не только внут​реннего пути свертывания крови, но и внешнего, так как повреж​денный эндотелий и активированные при указанной патологии мо​ноциты становятся «фабрикой» по производству тромбопластина. Таким образом, in vivo внутренний и внешний пути активации свер​тывания крови тесно взаимосвязаны и активация одного из них при инициации ДВС-синдрома обязательно сопровождается активацией другого.
Итак, основополагающее событие в генезе острого ДВС-синдро​ма - это тромбинемия, которая сопровождается накоплением в кровотоке растворимых фибрин-мономерных комплексов, блоки​рующих систему микроциркуляции. В свою очередь, чрезмерная ак​тивация свертывающей системы крови с образованием избытка тромбина характеризуется падением уровня тромбоцитов и факто​ров свертывания крови, в особенности фибриногена, что объясняет​ся потреблением их в процессе образования тромбов, а также недос​таточным восполнением за счет образования.
Активация процесса свертывания крови всегда сопровождается активацией противосвертывающих систем с целью ограничения развития тромбинемии. Нейтрализация активированных факторов коагуляции происходит за счет естественных антикоагулянтов, в первую очередь антитромбина III с гепарином (Х11а, XIa, IXa, V1la, Ха и На/тромбин), протеинов С и S (Va и Villa), которые в процессе инактивации потребляются. В свою очередь, потребление ингиби-
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торов приводит к еще большему образованию активированных суб​станций и, таким образом, к истощению запаса антикоагулянтов.
Образование фибрина и микротромбов приводит и к активации другой системы защиты — фибринолитической, а именно: к актива​ции плазминогена по внешнему пути (тканевой активатор плазми-ногена/t-PA) и (или) внутреннему пути (ХИа) с образованием плаз-мина.
Однако, как показали экспериментальные исследования, во вре​мя максимальной активации свертывания при остром ДВС-синдро-ме за фибринолитической реакцией почти немедленно происходит ингибиция фибринолиза в связи с повышением в кровотоке уровня ингибитора активатора плазминогена 1 (PAI-1). Имеются и другие механизмы снижения регуляции эндогенного фибринолиза. Так, фибринолиз может нарушаться за счет появления ингибитора фиб​ринолиза, который активируется тромбином (thrombin-activatab1е fibrinolytic inhibitor, TAFI). Другим антифибринолитическим меха​низмом является инактивация тромбином урокиназного активатора плазминогена. На первых порах генерализации фибринолиза пре​пятствуют и естественные ингибиторы, в частности, а2-антиплаз-мин. Но запасы ингибиторов, как и естественных антикоагулянтов, быстро истощаются. Они потребляются в процессе нейтрализации плазмина. И чем больше образуется плазмина, тем больше потреб​ляются ингибиторы фибринолиза. Это потребление ингибиторов приводит к неконтролируемой активации (генерализации) фибри​нолиза, что в конечном итоге разрушает свертывающую систему крови. Образующиеся под воздействием плазмина продукты дегра​дации фибриногена и фибрина переполняют кровоток и вызывают ряд эффектов.
Продукты деградации фибрина и фибриногена оказывают воз​действие на все звенья гемостаза — сосудистое, тромбоцитарное и коагуляционное. Ранние пептиды (X, Y), высвобождаемые в начале процесса расщепления, обладают вазоактивным действием. Они вы​зывают нарушение микроциркуляции, транскапиллярного обмена, увеличивают проницаемость сосудов, что приводит к выходу фор​менных элементов крови и белков плазмы за пределы сосудов. Кро​ме того, ранние продукты деградации ингибируют полимеризацию фибрин-мономеров, вступая во взаимодействие с ними, благодаря чему нарушается образование функционально полноценного фиб​рина, а также оказывают выраженное антитромбиновое действие-Поздние ПДФн (DD/E) и ПДФ (D, Е) блокируют рецепторы мем​браны тромбоцитов, в результате чего снижается их агрегационная активность и развивается вторичная тромбоцитопатия. Другой при-чиной тромбоцитопатии служит значительная их внутрисосудистая
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активация, вследствие чего в кровотоке остаются опустошенные кровяные пластинки, потерявшие в процессе секреции содержимое своих гранул. В развитие тромбоцитопатии вносит свой вклад и сам плазмин, разрушая на тромбоцитарной мембране рецепторы, ответ​ственные за агрегацию тромбоцитов. Снижение числа тромбоцитов, которое имеет место при остром ДВС-синдроме вследствие их по​требления, в совокупности с тромбоцитопатией является наиболее частой причиной спонтанных кровотечений из слизистых и множе​ственных кровоизлияний в кожу у больных с этим грозным ослож​нением. Другой причиной геморрагических проявлений у больных с острым ДВС-синдромом является снижение факторов свертывания крови, которые потребляются в процессе тромбообразования (коа-гулопатия потребления), что в свою очередь усугубляется под дей​ствием плазмина, разрушающего не только фибриноген, но и факто​ры V, VIII, XIII.
Характер течения ДВС-синдрома (острое или хроническое) обу​словлен скоростью поступления в кровоток субстанций, активирую​щих гемостаз.
Быстрое, лавинообразное поступление этих субстанций опреде​ляет развитие острого ДВС-синдрома с угрозой фатальных акушер​ских кровотечений.
Постоянный избыток тромбина в кровотоке с малой скоростью его генерации без существенного потребления факторов свертыва​ния крови характеризует хронический ДВС-синдром с угрозой раз​вития органной недостаточности (тяжелые гестозы).
5.2.1. Сталин и формы острого ЛВС
Выделяют три формы острого ДВС-синдрома, каждой из кото​рых соответствует определенная стадия синдрома.
Компенсированная форма соответствует I стадии острого ДВС - гиперкоагуляции (изокоагуляции), при которой кровотече​ния либо нет, либо оно не носит характера коагулопатического, т. е. вытекающая кровь способна к образованию плотных, не лизирую-Щихся сгустков. Кровотечение может быть остановлено хирургиче​ским путем.
Субкомпенсированная форма соответствует боле глубокой стадии острого ДВС: коагулопатия потребления без активации фиб-ринолиза (ДВС-И), коагулопатия потребления с активацией вторич​ного фибринолиза (ДВС-Ш).
Для ДВС-И свойственен уже коагулопатический характер крово-течения:
- усиление кровотечения из родовых путей, тканей операцион-ного поля;
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· изливающаяся кровь образует рыхлые, но спонтанно не лизи-рующиеся сгустки;

· повышенная кровоточивость мест инъекций.
На этапе коагулопатии потребления с активацией вторичного фибринолиза (ДВС-Ш) к коагулопатическому присоединяется ка-пиллярно-гематомный тип кровоточивости:
· усиление кровотечения из родовых путей, тканей операцион​ного поля;

· кровотечение по дренажам;
· изливающаяся кровь образует единичные рыхлые, спонтанно лизирующиеся сгустки;

· диффузная кровоточивость тканей операционного поля, сли​зистых, мест инъекций;

· на коже и слизистых оболочках обильная геморрагическая сыпь, местами склонная к слиянию, возможно образование гематом.
Некомпенсированная форма — полное несвертывание крови (ДВС-IV) сопровождается:
· профузным кровотечением из родовых путей, тканей операци​онного поля;

· по дренажам изливается жидкая кровь;
· изливающаяся кровь не образует сгустков;
· профузное кровотечение из неповрежденных слизистых носа, верхних дыхательных путей, желудка.

Кровоизлияния в жизненно важные органы: головной мозг, над​почечники.
Лабораторная диагностика. Лабораторные сдвиги в системе гемостаза при остром ДВС-синдроме быстротечны, буквально в те​чение нескольких минут могут сменять друг друга. У врача не может быть никакой уверенности, что в момент проведения лечения у больного еще сохраняются те сдвиги в коагулограмме, которые до этого были определены в лаборатории. Поэтому лабораторную ди​агностику острого ДВС-синдрома следует разделить на два этапа: у постели больного (выполняет лечащий врач), в лабораторий (скрининговые и подтверждающие тесты).
Для каждой стадии острого ДВС-синдрома характерны вышепе​речисленные лабораторные сдвиги:
1 стадия ДВС — очень кратковременная и быстро преходящая стадия гиперкоагуляции, или компенсированная активация сис​темы гемостаза, в течение которой у больного потребление клеточ​ных и плазменных компонентов не достигает значений, актуальных для гипокоагуляции. Однако клиническая ситуация позволяет преД' положить развитие этого грозного осложнения.
168
При лабораторном исследовании у постели больного (время вертьшания крови по Ли — Уайту, тесту спонтанного лизиса сгуст​ка) и в лаборатории (протромбиновое время, АПТВ, тромбинового времени и число тромбоцитов) показатели обычно в пределах нор-мы. На данной стадии может быть умеренное снижение активности антитромбина III. Именно в этот период у больного уже может быть повышен уровень маркеров тромбинемии: F1 + 2, фибрин-мономер, комплекс тромбин + антитромбин (ТАТ), РКМФ.
2 стадия ДВС — коагулопатия потребления без активации фибринолиза. Для этого периода характерны нормальные показа​тели времени свертывания крови по Ли — Уайту, теста спонтанного лизиса сгустка и постепенное снижение числа тромбоцитов и факто​ров свертывания крови, преимущественно фибриногена, более вы​раженное снижение активности естественных антикоагулянтов и повышение уровня вышеперечисленных маркеров тромбинемии. Показатели обычных скрининговых тестов, таких как протромби​новое время и АПТВ могут быть удлинены или в пределах нормы, что можно объяснить избыточным образованием тромбина.
3 стадия ДВС — коагулопатия потребления с активацией вторичного фибринолиза. Время свертывания крови по Ли — Уайту удлинено, а тест спонтанного лизиса сгустка обнаруживает быстрый лизис свернувшейся крови. На данной стадии наряду с признаками коагулопатии потребления отмечается высокий уровень маркеров тромбинемии и активации фибринолиза (высокий уровень ПДФ, D-димера). Число тромбоцитов и их функции резко снижаются.
4 стадия — полное несвертывание крови. Время свертывания крови по Ли — Уайту и тесты коагулограммы не определяются. Ак​тивация фибринолиза (высокий уровень ПДФ, D-димера).
Острый ДВС-синдром следует дифференцировать с:
· гемодилюционной коагулопатией (табл. 10), которая возника​ет как следствие нерациональной ИТТ массивного кровотечения;
· отрицательным действием на первичный и вторичный гемо​стаз ряда кровезаменителей (декстранов, ГЭК, инфузионных анти-гипоксантов, перфторана);

· гипергепаринемией;
· всевозможным их сочетанием.
Определение времени свертывания крови по Ли — Уайту. В сухую мерную центрифужную пробирку путем венепункции само​теком набирают 1 мл крови и по секундомеру отмечают время пол​ного свертывания крови, которое в норме равно 5—12 мин.
Тест спонтанного лизиса сгустка. Если при выполнении пре-дыдущего теста свертывание крови наступило, то пробирку помеща​ют в термостат при температуре 37 °С. Уменьшение образовавшегося сгусткa на половину или полный лизис в течение 15—20 мин свиде-
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Таблица 10 Типы кровотечения и лабораторная экспресс-диагностика острого ДВС-синдрома
	Показатель
	Стадии острого ДВС-синдрома*
	Гемодилю-
ционная
коагулопатия

	
	I
	11
	III
	IV
	

	Типы кровотегения
	

	Коагулопатический
	-
	+
	+
	+
	-

	Капиллярно-гематомный
	-
	-
	+
	+
	-

	Экспресс-диагностика у постели больного
	

	Время сверывания крови по Ли—Уайту, мин
	< 5
	5-12
	12-60
	>60
	12-60

	Тест спонтанного лизиса сгустка
	N
	N
	Быстрый лизис
	Нет сгустка
	N

	Скрининговые тесты (в лаборатории)
	

	Число тромбоцитов х 109/л
	175-425
	<120
	< 100
	<60
	Соответствует гемодилюции

	Концентрация фибриногена, г/л
	N
	>=1,5
	< 1,0
	до 0
	N[image: image11.png]




	Подтверждающие тесты (в лаборатории)
	

	РКМФ**
	+++
	++
	+
	-
	—

	D-димер***
	N[image: image12.png]
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	ПДФ****
	-
	-/+
	++
	+++
	-


Примечание. (*) I — гиперкоагуляция; II — коагулопатия потребления без актива​ции фибринолиза; III — коагулопатия потребления с активацией вторичного фибринолиза; IV — полное несвертывание крови; РКМФ** — растворимые комплексы мономера фибри​на; D-димер*** — продукты деградации фибрина; ПДФ**** — продукты деградации фиб​риногена, фибрина; * — удлинение, снижение; t — увеличение.
тельствует о повышенной фибринолитической активности (плазми-на). При значительном снижении концентрации фибриногена или нарушении его биологической активности, а также при наличии ан​тикоагулянтов (гепарина) свертывания крови не происходит.
Таким образом, постановка диагноза острого ДВС-синдрома должна строиться на основании:
· оценки клинической ситуации (акушерская патология и дру​гие состояния);

· оценки прогрессирования клинических проявлений геморрагии;
· оценки лабораторной диагностики.
Терапия острого ДВС-синдрома. Основными задачами при лечении кровотечений, обусловленных острым ДВС-синдромом, яв​ляются (табл. 11):
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Таблица 11 Лечение острого ДВС-синдрома
	Лекарственные
	С
	тадии острог
	о ДВС-синдро
	ма*
	Гемодилю-

	средства
	I
	II
	III
	IV
	ционная коагулопатия

	Антик
	оагуля
	нты (в/в, к
	апелъно)
	
	

	Гепарин, ЕД/кг
	-
	10-30
	-
	
	-

	Ингибит
	оры пр
	отеаз (в/в,
	шприцем)
	
	

	Контрикал, тыс. АТрЕ
	-
	20-60
	60-100
	>100
	-

	или гордокс, тыс. Е
	-
	200-600
	600-1000
	>1000
	-

	или тразилол, тыс. КИЕ
	—
	50-100
	100-300
	>300
	—

	Замес
	тител
	ьная терan
	 ия (в/в)
	
	

	Свежезамороженная плазма,
мл/кг
	—
	10-15
	15-20
	20-30
	10-15

	Тромбоциты, доз/10 кг
	—
	—
	0,5
	1
	—

	Консервированная кровь, мл/кг (не более 6 ч от момента заготовки)
	
	
	10-15
	15-20
	10-15


Примечание. (*) стадии: I — гиперкоагуляция; II — коагулопатия потребле​ния без активации фибринолиза; III — коагулопатия потребления с активацией вторичного фибринолиза; IV — полное несвертывание крови.
· прекращение внутрисосудистого свертывания крови с потреб​лением прокоагулянтов и тромбоцитов (гепарин);
· подавление повышенной фибринолитической активности (ес​тественные ингибиторы протеаз — контрикал, гордокс, тразилол);
· замещение дефицита прокоагулянтов, антикоагулянтов (АТ-Ш, протеинов С и S) и плазминогена (свежезамороженная плаз​ма); тромбоцитов (концентрат тромбоцитов); эритроцитов (эрит-роцитсодержащие среды); одновременно эритроцитов, тромбоцитов и плазмы (свежеконсервированная кровь).
Использование гепарина требует большой осторожности. Его вводят в/в на 100 мл раствора натрия хлорида 0,9 % или 5 % рас​твора глюкозы со скоростью 30 кап./мин. Если через 15 мин после начала введения гепарина не происходит усиления кровотечения, введение можно продолжить. Если происходит усиление кровотече​ния, следует прекратить введение. Гепарин нельзя вводить при Ш—IV стадии ДВС, сочетании ДВС с гемодилюционной коагулопа-тией и при наличии обширных раневых поверхностей.
Ингибиторы протеаз (контрикал, гордокс или тразилол) вводят в/в шприцем в III—IV стадии ДВС или через 15 мин после начала ведения гепарина при ДВС-И. Абсолютно противопоказано внут-
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ривенное введение 5 % раствора е-аминокапроновой кислоты с целью ингибирования вторичной активации фибринолиза в фазе гипокоагуляции. Имеются многочисленные клинические свидетель​ства ухудшения течения ДВС-синдрома, вследствие генерализован​ного летального тромбоза.
Заместительную терапию (СЗП, тромбоциты и кровь) следует начинать через 15 мин после введения ингибиторов протеаз (макси​мальный эффект протеаз).
Свежезамороженная плазма (СЗП) применяется во II—IV стади​ях ДВС, в/в, струйно. Необходимо использовать только плазму, со​вместимую по системе АВО. Свежезамороженную плазму следует размораживать в течение 20 мин при температуре 37—38 °С. Введе​ние дозы СЗП повышает концентрацию функционально полноцен​ного фибриногена у реципиентки на 0,25 г/л. Минимальная гемо-статическая концентрация функционально полноценного фибрино​гена составляет 0,8—1,0 г/л.
Группа крови и резус-принадлежность переливаемых донорских тромбоцитов и пациентки должны совпадать. Введение 1 дозы тромбоцитов (не менее 0,6 • 1011) на каждые 10 кг массы тела увели​чивает число тромбоцитов на 7—9 • 109/л.
Консервированную кровь не более 6 ч от момента заготовки следу​ет использовать при сочетании тромбоцитопении (менее 100 • 109/л), анемии и дефицита прокоагулянтов. В качестве консерванта не сле​дует использовать гепарин.
С гемостатической целью в рану или в дренаж целесообразно на 20—30 мин вводить смесь, состоящую из е-аминокапроновой кисло​ты (100—400 мл 5 % раствора), сухого тромбина (125—500 ЕД) и адроксона (1—4 мл) или дицинона (250—500 мг). Эффект достига​ется лишь после применения ингибиторов протеаз или свежезамо​роженной плазмы.
Местный гемостатик тахокомб, состоящий из коллагеновой пластины, покрытой с одной стороны высококонцентрированными тромбином, фибриногеном и апротинином, надежно склеивает за 5 мин раневую поверхность и коллагеновую пластину, даже при на​рушениях биологического гемостаза.
Реинфузии у таких больных не показаны.
Критерии эффективности консервативной гемостатиче​ской терапии. Для окончательной консервативной остановки кро​вотечения (прекращения кровоточивости, резкого уменьшения кро-вопотери за каждые последующие 15 мин, образования плотных, спонтанно   не  лизирующихся   сгустков,   улучшения   показателей
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коагулограммы), обусловленного ДВС-П, требуется 45-60 мин; ДВС-111 — 60—90 мин и ДВС-IV — 90—120 мин. Если по истечении этого времени уже нет клинико-лабораторных данных, подтвер​ждающих коагулопатическое или капиллярно-гематомное кровоте​чение, но интенсивность его сохраняется, предполагают оставшийся дефект хирургического гемостаза.
В течение не менее 2 ч после остановки кровотечения для избе​жания его рецидива больных не следует перекладывать и транспор​тировать.
Тактика врача при подозрении на кровотечение, обуслов​ленное острым ДВС-синдромом. Кровотечение, обусловленное острым ДВС-синдромом, можно заподозрить при наличии:
ситуаций, сопровождающихся массивным поступлением в кро​воток тромбопластиноподобных субстанций и (или) повреждением эндотелия сосудистой стенки иммунными комплексами, токсинами патологической микрофлоры и т. п.;
кровотечения коагулопатического и (или) капиллярно-гематом-ного типа (см. табл. 11);
увеличения времени свертывания крови по Ли — Уайту и нали​чие положительного теста спонтанного лизиса сгустка, проводимого у постели больного (см. табл. 11);
нарушения скрининговых и подтверждающих тестов (см. табл. 11).
Кровотечение, обусловленное острым ДВС-синдромом, следует лечить, выполняя следующие правила:
1) строго соблюдать дозы, последовательность, скорость введе​ния и интервалы между началом введения лекарственных средств и компонентов крови;
2) постоянно ориентироваться на клинико-лабораторные крите​рии эффективности и продолжительности консервативной гемоста-тической терапии;
3) применять коллоиды (гелофузин), не оказывающие прямого отрицательного воздействия на первичный и вторичный гемостаз.
4) воздерживаться от переливания «теплой» донорской крови, заготовленной на гепарине, и реинфузий.
В течение не менее 2 ч после остановки кровотечения для избе​жания его рецидива больных не следует перекладывать и транспор​тировать.
Кровотечение, продолжающееся после медикаментозного устра​нения клинико-лабораторных данных острого ДВС-синдрома, сле​дует останавливать хирургическим путем.
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5.2.2. Коагулопатия потребления без активации фибринолиза (2-я сталия острого АВС-синлрома)
Инициаторы развития. Поступление в системный кровоток инициаторов активации системы гемостаза:
· тканевого тромбопластина (преждевременная отслойка нор​мально расположенной плаценты, эмболия околоплодными водами, атоническое маточное кровотечение, внутриутробная гибель плода);
· фосфолипидов из разрушенных форменных элементов крови и эндотелия сосудов (тяжелые бактериальные и вирусные инфекции, кризис микроциркуляции во время шока любой природы и иммуно-комплексных заболеваниях).

Клинические признаки. Коагулопатический характер кровоте​чения:
· усиление кровотечения из родовых путей, тканей операцион​ного поля;

· изливающаяся кровь образует рыхлые, но спонтанно не лизи-рующиеся сгустки;

•
повышенная кровоточивость мест инъекций.
Лабораторная диагностика.
Нормальные показатели времени свертывания крови по Ли — Уайту (5—12 мин) и теста спонтанного лизиса сгустка.
Постепенное снижение числа тромбоцитов (< 120 • 109/л) и фак​торов свертывания крови, преимущественно фибриногена (< 1,5 г/л).
Более выраженное снижение активности естественных антикоагу​лянтов (AT III) и повышение уровня маркеров тромбинемии (F1 + 2, фибрин-мономер, комплекс тромбин + антитромбин, РКМФ).
Гемостатическая терапия.
Гепарин 10—30 ЕД/кг массы тела вводят в/в на 100 мл 0,9 % раствора натрия хлорида или 5 % раствора глюкозы со скоростью 30 кап/мин. Если через 15 мин после начала введения гепарина не происходит усиления кровотечения, введение можно продолжить. Если происходит усиление кровотечения, следует прекратить введе​ние. Гепарин нельзя вводить при наличии обширных раневых по​верхностей.
Ингибиторы протеаз: контрикал 20—60 тыс. АТрЕ или гор-докс 200—600 тыс. Е или тразилол 50—100 тыс. КИЕ вводят в/в, шприцем через 15 мин после начала введения гепарина.
Свежезамороженную плазму 10—15 мл/кг массы тела следует пе​реливать через 15 мин после введения ингибиторов протеаз. Она применяется в/в, струйно. Необходимо использовать только плаз-
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му, совместимую по системе АВО. Ее следует размораживать в тече​ние 20 мин при температуре 37—38 °С.
Воздерживаться от переливания крови, заготовленной на гепа​рине, и реинфузии.
Инфузионная терапия. Для лечения гиповолемии применять кровезаменители, не оказывающие прямого отрицательного воздей​ствия на первичный и вторичный гемостаз (гелофузин, изотониче​ские электролитные растворы).
Критерии эффективности гемостатической терапии:
1. Через 15 мин после введения ингибиторов протеаз изливаю​щаяся кровь образует уже не рыхлые, а плотные, спонтанно не ли-зирующиеся сгустки.
2. После введения 2 доз СЗП резкое уменьшение или прекраще​ние кровотечения из родовых путей, тканей операционного поля и повышенной кровоточивости мест инъекций.
3. Окончательная остановка кровотечения наблюдается через 45-60 мин от начала введения гепарина.
4. Если по истечении 45—60 мин уже нет клинико-лабораторных данных, подтверждающих острый ДВС-синдром, но интенсивность кровотечения сохраняется, следует предположить дефект хирурги​ческого гемостаза.
Тактика после остановки кровотечения.
В течение не менее 2 ч после остановки кровотечения для избе​жания его рецидива больных не следует перекладывать и транспор​тировать.
5.2.3. Коагулопатия потребления с активацией вторичного фибринолиза (3-я сталия острого ДВС-синдрома)
Инициаторы развития. Поступление в системный кровоток инициаторов активации системы гемостаза:
· тканевого тромбопластина (преждевременная отслойка нор​мально расположенной плаценты, эмболия околоплодными водами, атоническое маточное кровотечение, внутриутробная гибель плода);
· фосфолипидов из разрушенных форменных элементов крови и эндотелия сосудов (тяжелые бактериальные и вирусные инфекции, кризис микроциркуляции во время шока любой природы и при им-мунокомплексных заболеваниях).

Клинические признаки. Коагулопатический и капиллярно-ге-матомный характер кровотечения:
· усиление кровотечения из родовых путей, тканей операцион​ного поля;

· кровотечение по дренажам;
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· изливающаяся кровь образует единичные, рыхлые, спонтанно лизирующиеся сгустки;

· диффузная кровоточивость тканей операционного поля, сли​зистых, мест инъекций;

· на коже и слизистых оболочках обильная геморрагическая сыпь, местами склонная к слиянию, возможно образование гематом.
•
матка Кувелера.
Лабораторная диагностика.
Время свертывания крови по Ли — Уайту увеличено (12—60 мин), а в тесте спонтанного лизиса сгустка — быстрый лизис свернувшей​ся крови.
Снижение числа (< 100 ■ 109/л) и функции тромбоцитов.
Снижение факторов свертывания крови, преимущественно фиб​риногена (< 1,0 г/л).
Высокий уровень маркеров тромбинемии (F1 + 2, фибрин-моно​мер, комплекс тромбин + антитромбин, РКМФ) и плазминемии (плазмин-антиплазминовый комплекс, ПДФн и ПДФ, D-димер).
Гемостатическая терапия.
Ингибиторы протеаз: контрикал — 60—100 тыс. АТрЕ или гор-докс — 600—1000 тыс. Е или тразилол — 100—300 тыс. КИЕ вводят в/в шприцем.
Свежезамороженную плазму 15—20 мл/кг массы тела следует пе​реливать через 15 мин после введения ингибиторов протеаз. Она применяется в/в, струйно. Необходимо использовать только плаз​му, совместимую по системе АВ0. Ее следует размораживать в тече​ние 20 мин при температуре 37—38 °С.
Воздерживаться от переливания крови, заготовленной на гепа​рине, и реинфузии.
Местно с гемостатической целью в рану или в дренаж целесооб​разно на 20—30 мин вводить смесь, состоящую из е-аминокапроно-вой кислоты (100—400 мл 5 % раствора), сухого тромбина (125-500 ЕД) и адроксона (1—4 мл) или дицинона (250—500 мг). Эффект достигается лишь после применения ингибиторов протеаз или СЗП.
Местный гемостатик тахокомб, состоящий из коллагеновой пластины, покрытой с одной стороны высококонцентрированными тромбином, фибриногеном и апротинином, надежно склеивает за 5 мин раневую поверхность и коллагеновую пластину, даже при на​рушениях биологического гемостаза.
Инфузионная терапия. Для лечения гиповолемии применять кровезаменители, не оказывающие прямого отрицательного воздей​ствия на первичный и вторичный гемостаз (гелофузин, изотониче​ские электролитные растворы).
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Критерии эффективности гемостатической терапии:
1. Через 15 мин после введения ингибиторов протеаз изливаю-щаяся кровь образует единичные, рыхлые, спонтанно уже не лизи-руюшиеся сгустки.
2. После введения первых 2—3 доз СЗП (500—750 мл) наблюда​ются следующие изменения:
. уменьшение кровотечения из родовых путей, тканей операцион​ного поля, по дренажам и уменьшение повышенной кровоточивости мест инъекций;
. изливающаяся кровь образует плотные, спонтанно не лизиру-ющиеся сгустки;
•
уменьшение диффузной кровоточивости тканей операционно​
го поля, слизистых, мест инъекций.
3.
После введения повторно 2—3 доз СЗП (500—750 мл) наблю​
даются следующие изменения:
· резкое уменьшение или прекращение кровотечения из родо​вых путей, тканей операционного поля, по дренажам и уменьшение повышенной кровоточивости мест инъекций;

· изливающаяся кровь образует плотные, спонтанно не лизиру-ющиеся сгустки;

· уменьшение или прекращение диффузной кровоточивости тканей операционного поля, слизистых, мест инъекций.
4. Через 30 мин после введения тромбоцитов (0,5 дозы на 10 кг массы тела) прекращение диффузной кровоточивости тканей опера​ционного поля, слизистых, мест инъекций.
5. Окончательная остановка кровотечения наблюдается через 60-90 мин от начала введения ингибиторов протеаз.
6. Если по истечении 60—90 мин уже нет клинико-лабораторных данных, подтверждающих острый ДВС-синдром, но интенсивность кровотечения сохраняется, следует предположить дефект хирурги​ческого гемостаза.
Тактика после остановки кровотечения. В течение не менее 2 ч после остановки кровотечения для избежания его рецидива больных не следует перекладывать и транспортировать.
5.2.4. Полное несвертывание крови (4-я сталия острого ДВС-синдрома)
Инициаторы развития. Поступление в системный кровоток инициаторов активации системы гемостаза:
•
тканевого тромбопластина (преждевременная отслойка нор​
мально расположенной плаценты, эмболия околоплодными водами,
атоническое маточное кровотечение, внутриутробная гибель плода);
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•
фосфолипидов из разрушенных форменных элементов крови и
эндотелия сосудов (тяжелые бактериальные и вирусные инфекции
кризис микроциркуляции во время шока любой природы и при при
иммунокомплексных заболеваниях).
Клинические признаки. Коагулопатический и капиллярно-ге-матомный характер кровотечения:
· профузное кровотечение из родовых путей, тканей операцион​ного поля;

· по дренажам изливается жидкая кровь;
· изливающаяся кровь не образует сгустков;
· профузное кровотечение из неповрежденных слизистых носа, верхних дыхательных путей, желудка;

· кровоизлияния в жизненно важные органы: головной мозг, надпочечники;

· матка Кувелера.
Лабораторная диагностика.
Время свертывания крови по Ли — Уайту (более 60 мин) и тесты коагулограммы не определяются.
Снижение числа тромбоцитов (< 60 • 109/л).
Плазминемия (плазмин-антиплазминовый комплекс, ПДФн и ПДФ, D-димер).
Гемостатическая терапия.
Ингибиторы протеаз: контрикал — более 100 тыс. АТрЕ или гор-докс — более 1000 тыс. Е или тразилол — более 300 тыс. КИЕ, вво​дят в/в шприцем.
Свежезамороженную плазму 20—30 мл/кг массы тела следует пе​реливать через 15 мин после введения ингибиторов протеаз. Она применяется в/в, струйно. Необходимо использовать только плаз​му, совместимую по системе АВ0. Ее следует размораживать в тече​ние 20 мин при температуре 37—38 "С.
Воздерживаться от переливания крови, заготовленной на гепа​рине, и реинфузии.
Местно с гемостатической целью в рану или в дренаж целесооб​разно на 20—30 мин вводить смесь, состоящую из е-аминокапроно-вой кислоты (100—400 мл 5 % раствора), сухого тромбина (125-500 ЕД) и адроксона (1-4 мл) или дицинона (250-500 мг). Эффект достигается лишь после применения 750 мл СЗП.
Местный гемостатик тахокомб, состоящий из коллагеновой пластины, покрытой с одной стороны высококонцентрированными
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тромбином,   фибриногеном  и  апротинином,   надежно  склеивает за 5 мин раневую поверхность и коллагеновую пластину, даже при нарушениях биологического гемостаза. Инфузионная терапия. Для лечения гиповолемии применять кровезаменители, не оказывающие прямого отрицательного воздейст​вия на первичный и вторичный гемостаз (гелофузин, изотонические электролитные растворы).
Критерии эффективности гемостатической терапии:
1. Через 15 мин после введения ингибиторов протеаз клиниче​ские признаки без динамики.
2. После введения первых 3—4 доз СЗП (750—1000 мл) наблю​даются следующие изменения:
· уменьшение кровотечения из родовых путей, тканей операци​онного поля, по дренажам и уменьшение повышенной кровоточиво​сти мест инъекций;

· изливающаяся кровь образует единичные, рыхлые, спонтанно уже не лизирующиеся сгустки;

· уменьшение диффузной кровоточивости тканей операционно​го поля, слизистых, мест инъекций.

3.
После введения повторно 2—3 доз СЗП (500—750 мл) наблю​
даются следующие изменения:
· резкое уменьшение кровотечения из родовых путей, тканей операционного поля, по дренажам и уменьшение повышенной кро​воточивости мест инъекций;

· изливающаяся кровь образует плотные, спонтанно не лизиру​ющиеся сгустки;

· уменьшение диффузной кровоточивости тканей операционно​го поля, слизистых, мест инъекций.

4. Через 30 мин после введения тромбоцитов (1 доза на 10 кг массы тела) прекращение диффузной кровоточивости тканей опера​ционного поля, слизистых, мест инъекций.
5. Окончательная остановка кровотечения наблюдается через 90-120 мин от начала введения ингибиторов протеаз.
6. Если по истечении 90—120 мин уже нет клинико-лаборатор-ных данных, подтверждающих острый ДВС-синдром, но интенсив​ность кровотечения сохраняется, следует предположить дефект хи​рургического гемостаза.
Тактика после остановки кровотечения. В течение не менее 2 ч после остановки кровотечения для избежания его рецидива больных не следует перекладывать и транспортировать.
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5.3. ИНФУЗИОННЫЕ СРЕДЫ В АКУШЕРСКОЙ ПРАКТИКЕ
Инфузионные среды (кровезаменители) широко использу​ют при выведении беременных, рожениц и родильниц из критиче​ских (экстремальных) состояний.
При неосложненном течении беременности к моменту родов во-лемические сдвиги выражаются гиперволемической гемодилюцией: прирост ОЦК на 80 % (1000-1200 мл), из которых за счет ОЦП 60 % (800-850 мл) и 20 % за счет ОЦЭ (200-350 мл); гематокрит 30—35 %. Реологические сдвиги проявляются повышением относи​тельной вязкости крови, снижением КОД до 22 мм рт. ст., снижени​ем осмолярности на 10 мосм/л (275—280 мосм/л), повышением аг​регации эритроцитов. Повышается первичный и вторичный гемо​стаз. Развивается компенсированный метаболический ацидоз.
При течении беременности, осложненной гестозом, железодефи-цитной анемией, предлежанием плаценты, прирост ОЦК незначите​лен или отсутствует, КОД ниже 22 мм рт. ст., осмолярность ниже 275 мосм/л. Более выражено повышение относительной вязкости крови и агрегации эритроцитов. Нарушения гемостаза протекают по типу подострого или хронического ДВС-синдрома. Метаболический ацидоз уже декомпенсирован.
Выбор кровезаменителей должен основываться как на волеми-ческих, реологических и гемостатических свойствах крови и КОС беременных, так и на их свойствах.
Кровезаменители — водные растворы органических и неоргани​ческих веществ, вводимые парентерально для возмещения дефицита функций крови и коррекции патологических состояний организма человека.
Предложено несколько классификаций кровезаменителей: А. Н. Филатов (1943); А. Н. Филатов, И. Р. Петров, Л. Г. Богомоло​ва (1958); А. А. Багдасаров, П. С. Васильев, Д. М. Гроздов (1969); А. Н. Филатов, Ф. В. Баллюзек (1972).
Наибольшее практическое значение имеет классификация кро​везаменителей по механизму лечебного действия, предложенная А. А. Багдасаровым, П. С. Васильевым, Д. М. Гроздовым и допол​ненная О. К. Гавриловым (1973):
I. Гемодинамические кровезаменители, производные:
· декстрана;
· желатина; -ГЭК;

· полиэтиленгликоля.
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II.
Регуляторы для коррекции водно-солевого баланса и КОС:
· электролитные растворы;
· раствор глюкозы 5 %;
· электролитные растворы с 5 % глюкозой;
· полуэлектролитные растворы с 5 % глюкозой;
· осмодиуретики.
III.
Растворы для «малообъемной реанимации»:
· раствор натрия хлорида 7,2 %;
· растворы натрия хлорида 7,2 % и искусственных коллои​дов.

IV.
Инфузионные антигипоксанты:
· растворы фумарата;
· растворы сукцината.
V.
Кровезаменители с функцией переноса кислорода:
· растворы гемоглобина;
· эмульсии перфторуглеродов.
VI.
Кровезаменители комплексного действия.
VII.
Препараты для парентерального питания:
· смеси аминокислот;
· жировые эмульсии;
· углеводы;
—
смеси «все в одном» (аминокислоты, жиры и углеводы).
Гемодинамигеские кровезаменители предназначены для нормали​
зации показателей центральной и периферической гемодинамики:
· лечения и профилактики абсолютной и относительной гипо-волемии;

· нормоволемической гемодилюции.
Они созданы на основе желатины, декстрана, ГЭК и полиэти-ленгликоля. Рецептура гемодинамических кровезаменителей опре​деляет следующие их свойства:
· максимальную гемодинамическую эффективность (волемиче-ский эффект и его продолжительность, максимальную суточную дозу);

· побочные эффекты (прямое отрицательное воздействие на первичный и вторичный гемостаз, гемодилюцию, острое гиперонко-тическое повреждение почек, частоту анафилактоидных реакций и частоту зуда кожи и слизистых).

Волемический эффект (ВЭ) — отношение прироста ОЦК к объе​му введенной инфузионной среды в процентах (табл. 12). Волеми-ческий эффект и его продолжительность устанавливаются опытным путем на добровольцах, которым после удаления 400 мл крови пе​реливали в течение 15 мин 500 мл кровезаменителя.
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Таблица 12 Гемодинамическая эффективность коллоидов
	Производные
	Молекуляр​ный вес, тыс. Да/степень за​мещения
	Волемиче-ский эф​фект, %
	Продол​житель​ность ВЭ, ч
	Максималь​ная суточная доза, мл/кг массы тела

	Желатины:
	
	
	
	

	гелофузин
	30
	100
	3-4
	200

	желатиноль
	20
	60
	1-2
	30

	Декстрана:
	
	
	
	

	полиглюкин
	60
	120
	4-6
	20

	реополиглюкин
	35
	140
	3-4
	12

	Гидроксиэтилкрахмала (ГЭК):
	
	
	
	

	венофундин (6 %)
	130/0,42
	100
	4
	50

	волювен (6 %)
	130/0,4
	
	
	

	гемохес (6 %)
	200/0 5
	100
	4
	33

	рефортан (6 %)
	
	
	
	

	гемохес (10 %)
	200/0,5
	145/1ч
	4
	20

	рефортан плюс (10 %)
	
	100/3 ч
	
	

	ХАЕС-стерил 10 %
	
	
	
	

	стабизол (6 %)
	450/0,7
	100
	6-8
	20

	Полиэтиленгликоля:
	
	
	
	

	полиоксидин
	20
	-
	-
	20


Продолжительность волемигеского эффекта (плато) — время, в течение которого волемический эффект составит не менее 100 %.
Волемический эффект и его продолжительность служат для сравнения гемодинамических кровезаменителей между собой.
Максимальная сутогная доза для всех рассматриваемых гемоди​намических кровезаменителей различна. В сочетании с кристаллои​дами, компонентами и препаратами крови ими можно восполнять различную по величине кровопотерю (табл. 13). Однако на практи​ке следует обязательно учитывать выраженность прямого отрица​тельного влияния на гемостаз декстранов и ГЭК.
К одному из побочных эффектов ряда кровезаменителей следует отнести их прямое отрицательное воздействие на первичный и вто​ричный гемостаз (табл. 14).
Декстраны уменьшают адгезивность тромбоцитов, снижают ак​тивность фактора Виллебранда, оказывают дезагрегантное действие на тромбоциты, снижают активность коагуляционной части молеку​лы фактора VIII, блокируют молекулу фибриногена, увеличивают чувствительность фибринового сгустка к лизису плазмином, оказы-
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Таблица 13 восполнение кровопотери гемодинамическими кровезаменителями

	Производные
	Молеку​лярный вес, тыс. Да/сте​пень заме​щения
	Максималь​ная суточная доза, мл/кг массы тела
	Максималь​ная суточная доза, л/70 кг массы тела
	Величина
кровопотери,
% ОЦК

	Желатины:
	
	
	
	

	гелофузин
	30
	200
	14,0
	400

	желатиноль
	20
	30
	2,1
	150

	декстрана:
	
	
	
	

	полиглюкин
	60
	20
	1,4
	100

	реополиглюкин
	35
	12
	0,84
	—

	Гидроксиэтилкрахмала (ГЭК):
	
	
	
	

	венофундин (6 %)
	130/0,42
	50
	3,5
	250

	волювен (6 %)
	130/0,4
	
	
	

	гемохес 6 %
	200/0,5
	33
	2,2
	150

	рефортан (6 %)
	
	
	
	

	гемохес (10 %)
	200/0,5
	20
	1,4
	100

	рефортан плюс (10 %)
	
	
	
	

	ХАЕС-стерил (10 %)
	
	
	
	

	стабизол (6 %)
	450/0,7
	20
	1,4
	100

	Полиэтиленгликоля: полиоксидин
	20
	20
	1,4
	100


Таблица 14
Прямое отрицательное воздействие на первичный и вторичный гемостаз

	Гемостаз
	Лабораторные тесты
	
	Коллоиды на основе

	
	
	Желатина
(гелофу-
зин)
	ГЭК 130/0,42
	ГЭК 200/0,5
	ГЭК 450/0,7; декстрана

	Сосудисто-тромбоци-
	Активность   фактора   Виллеб-ранда
	-
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	тарный
	Адгезия тромбоцитов
	-
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	Агрегация тромбоцитов
	-
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	Длительность кровотечения
	-
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	Коагуля-
	Строение фибринового сгустка
	-
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	Ционный
	Плотность тромба
	-
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	Активность фактора VIII
	-
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	Протромбиновое время
	-
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	АПТВ
	—
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Примечание: «—» — не оказывает;[image: image44.png]


— слабо выражено;[image: image45.png]


— умеренно выражено; [image: image46.png]Ui



 - выражено.
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вают «силиконизирующий» эффект. Степень отрицательного воз​действия декстранов находится в прямой зависимости от молеку​лярной массы и усиливается от реополиглюкина к полиглюкину.
ГЭК за счет «силиконизирующего» эффекта снижают адгезию и агрегацию тромбоцитов, активность факторов VIII и IX, антитром-бина-Ш и фибриногена. У ГЭК степень этого отрицательного воз​действия находится в прямой зависимости не только от молекуляр​ной массы, но и от степени замещения, и усиливается от 130/0,42 к 200/0,5 и 450/0,7. Согласно инструкциям, декстраны и ГЭК (200/0,5 и 450/0,7) противопоказаны при тяжелых геморрагиче​ских диатезах, а при использовании ГЭК 130/0,42 (Венофундин) следует соблюдать осторожность.
Производные желатины (гелофузин, желатиноль) и полиэти-ленгликоля (полиоксидин) не оказывают прямого отрицательного воздействия на первичный и вторичный гемостаз. В опытах in vitro при добавлении к донорской плазме от 6,7 об % до 37,5 об % гело-фузина не выявлено прямого снижения ристоцитин-кофакторной ак​тивности фактора Виллебранда, снижения обратимой и необрати​мой АДФ-агрегации тромбоцитов, удлинения АПТВ, снижения ак​тивности фактора VIII, удлинения протромбинового времени и сни​жения концентрации фибриногена. Следовательно, гелофузин является гемодинамическим кровезаменителем выбора при инфузи-онной терапии акушерских кровотечений, особенно обусловленных нарушением биологического гемостаза (ДВС-синдром, гемодилю-ционная коагулопатия, болезнь Виллебранда и др.).
Гемодилюционный эффект. Каждые в/в введенные 500 мл гемо-динамического кровезаменителя в течение 15 мин снижают гема-токрит в среднем на 4—6 %. При гемодилюционном снижении гема-токрита менее 28 % может развиться гемодилюционная коагулопа​тия и тромбоцитопения.
Коллоидно-осмотическое давление (КОД) создается белками плазмы крови (в основном альбумином) и является одним из регу​ляторов транскапиллярного обмена. Согласно закона Старлинга разница между силами фильтрации и реабсорбции на артериальном участке капилляра достигает 7 мм рт. ст. (под таким давлением жид​кость из капилляров фильтруется в ткани), а на венозном -7—8 мм рт. ст. (под таким давлением жидкость из тканей поступает в сосудистое русло). Из 33 мм рт. ст. сил реабсорбции на долю КОД приходится 25 мм рт. ст. КОД в пределах нормы (16,7— 24,2 мм рт. ст.) имеют желатиноль (16,2—21,4 мм рт. ст.) и стабизол (18 мм рт. ст.). У 6 % ГЭК (130/0,42 и 200/0,5) КОД колеблется в пределах 28—36 мм рт. ст. Следовательно, при введении кровезаме-
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«теля с КОД выше, чем у плазмы крови, создаются условия для по​ступления жидкости из интерстициального пространства в сосуди-стое русло. Однако при применении гиперонкотических растворов:
декстранов, в особенности низкомолекулярного декстрана — реопо-лиглюкин (КОД составляет 90 мм рт. ст.); 10 % растворов ГЭК 200/0,5 (КОД составляет 65—80 мм рт. ст.) в большей степени харак​терно развитие так называемого синдрома острого гиперонкотигеско-го повреждения почек. Существует несколько гипотез патогенеза пора​жения почек при применении коллоидных растворов. По одной из них развитие острой почечной недостаточности (ОПН) связано с на​коплением низкомолекулярных фракций в почечных канальцах и по​вышением осмолярности мочи, что и запускает некротические измене​ния в клетках канальцевого эпителия. По другой — поражение почек обусловлено дисбалансом между гидростатическим давлением (почеч​ное перфузионное давление) и онкотическим давлением (плазмы кро​ви) на мембране клубочков. Повышение онкотического давления плазмы связанно с применением гиперонкотических растворов вплоть до резорбции клубочковой фильтрации, что в конечном итоге приво​дит к ишемии и повреждению канальцевого эпителия.
При введении коллоидных кровезаменителей любого класса мо​гут возникать анафилактоидные реакции (табл. 15). Согласно клас​сификации Ринга и Мессмера, они делятся на легкие (1—2 степени) и угрожающие жизни, или тяжелые (3—4 степени). Частота ( %) и тяжесть (1—4 степень) их возникновения должны быть указаны в инструкции по применению этих препаратов. Например, для альбу​мина - 0,099 %, желатиноля - 0,155 %, гелофузина - 0,0077 %, декстранов - до 7 %, ГЭК 200/0,5 - до 0,047 % и для ГЭК 450/0,7 — до 0,085 %. С целью профилактики анафилактоидных ре​акций следует проводить биологическую пробу.
Таблица 15 Степени анафилактоидных реакций по Рингу и Мессмеру (1977)
	Степень
	Клинические проявления

	1
	Аллергическая реакция на коже

	2
	Не представляющая угрозы для жизни гемодинамическая реакция (гипотония, тахикардия), тошнота, рвота, респираторные нарушения (одышка), возбуждение, беспокойство, парестезия и боли

	3
	Бронхоспазм, судороги, потеря сознания, ангионевротический отек, отек гортани

	4
	Кардиопульмональный шок
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Длительное ежедневное применение ГЭК в средних (500 мл) и высоких (1000 мл) дозах (суммарная курсовая доза ГЭК более 300 г) может вызывать зуд кожи и гениталий различной интенсив​ности и продолжительности. Он связан с отложением молекул ГЭК по ходу нервов и проходит лишь после выведения или распада ГЭК Классические антигистаминные препараты, противозудные средст​ва, ультрафиолетовая терапия и нейролептики оказываются беспо​лезными при лечении зуда данного типа.
Гидроксиэтилкрахмалы (130/0,42; 200/0,5 и 450/0,7) обладают цитопротекторными свойствами. Сильно разветвленные молекулы крахмала образуют «заклепки» в пространствах между клетками эн​дотелия по всей базальной мембране, эффективно устраняя транс​капиллярную утечку, имеющую место при многих патологических состояниях, и защищая эндотелиоциты от повреждений различны​ми агентами.
Основной путь выведения всех гемодинамических кровезамени​телей — с мочой, только ГЭК вначале расщепляются амилазой кро​ви до фракций. У больных с почечной недостаточностью наблюда​ется снижение элиминации кровезаменителей.
Показания для применения 6 %-го ГЭК и гелофузина зависят не только от уровня гиповолемии, но и от наличия у больной геморра​гических диатезов (табл. 16).
Регуляторы водно-электролитного баланса и КОС предназначе​ны для коррекции нарушений:
· водного обмена;
· электролитного обмена;
· КОС (метаболического ацидоза).
Таблица 16 Показания для применения 6 % ГЭК и гелофузина при гиповолемии
	Показания
	Гелофузин
	ГЭК 6 % 130/0,42
	ГЭК. 6 % 200/0,5

	Относительная гиповолемия
	+
	+
	+

	Абсолютная гиповолемия (< 30 % ОЦК)
	+
	+
	+

	Абсолютная гиповолемия (> 30 % ОЦК)
	+
	+
	1

	Абсолютная гиповолемия с доклинической стадией геморрагических диатезов
	+
	+
	1

	Абсолютная гиповолемия с коагулопатиче-ским кровотечением (ДВС, гемодилюция, отрицательное воздействие ГЭК и декстра-нов и др.)
	+
	1
	1

	Абсолютная гиповолемия с тромбоцитопе-ническим кровотечением
	+
	1
	1


Примечание: «+» — показано; «—» — не показано. 186

Эти растворы условно можно разделить на пять групп:
1) электролитные растворы;
2) электролитные концентраты;
3) осмодиуретики;
4) раствор глюкозы 5 %;
5) полуэлектролитные растворы.
Рецептура электролитных растворов (табл. 17, 18) определяет их свойства — осмолярность, изотоничность, ионность, резервную щелочность.
По отношению осмолярности электролитных растворов к крови они проявляют изо-, гипо- или гиперосмолярный эффект.
Изоосмолярный эффект. Вода, химически связанная с иона​ми, распределяется между внутрисосудистым и внесосудистым про​странствами как 25 % к 75 %. Волемический эффект (прирост ОЦК к объему введенной инфузионной среды в %) составит 100 % при струйном введении и около 25 % через 30 мин после оконча​ния введения. Эти растворы показаны при лечении гиповолемии (табл. 19).
В зависимости от содержания электролита в растворе они могут быть изотоническими (раствор натрия хлорида 0,9 %), гипотониче​скими (дисоль, ацесоль) и гипертоническими (раствор натрия хло​рида 10 %, раствор калия хлорида 4 %, раствор натрия гидрокарбо​ната 4,2 и 8,4 %). Последние носят название электролитных кон​центратов и применяются как добавка к инфузионным растворам (раствору глюкозы 5 %, раствору Рингер-ацетата) непосредственно перед введением.
В зависимости от числа ионов в растворе различают моноион​ные (раствор натрия хлорида) и полиионные растворы (раствор Рингера и др.).
Введение в электролитные растворы носителей резервной ще​лочности позволяет проводить быструю (гидрокарбонат) и отсро​ченную (ацетат, лактат, малат) коррекцию метаболического ацидоза или поддерживать существующее КОС (см. табл. 17).
Изотонические электролитные растворы (см. табл. 17) в зависи​мости от состава применяются при:
· изотонической дегидратации внеклеточного пространства (за счет воды, химически связанной с ионами);

· нарушениях электролитного обмена (за счет ионов Na+, K+, Са2+, Mg2+, С1_);

· неизмененном КОС (за счет BE от -3 до +2,5 ммоль/л);

· метаболическом ацидозе (за счет BE более +3 ммоль/л).
187
Таблица 17 Изотонические электролитные растворы
	Показатель
	
	
	
	Ингредиенты, ммоль/л
	
	
	Осмо-
лярность,
мосм/л

	
	Na+
	к+
	Са2+
	Mg2+
	С1-
	НСО3
	Ацетат
	BE
	

	Внутриклеточное про​странство
	10
	150
	-
	30
	-
	10
	-
	-
	300

	Внеклетогное пространство:
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	интерстициальная жидкость
	145
	4
	2,5
	1
	116
	29
	—
	—
	298

	плазма крови
	136-143
	3,5-5,0
	2,38-2,63
	0,75-1,1
	96-105
	24 + 2
	-
	-3-+2.5
	280-300

	натрия хлорид 0,9 %
	154
	-
	-
	-
	154
	-
	-
	-24
	308

	рингер
	140
	4
	6
	-
	150
	-
	-
	-24
	300

	рингер-ацетат
	131
	4
	2
	1
	111
	-
	30
	+6
	280

	стерофундин
	140
	4
	2,5
	1
	127
	-
	24 + (5 малат)
	0
	304

	изотонический
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	ионостерил
	137
	4
	1,65
	1,25
	110
	-
	36,8
	+18
	291

	плазмалит 148

	140
	5
	-
	1,5
	98
	-
	27 + (23 глюко-нат)
	+26

	294



Таблица 18 Электролитные растворы (изотонические) с 5 % глюкозой

	Показатель
	
	И
	нгредиенты, ммоль/л
	
	
	Осмо-
лярность,
мосм/л

	
	Na+
	К+
	Са2+
	Mg2+
	С1-
	Глюкоза, г/л
	НСО3-
	

	Внутриклеточное пространство
	10
	150
	-
	30
	-
	-
	10
	300

	Внеклетогное пространство:
	
	
	
	
	
	
	
	

	интерстициальная
	145
	4
	2,5
	1
	116
	-
	29
	298

	жидкость
	
	
	
	
	
	
	
	

	плазма крови
	136-143
	3,5-5,0
	2,38-2,63
	0,75-1,10
	96-105
	-
	26-30
	300

	плазмалит 148
	140
	5
	-
	1,5
	98
	50
	27 ацетат
	564

	стерофундин Г-5
	140
	4
	2,5
	1
	141
	50
	10 малат
	575


Таблица 19
Распределение воды между физиологическими пространствами организма через 30 мин после введения кровезаменителей

	Раствор
	Осмолярность, мосм/л
	Внеклеточное пространство
	Внутриклеточное пространство

	
	
	Плазма, %
	Интерстиций, %
	

	Гемодинамические кровезаменители
	300
	100
	-
	-

	Электролитный
	300
	25
	75
	-

	5 % глюкозы
	277
	7
	28
	65


Таблица 20
Скорость введения и максимальные дозы изотонических электролитных растворов

	Наименование раствора
	Скорость введения, кап./мл • мин"1
	При необходимости за 15 мин, мл
	При необходимости мл/сут.

	Натрия хлорид 0,9 %
	180/9
	До 500
	До 3000

	Рингер
	80/4
	-
	-

	Рингер-ацетат
	80/4
	-
	—

	Ионостерил
	60/3
	—
	—

	Плазмалит 148
	80/4
	—
	—

	Стерофундин изото​нический
	80/4
	
	


Изотонические электролитные растворы можно вводить как че​рез периферические, так и через центральные вены. Скорость и максимальные суточные дозы взрослым приведены в табл. 20.
Электролитные растворы (изотонические) с 5 % глюкозой при​меняются при:
· изотонической или гипотонической дегидратации внеклеточ​ного пространства;

· нарушениях электролитного обмена (за счет ионов Na+, K+, Са2+, Mg2+, C1-);
· метаболическом ацидозе (за счет ацетата, малата) и для час​тичного покрытия энергетической потребности.

Инфузионные антигипоксанты (мафусол, реамберин, стерофун-дин Г-5) предназначены для повышения энергетического потенциа​ла клетки (табл. 21). Они выполняют следующие функции:
1) восстанавливают клеточный метаболизм, активируя адапта​цию клетки к недостатку кислорода, за счет участия в реакциях об​ратимого окисления и восстановления в цикле Кребса;
Таблица 21 Инфузионные антигипоксанты
	Показатель
	Ингредиенты, ммоль/л
	Анти-
гипоксант,
ммоль/л
	Осмо-
ляр-
ность,
мосм/л

	
	Na*
	к+
	Са2+
	Mg2+
	С1-
	
	

	Плазма
	136-143
	3,5-5,0
	2,38-2,63
	0,75-1,1
	96-105
	—
	300

	Мафусол
	280
	4
	-
	1,2
	109
	86 фумарат
	410

	Реамберин
	142,4
	4,0
	
	1,2
	109
	44,7 сукци-нат
	346

	Стерофун​дин Г-5
	140
	4
	2,5
	1
	141
	10 малат 50 г/л глю​козы
	575
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2) способствуют утилизации жирных кислот и глюкозы клетками;
3) нормализуют кислотно-щелочной баланс и газовый состав
крови;
4)
дезагрегируют тромбоциты.
Инфузионные антигипоксанты показаны для лечения и профилак​тики абсолютной и относительной гиповолемии (кровопотеря, шок), гипоксических состояний различной этиологии и интоксикаций.
5.4. КОМПОНЕНТЫ КРОВИ
В АКУШЕРСКОЙ ПРАКТИКЕ
Компоненты крови — используемые для лечебных целей составляющие крови, которые могут быть приготовлены из цельной крови различными методами.
Среди компонентов крови можно выделить:
· клеточные компоненты (эритроциты, тромбоциты, лейкоциты);
· плазму;
· составляющие плазмы (криопреципитат, криосупернатантная плазма).

Эритроцитсодержащие компоненты (ЭК) предназначены для за​мещения кровопотери и лечения анемии.
В распоряжении врача может быть несколько ЭК (табл. 22).
Выбор ЭК для замещения кровопотери зависит от ее состава и свойств.
Массивная кровопотеря 25—30 % ОЦК, сопровождающаяся сни​жением уровня гемоглобина ниже 70—80 г/л, гематокрита ниже 25 % и возникновением циркуляторных нарушений, является пока​занием к трансфузии ЭК. Есть мнение, что при нормальном газооб​мене в легких критический уровень доставки кислорода тканям (Са О2) 10 мл/дл осуществляется при гемоглобине 65—70 г/л.
Одна доза перелитого донорского ЭК повышает содержание ге​моглобина у реципиента в среднем на 10 г/л, а гематокрита на 4-6 %.
Следует применять нативные ЭК до 3 дней хранения в консер​ванте CPD (цитрат, фосфат, декстроза) или глюгицир, до 5 дней — в консерванте CPDA-1 (цитрат, фосфат, декстроза, аденин) и до 7 дней — в ресуспендирующем растворе SAGM. Эти рекомендации связаны с тем, что основную и ведущую роль в кислородотранс-портной функции донорских эритроцитов играет промежуточный компонент гликолиза — 2,3-бифосфоглицерат. Через 7 дней хране​ния в консерванте CPD или глюгицир, через 10 дней в консерванте СPDA-l и через 15 дней в ресуспендирующем растворе SAGM
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Таблица 22 Состав эритроцитсодержащих компонентов
	Эритроцитсодержащие компоненты
	Максималь​ный срок хранения, сут.
	НЬ,
г/доза
	Остаточное содержание в дозе

	
	
	
	лейко​цитов
	тромбо​цитов
	плазмы

	Эритроциты (эритроцит​ная масса)
	35/10
	>45
	> 2,5-109
	До 90 %
	>70мл

	Эритроциты с удаленным лейкотромбоцитарным слоем
	35/10
	>43
	< 1,2 • 109
	< 20 • 109
	>70мл

	Эритроцитная взвесь
	До 42
	>45
	> 2,5 • 109
	До 90 %
	+

	Эритроцитная взвесь с уда​ленным лейкотромбоци​тарным слоем
	42/15
	>43
	< 1,2 -109
	< 20 -109
	+

	Отмытые эритроциты
	1
	>40
	+
	+
	<0,5г белка
(IgA < 0,2 мг)

	Эритроциты, обедненные лейкоцитами
	До 42
	>40
	< 1,0-106
	+
	+

	Криоконсервированные эритроциты
	До 10 лет
	>36
	< 0,1 - 109
	+
	+

	Эритроциты, полученные методом афереза
	42
	>40
	+
	+
	+


содержание этого фермента снижается до уровня, при котором за​трудняется диссоциация оксигемоглобина и передача кислорода тка​ням. Его содержание в донорских эритроцитах после переливания восстанавливается в кровотоке реципиента лишь через 12—24 ч.
ЭК должен быть перелит через фильтр с размером пор не более 170—200 мкм, так как с первых часов хранения спонтанно образу​ются агрегаты тромбоцитов. В течение суток в них включаются лей​коциты и затем вокруг тромбоцитарно-лейкоцитарных агрегатов формируются нити фибрина. В процессе последующего хранения число микроагрегатов размером от 4 до 200 мкм прогрессивно на​растает. Удаление при трансфузии микроагрегатов от 30 до 40 мкм предотвращает микротромбоэмболию сосудов легких и развитие рес​пираторного дистресс-синдрома. Уменьшить число микроагрегатов можно двумя путями: 1) применять эритроциты с удаленным лейко​тромбоцитарным слоем или обедненные лейкоцитами; 2) использо​вать при переливании эритроцитов микроагрегатные фильтры.
Применение эритроцитов, обедненных лейкоцитами (менее 1 • 106 в дозе) позволяет предотвратить ряд посттрансфузионных реакций и осложнений: HLA-аллоиммунизацию, гипертермическую
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Таблица 23 Тромбоциты: восстановленные
	
	Тромбоциты: в
	осстановленные

	Состав
	из обогащенной тромбоцитами плазмы
	из лейкотромбоцитар-ного слоя

	Тромбоциты
	> 60 • 109/
	цоза/40 мл

	Лейкоциты
	< 0,2 - 109/доза
	< 0,05-109/доза

	Лейкоциты (после удаления/ЛФ)
	<0,2-
	 106/доза


негемолитическую реакцию, посттрансфузионную пурпуру, переда​чу цитомегаловируса и вируса Эпстайна — Барр, а также снизить частоту возникновения иммуносупрессии и респираторного ди​стресс-синдрома.
Тромбоциты: восстановленные — компонент донорской крови че​ловека, полученный из цельной крови и содержащий в дозе большую часть тромбоцитов в терапевтически эффективной форме (табл. 23).
Восстановленные тромбоциты применяют при клинически зна​чимом кровотечении, связанном с дефицитом тромбоцитов.
Доза перелитых донорских тромбоцитов увеличивает их число у реципиента на 7 • 109/л.
Свежезамороженная плазма (СЗП) — компонент донорской кро​ви человека для переливания, полученный либо из цельной крови, либо из полученной методом афереза плазмы, замороженный в те​чение определенного периода времени при определенной темпера​туре, гарантирующей сохранение функционального состояния лабильных факторов свертывания.
СЗП содержит альбумины, иммуноглобулины, а также не менее 70 % от исходного уровня фактора VIII и, по крайней мере, такое же количество других лабильных факторов свертывания и естествен​ных ингибиторов. В дозе СЗП (250 мл) содержится в среднем 0,75 г фибриногена и не менее 150 ME фактора VIII.
Сроки ее хранения: 24 мес. при температуре ниже -25 °С, 3 мес. при температуре от -18 °С до -25 °С.
Размораживание СЗП можно осуществлять на водяной бане (37 °с в течение 20 мин) или с помощью быстрого размораживателя плазмы в течение 12—15 мин. Активность фактора VIII лучше сохра​няется при использовании быстрого размораживателя плазмы.
Сразу после размораживания СЗП должна быть перелита через фильтр с размером пор не более 170—200 мкм. Повторное замора​живание недопустимо.

193
СЗП можно применять при нарушениях свертывания, особенно в тех клинических случаях, когда имеется дефицит нескольких фак. торов свертывания крови, и при отсутствии подходящего ви-рус-инактивированного стабильного препарата.
СЗП не должна использоваться:
· для коррекции дефицита ОЦК;
· при отсутствии дефицита факторов свертывания;
· в качестве источника иммуноглобулинов;
•
у пациентов с непереносимостью белков плазмы.
Необходимо использовать только плазму, совместимую по сис​
теме АВО.
Криопреципитат — компонент донорской крови человека, полу​чаемый при последующей обработке СЗП и содержащий фракцию криоглобулинов плазмы.
Препарат содержит в дозе не менее 70 ME фактора VIII, не менее 0,14 г фибриногена, и основную часть фактора Виллебранда, факто​ра XIII и фибронектина.
Криопреципитат можно применять при:
· состояниях с дефицитом фактора VIII (гемофилия А, болезнь Виллебранда при недоступности соответствующих вирус-инактиви-рованных препаратов);

· других состояниях комплексного дефицита факторов сверты​вания, например ДВС;

•
дефиците фибриногена (качественном и количественном).
Криосупернатантная плазма — компонент донорской крови че​
ловека, приготовленный из плазмы удалением криопреципитата.
Препарат содержит такое же количество альбумина, иммуногло​булинов и факторов свертывания крови, как в СЗП, за исключением тех, которые остались в удаленном криопреципитате.
Сроки ее хранения: 24 мес. при температуре ниже -25 °С, 3 мес. при температуре от -18 °С до -25 °С.
Размораживание можно осуществлять на водяной бане (37 °С в течение 20 мин) или с помощью быстрого размораживателя плаз​мы в течение 12—15 мин.
Сразу после размораживания плазма должна быть перелита че​рез фильтр с размером пор не более 170—200 мкм. Повторное замо​раживание недопустимо.
Препарат можно применять при приобретенных коагулопатиях, синдроме ДВС крови (при уровне фибриногена пациента выше 1,5 г/л).
Необходимо использовать только плазму, совместимую по сис​теме АВО.
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Информированное добровольное согласие пациента на гемотрансфу-зии. Основы законодательства Российской Федерации об охране здо-ровья граждан от 22 июля 1993 г. № 5487-1, приказы МЗ РФ, методи​ческие рекомендации Фонда обязательного медицинского страхования требуют предварительного информированного добровольного согла-сия (ИДС) пациента на любое медицинское вмешательство.
Переливание донорской крови и ее компонентов, даже без де​фекта их проведения, сопряжены с развитием реакций и осложне​ний и требуют ИДС на их проведение.
Предлагаемая форма на ИДС не предусматривает риски, связан​ные с нарушениями методики и техники трансфузии.
Перед плановой манипуляцией или оперативным вмешательст​вом, возможно, потребующим переливания донорской крови или ее компонентов, лечащий врач и (или) анестезиолог заполняет ИДС пациента (Приложение).
В экстренных ситуациях, требующих принятия срочных реше​ний, когда состояние больного не позволяет ему выразить свою во​лю, а медицинское вмешательство неотложно, вопрос о перелива​нии донорской крови или ее компонентов в интересах больного решает консилиум, а при невозможности собрать консилиум — не​посредственно лечащий (дежурный) врач с последующим уведомле​нием должностного лица клиники.
Документы по ИДС вклеиваются в историю болезни.
Приложение
Информированное добровольное согласие пациента на переливание донорской крови и ее компонентов
Настоящее информированное добровольное согласие составлено в соответствии со статьями 30, 31, 32, 33 Основ законодательства РФ об охране здоровья граждан от 22 июля 1993 г. № 5487-1.
1.
Мне (Ф. И. О. пациента или его законного представителя)
разъяснены состояние моего здоровья и наличие показаний для пе​реливания донорской крови (ее компонентов).
2.
Настоящим я доверяю врачу
(в дальнейшем — Врач) и его коллегам выполнить следующие на​званные вмешательства:
3 Содержание указанных выше медицинских действий, связан​ный с ними риск, возможные осложнения, а также альтернативы предлагаемому методу мне известны.
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Мне было сообщено, что донорская кровь исследуется с помо-щью сертифицированных иммуноферментных тест-систем на анти​тела к вирусу гепатита С, антитела к вирусам иммунодефицита че​ловека (ВИЧ-1, ВИЧ-2), антитела к возбудителю сифилиса, поверх, ностный антиген гепатита В (HBsAg), на аланин-аминотрансферазу билирубин, группу крови по системе АВО и резус-фактор.
Однако при переливании донорской крови и ее компонентов у меня могут развиться реакции или осложнения, вопреки тщатель​ному контролю при отборе доноров, лабораторном исследовании их крови и всем возможным мерам профилактики, предусмотренным действующими документами. Из иммунологических реакций и ос​ложнений это могут быть гемолитические, фебрильные негемоли​тические, крапивница, анафилактические, острая легочная недоста​точность, аллоиммунные, тромбоцитарно-рефрактерные, болезнь «трансплантат против хозяина» и иммуномодулирующие. Из неим​мунологических реакций и осложнений это гемолитические, септи​ческие, циркуляторные, метаболические, эмболические, метаболи​ческая перегрузка железом и инфекционные, в том числе перенос вирусов (гепатит, ВИЧ и т. д.). В случае их возникновения мне бу​дет оказана необходимая неотложная помощь.
4. Я имел(а) возможность задавать любые вопросы и на все во​просы получил(а) исчерпывающие ответы.
5. Я подтверждаю, что сообщил (а) врачу всю связанную с моим здоровьем, физическим и психическим состоянием информацию.
6. Я понимаю, что в ходе выполнения указанных выше медицин​ских действий могут возникнуть неожиданные обстоятельства, ме​няющие согласованный характер действий или требующие допол​нительных исследований, манипуляций, процедур, не указанных в п. 2. Я доверяю Врачу и его ассистентам принять решение в соответ​ствии с их профессиональным суждением и выполнить любые ме​дицинские действия, которые Врач сочтет необходимым для улуч​шения моего состояния.
7. Переливание донорской крови (ее компонентов) может соче​таться с использованием кровезаменителей, эритропоэтина и препа​ратов железа.
8. Я подтверждаю своей подписью, что прочитал(а) и понял(а) все вышеизложенное. Врач ответил на все мои вопросы.
Ф. И. О., подпись пациента (или законного представителя лица моложе 15 лет)
Подпись врача /
/
(Ф. И. О.) 
 /   
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Я отказываюсь от переливания донорской крови и (или) ее ком​понентов при наличии показаний, что и удостоверяю своей подпи-сью. Мне разъяснены возможные последствия отказа.
Подпись пациента (или законного представителя лица моложе 15 лет)
(Ф. И. О.)
/________________
Подпись /
/ врача
(Ф.И.О.) /
/

Глава 6
СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК В АКУШЕРСТВЕ
Одним из самых тяжелых осложнений гнойно-септиче​ских процессов любой локализации является септический, или бак​териально-токсический, шок. Септический шок представляет собой особую реакцию организма, являющуюся результатом молекуляр​ных, биохимических и клеточных процессов, которые происходят в ответ на внедрение микроорганизмов или их токсинов. Эта реакция выражается сложным состоянием, для которого характерно систем​ное воспаление, нарушение адекватной перфузии тканей и измене​ние клеточного метаболизма.
По частоте возникновения септический шок стоит на третьем месте после геморрагического и кардиального, а по летальности — на первом. При септическом шоке погибают от 20 до 80 % больных. Тенденции к снижению этого показателя не просматриваются уже несколько десятилетий, несмотря на все успехи медицинской науки.
В акушерско-гинекологической практике септический шок ос​ложняет послеабортные и послеродовые инфекционные заболева​ния, хориоамнионит в родах, пиелонефрит беременных, гнойные маститы.
Как известно, конец XX века ознаменовался возрастанием час​тоты гнойно-септических заболеваний беременных, рожениц и ро​дильниц. Эта тенденция сохраняется и в настоящее время, что мож​но объяснить многими причинами:
· изменился характер микрофлоры: появились антибиотико-устойчивые формы микроорганизмов;

· вследствие широкого применения антибиотиков, глюкокорти-коидов и цитостатиков изменился клеточный и гуморальный имму​нитет многих беременных, рожениц и родильниц;
· возросла аллергизация больных;
· в акушерскую практику широко внедрены методы диагности​ки и терапии, способствующие распространению инфекции (амнио-скопия, амниоцентез, внутриматочная токография, операция кеса​рева сечения).
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С увеличением частоты гнойно-септических заболеваний прак​тическому врачу все чаще приходится сталкиваться с септическим током, этой грозной патологией, представляющей смертельную уг​розу жизни больной.
6.1. ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА СЕПТИЧЕСКОГО ШОКА
Этиология. Септический шок чаще всего осложняет те​чение гнойно-инфекционных процессов, вызываемых грамотрица-тельной флорой: кишечной палочкой, протеем, клебсиеллой, сине-гнойной палочкой. При разрушении этих бактерий выделяется эн​дотоксин, включающий пусковой механизм развития септического шока. Септический процесс, вызванный грамположительной фло​рой (стрептококком, стафилококком, энтерококком), реже ослож​няется шоком. Причиной развития шока может быть не только аэробная бактериальная флора, но и анаэробы, в первую очередь бактероиды и клостридии, а также простейшие и грибы. Нередко инфекция оказывается смешанной.
Для возникновения шока, кроме наличия инфекции, необходи​мо сочетание еще двух факторов: снижения общей резистентности организма больной и наличия возможности для массивного про​никновения возбудителя или его токсинов в кровоток. У беремен​ных, рожениц и родильниц подобные условия возникают нередко.
В акушерско-гинекологической клинике очагом инфекции в по​давляющем большинстве случаев является матка: послеродовые и послеабортные септические заболевания, хориоамнионит в родах. Развитию шока в этой ситуации способствуют несколько факторов:
· матка, являющаяся входными воротами для инфекции;
· сгустки крови и остатки плодного яйца, служащие прекрасной питательной средой для микроорганизмов;

· особенности кровообращения беременной матки, содействующие поступлению бактериальной флоры в кровеносное русло женщины;
· изменение гормонального гомеостаза (в первую очередь, эст-рогенного и гестагенного);

· гиперлипидемия беременных, облегчающая развитие шока;
· аллергизация женщин беременностью, что подтверждается в эксперименте на беременных животных. Феномен Санарелли— Шварцмана, в определенной степени являющийся эксперименталь-ной моделью бактериально-токсического шока, у беременных жи​вотных (в отличие от небеременных) развивается после однократ-ного введения эндотоксина;
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—
изменение иммунного статуса, сопутствующего беременности
Септический шок может осложнять течение гнойного послеро​
дового мастита, а также пиелонефрита беременных при нарушении
пассажа мочи.
В патогенезе септического шока до настоящего времени много неясного. Сложность изучения данной проблемы состоит в том, что влияние очень многих факторов сказывается на особенностях воз​никновения и развития септического шока. К таким факторам отно​сятся:
—
характер инфекции (грамотрицательная или грамположи-
тельная, аэробная, анаэробная или смешанная);
· локализация очага инфекции;
· особенность и длительность течения гнойно-септического за​болевания;

· характеристика «прорыва» инфекции в кровеносное русло (массивность, частота);

· возраст больной и состояние ее здоровья, предшествующее развитию инфекции;

· сочетание гнойно-септического поражения с травмой и кро​вотечением.

Основным пусковым моментом развития септического шока яв​ляется поступление в кровоток универсального иммуногенного ком​понента микробного эндотоксина — полисахаридного комплекса, содержащего липид А, который провоцирует выброс цитокинов, яв​ляющихся главными медиаторами полиорганной недостаточности. Среди медиаторов класса цитокинов существенное значение при​надлежит фактору некроза опухоли (ФНО), который синтезируется в макрофагах, моноцитах и клетках Купфера печени. ФНО непо​средственно или опосредованно участвует в патогенетических меха​низмах развития септического шока. Он активирует гуморальные системы организма: каллекреин-кининовую, комплемента, гемоста​за. Воздействует на сосудистый тонус и микроциркуляцию. Другие важные медиаторы септического шока — оксид азота, различные эйкосаноиды (простагландины, лейкотриены, активирующий тром​боциты фактор, угнетающий миокард фактор, интерлейкины 1, 2, 6, 8 и др.) — оказывают повреждающее действие на эндотелий, угнета​ют синтез некоторых белков, вовлекают в процесс биогенные ами​ны, протеолитические ферменты, повышают уровень кислородных радикалов, снижают антиоксидантную активность крови.
Таким образом, при воздействии микробных токсинов происхо​дит генерализованное поражение эндотелия, нарушение системы ге​мостаза и сосудистого тонуса, угнетение жизненно важных функции организма (страдает сердце, печень, почки, легкие, мозг и др.).
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Первичные расстройства при септическом шоке касаются пери​ферического кровообращения. Вазоактивные вещества вызывают вазоплегию в капиллярной системе, что приводит к резкому сниже​нию ПСС. Нормализация и даже повышение МОС за счет тахикар-яии, а также регионарное артериовенозное шунтирование (особенно выраженное в легких и сосудах чревной зоны) не могут полностью компенсировать подобное нарушение капиллярного кровообраще​ния. Наступает снижение (обычно умеренное) АД. Развивается ги​пердинамическая фаза септического шока, при которой, несмотря на то что периферический кровоток довольно высок, капиллярная перфузия снижена. Кроме того, нарушено усвоение кислорода и энергетических веществ за счет прямого повреждающего действия на клеточном уровне. Если учесть, что параллельно с возникновени​ем микроциркуляторных расстройств на ранней стадии септическо​го шока наступает гиперактивация сосудисто-тромбоцитарного и плазменного звеньев гемостаза с развитием синдрома ДВС, стано​вится очевидным, что уже в данную фазу шока нарушаются обмен​ные процессы в тканях с образованием недоокисленных продуктов.
Продолжающееся повреждающее действие бактериальных ток​синов приводит к углублению циркуляторных расстройств. Избира​тельный спазм венул в комбинации с прогрессирующим синдромом ДВС способствует секвестрации крови в системе микроциркуляции. Повышение проницаемости стенок сосудов ведет к просачиванию жидкой части крови, а затем и форменных элементов в интерстици-альное пространство. Эти патофизиологические изменения способ​ствуют значительному уменьшению ОЦК — наступает выраженная гиповолемия. Приток крови к сердцу значительно уменьшается. Минутный объем сердца, несмотря на резкую тахикардию, не может компенсировать нарастающее нарушение периферической гемоди​намики. Тем более, что угнетающий миокард фактор, сопровождаю​щий развитие септического шока, способствует дилатации левого желудочка и снижению функции изгнания. Известно, что септиче​ский шок предъявляет чрезмерные требования к миокарду, который в неблагоприятных условиях существования не может обеспечить адекватное снабжение организма кислородом и энергетическими субстратами. Кроме действия фактора, угнетающего миокард, к на​рушению сердечной деятельности приводит комплекс причин: ухуд​шение коронарного кровотока, отрицательное действие тканевых метаболитов, снижение реакции миокарда на адренергическую сти​муляцию и отек мышечных элементов. Наступает стойкое снижение АД. Развивается гиподинамическая фаза септического шока. В эту фазу шока прогрессирующее нарушение тканевой перфузии приво-
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дит к дальнейшему углублению тканевого ацидоза на фоне резкой гипоксии. Обмен веществ происходит по анаэробному пути. Конеч ным продуктом анаэробного гликолиза является молочная кислота развивается лактат-ацидоз. Все это в сочетании с продолжающимся токсическим действием инфекта быстро приводит к нарушению функций отдельных тканей и органов. Процесс этот недлительный Некротические изменения могут наступить через 6—8 ч от начала функциональных нарушений.
Наибольшему повреждающему действию токсинов при септиче​ском шоке подвержены легкие, печень, почки, мозг, желудочно-ки​шечный тракт и кожные покровы.
При наличии гнойной инфекции легкие работают с высокой на​грузкой и большим напряжением. Септический шок ведет к ранним и значительным изменениям функции и структуры легочной ткани. Патофизиология «шокового легкого» сначала проявляется наруше​нием микроциркуляции с артериовенозным сбросом крови и разви​тием интерстициального отека, что приводит к нарушению соотно​шения между вентиляцией и перфузией легочной ткани. Углубление тканевого ацидоза, микротромбоз легочных сосудов, недостаточная продукция сурфактанта ведут к развитию интраальвеолярного отека легких, микроателектазированию и формированию гиалиновых мембран. Таким образом, септический шок осложняется острой ды​хательной недостаточностью (ОДН), при которой наступает глубо​кое нарушение кислородного обеспечения организма.
При септическом шоке снижается перфузия почечной ткани, происходит перераспределение почечного кровотока с уменьшени​ем кровоснабжения коркового слоя. В тяжелых случаях наступает корковый некроз. Причина этих нарушений — снижение общего ОЦК и регионарные изменения, являющиеся следствием катехол-аминемии, ренин-ангиотензивного эффекта и синдрома ДВС. Про​исходит уменьшение клубочковой фильтрации, нарушается осмо-лярность мочи — формируется «шоковая почка», развивается ОПН. Олигоанурия приводит к патологическим сдвигам водно-электро​литного баланса, нарушается элиминация мочевых шлаков.
О поражении печени при септическом шоке свидетельствует по​вышение содержания в крови органоспецифических ферментов, ги-пербилирубинемия. Нарушаются гликогенобразующая функция пе​чени и липидный обмен, повышается продукция молочной кислоты. Определенная роль в поддержании синдрома ДВС принадлежит печени.
Нарушения микроциркуляции, сопровождающиеся образовани​ем тромбоцитарно-фибриновых тромбов и сочетающиеся с участка-
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ми кровоизлияний, наблюдаются в некоторых отделах мозга, в ча​стности в аденогипофизе и диэнцефальной области.
Спазм и микротромбоз в сосудах кишечника и желудка приво-дят к образованию эрозий и язв слизистой оболочки, а в тяжелых случаях — к развитию псевдомембранозного энтероколита.
Для септического шока характерны экстравазаты и некротиче​ские поражения кожи, связанные с нарушением микроциркуляции и с непосредственным поражением клеточных элементов токсином.
Клиническая картина септического шока довольно типична. Выраженность отдельных симптомов зависит от фазы шока, дли​тельности его течения, степени выраженности повреждения различ​ных органов, заболевания, на фоне которого развился шок.
Септический шок наступает остро, чаще всего после операций или каких-либо манипуляций в очаге инфекции, создающих усло​вия для «прорыва» микроорганизмов или их токсинов в кровенос​ное русло.
Развитию шока предшествует гипертермия. Температура тела повышается до 30—40 °С, сопровождается повторными ознобами, держится 1—3 сут., затем критически падает до субфебрильных, нормальных или субнормальных цифр.
Основным признаком септического шока является падение АД без предшествующей кровопотери либо не соответствующее ей. При гипердинамической, или «теплой» фазе шока, систолическое АД снижается до 80—90 мм рт. ст. На этих цифрах АД держится недол​го: от 15—30 мин до 1—2 ч. Поэтому гипердинамическая фаза шока иногда просматривается врачами. Гиподинамическая, или «холод​ная», фаза септического шока характеризуется более резким и дли​тельным падением АД (иногда ниже критических цифр). У некото​рых больных могут наступать кратковременные ремиссии. Такое состояние длится от нескольких часов (чаще) до нескольких суток (значительно реже).
Наряду с падением АД, развивается выраженная тахикардия до 130—140 уд/мин. Шоковый индекс (частное от деления частоты пульса на величину систолического АД) обычно превышает 1,5 при норме 0,5. Этот факт свидетельствует о довольно быстром сниже​нии ОЦК.
Для клинической картины септического шока характерно раннее появление выраженной одышки (от 30 до 60 дыханий в минуту). Тахипноэ свидетельствует не только о нарастании тканевого ацидо-за, но и о формировании «шокового легкого».
Симптомами, которые встречаются у всех больных, являются самые разнообразные проявления со стороны ЦНС: эйфория, воз-
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буждение, дизориентация, бред, слуховые галлюцинации, сменяю​щиеся вялостью, адинамией. Нарушения со стороны ЦНС проявля​ются рано, нередко они предшествуют падению АД.
Гиперемия и сухость кожных покровов быстро сменяются блед​ностью, похолоданием кожи, липким холодным потом. Часто воз​никают высыпания Herpes labialis. В случае присоединения печеноч​ной недостаточности кожа приобретает желтушный оттенок. Акро-цианоз, петехиальная сыпь на лице, груди, животе, на сгибательных поверхностях конечностей появляются в более поздние сроки.
Большинство женщин отмечают боли непостоянного характера и различной локализации: в эпигастральной области, в нижних от​делах живота, в конечностях, в области поясницы, грудной клетки, головную боль. Возникновение болей связано с нарушением крово​снабжения и кровоизлияниями в разные участки тела, в мышцы, слизистые оболочки.
Почти у половины больных бывает рвота. При прогрессирова-нии шока она приобретает характер «кофейной гущи» в связи с нек​розом и кровоизлияниями в участки слизистой оболочки желудка.
На клиническую картину септического шока часто наслаиваются симптомы острой почечной недостаточности (ОПН), острой дыха​тельной недостаточности (ОДН), а также кровотечения вследствие прогрессирования синдрома ДВС крови.
Наиболее опасным осложнением шока является ОПН. Функция почек при шоке нарушается рано и проявляется в виде олигурии: почасовой диурез составляет менее 30 мл. В начальной стадии ОПН страдает фильтрационная способность клубочков из-за спазма сосу​дов коркового слоя и общей гипотонии. Дальнейшее прогрессирова-ние патологического процесса (спазм сосудов, стаз с развитием сладж-синдрома, микротромбоз) приводит к углублению местной гипоксии и повреждению нефрона. Степенью поражения нефрона объясняется развитие олигурии или анурии. Самая тяжелая ОПН развивается при некрозе коркового слоя почек.
Клинически выраженные симптомы ОПН проявляются у поло​вины больных с септическим шоком. Кроме олигоанурии, ОПН ма​нифестируется быстро нарастающей азотемией, нарушением элек​тролитного баланса (в первую очередь, признаками гиперкалиемии) и изменением КОС крови. Больные вялые, сонливые, заторможен​ные. Появляются боли в области сердца, нарушение ритма сердца и иногда брадикардия, нарастает одышка, могут присоединиться кли​нические судороги. Самую большую опасность в этот период пред-ставляет остановка сердца. При благоприятном исходе наступает
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следующая стадия — восстановления диуреза, при которой имеют место нарушения электролитного баланса с гипокалиемией.
Другим, не менее грозным осложнением септического шока яв​ляется ОДН. Нарушения дыхательной функции легких сопровожда​ют течение шока у всех больных. Однако интерстициальный отек легких не имеет выраженной клиники. Существующая одышка обычно расценивается как компенсаторная реакция на метаболиче​ский ацидоз. Физическими методами диагностируется только дале​ко зашедший процесс в виде интраальвеолярного отека, который представляет непосредственную угрозу жизни больной. Помогает диагностике ОДН рентгенологическое исследование легких.
Весьма опасным осложнением септического шока может быть маточное кровотечение как проявление синдрома ДВС крови.
Кроме описанных «теплой» и «холодной» фаз септического шо​ка некоторые авторы выделяют третью фазу — «необратимый», или «вторичный», шок. Третья фаза проявляется анурией, дыхательной и сердечной недостаточностью и комой вследствие длительной ги​поксии клеток и анаэробного гликолиза, выраженного анаболиче​ского ацидоза и повышения уровня лактата в крови.
Диагностика. Септический шок представляет смертельную опасность для больной, поэтому важна своевременная, т. е. ранняя, диагностика его. Фактор времени при данном виде шока играет ре​шающую роль, ибо необратимые изменения в организме наступают чрезвычайно рано: в пределах 6—8 ч, реже 10—12 ч. Диагноз уста​навливается, главным образом, на основании следующих клиниче​ских проявлений:
· наличие септического очага в организме;
· высокая лихорадка с частыми ознобами, сменяющаяся резким снижением температуры тела;

· падение АД, не соответствующее кровопотере;
· тахикардия;
· расстройства сознания;
· тахипноэ;
· боли в животе, грудной клетке, конечностях, пояснице, голов​ная боль;

· снижение диуреза вплоть до анурии;
· петехиальная сыпь, некроз участков кожи;
· диспропорция между незначительными местными изменения​ми в очаге инфекции и тяжестью общего состояния больной.
С целью возможно более ранней диагностики септического шока Рационально для особого наблюдения выделять больных с высокой спенью риска развития данной патологии. Такими больными счи-
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таются беременные, роженицы и родильницы, у которых имеет ме​сто острое проявление инфекции: быстрое развитие выраженной температурной реакции, наличие повторяющихся ознобов, патоло​гические проявления со стороны ЦНС и рвота. Этим больным, на​ряду с лечением основного заболевания, необходимо проводить тщательное и регулярное наблюдение, а именно:
· контрольное измерение АД и подсчет пульса каждые 30 мин;
· измерение температуры тела каждые 3 ч;
· определение почасового диуреза, для чего в мочевой пузырь вводится постоянный катетер;

· при первом осмотре больной из очага поражения берется ма​зок, красится по Граму: выявление грамотрицательной флоры под​тверждает опасность развития септического шока;
· из очага поражения, мочи и крови производятся посевы для бактериологического исследования и определения чувствительно​сти флоры к антибиотикам: результаты исследования помогают в дальнейшем проводить целенаправленную антибактериальную те​рапию;

· клинический анализ крови с обязательным подсчетом тром​боцитов: тромбоцитопения считается одним из ранних признаков септического шока;

· желательно произвести исследование коагулограммы для ран​него выявления синдрома ДВС крови, его формы и фазы. При от​сутствии такой возможности необходимо сделать следующий мини​мум исследований: подсчет тромбоцитов, определение времени свертывания крови, уровня фибриногена, скрининговые тесты для подтверждения тромбинемии (РКМФ, D-димер) и плазминемии (ПДФ) или произвести тромбоэластографию крови.
Оценка данных клинического наблюдения и лабораторных ис​следований позволяет своевременно поставить диагноз шока и вы​явить степень нарушения функций больного организма.
6.2. ПРИНЦИПЫ ОКАЗАНИЯ НЕОТЛОЖНОЙ ПОМОЩИ ПРИ СЕПТИЧЕСКОМ ШОКЕ
Интенсивная терапия септического шока осуществляется акушером-гинекологом совместно с реаниматологом, а при необхо​димости — с нефрологом, урологом и гематологом-коагулологом.
Проведение лечебных мероприятий требует постоянного (лучше мониторного) наблюдения. Необходимо осуществлять обязатель​ный контроль за температурой тела, состоянием кожных покровов, частотой пульса и дыхания, показателями АД и ЦВД, гематокрита,
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ЭКГ. почасовым диурезом, КОС и электролитным составом плазмы, протеинограммой, содержанием азотистых шлаков и билирубина крови, коагулограммой. Желательно определять ОЦК и величину сердечного выброса. Лечение проводится комплексно. Оно направ​лено на борьбу с шоком и инфекцией, на профилактику и терапию осложнений септического шока: ОПН, ОДН и кровотечений вслед​ствие нарушений свертывания крови.
I. Мероприятия по борьбе с шоком должны быть сосредото​чены на восстановлении тканевого кровотока, на коррекции мета​болических нарушений и на поддержании адекватного газообмена.
Две первые задачи решаются путем проведения инфузионной терапии, которую необходимо начинать как можно раньше и осуще​ствлять длительное время. Для этих целей в крупную вену (чаще подключичную) вводят постоянный катетер.
Так как при септическом шоке довольно рано наступает гипово-лемия, являющаяся следствием несоответствия между емкостью со​судистого русла и объемом ОЦК, борьба с шоком, в первую очередь, заключается в восполнении ОЦК.
В качестве инфузионных сред на первых этапах лечения пред​почтительнее использовать кровезаменители с гемодинамическим эффектом, созданные на основе ГЭК, желатина, декстрана, полиэти-ленгликоля. Эти препараты восстанавливают и улучшают реологи​ческие свойства крови и тем самым способствуют уменьшению вяз​кости, устранению стаза и агрегации форменных элементов, улуч​шению микроциркуляции. Кроме того, указанные кровезаменители значительно повышают ОЦК за счет привлечения жидкости из меж​тканевого пространства. Немаловажным достоинством данных ин​фузионных сред является способность адсорбировать токсины и выводить их из организма.
Проводя инфузионную терапию у шоковых больных, необходи​мо придерживаться средних доз плазмозаменителей, ибо в случае передозировки могут проявиться нежелательные побочные свойст​ва этих сред. Крупномолекулярные декстраны способны блокиро​вать ретикуло-эндотелиальную систему, низкомолекулярные — вы​зывать осмотический нефроз. Кровезаменители на основе декстрана (полиглюкин и реополиглюкин) и ГЭК (волекам, ХАЭС-стерил, ста-бизол) могут снижать сосудисто-тромбоцитарный и коагуляцион-ный гемостаз. По этой причине при наличии синдрома ДВС лучше пользоваться препаратами желатина (желатиноль, гелофузин) и по-лиэтиленгликоля (полиоксидин).
Для повышения коллоидно-онкотического давления с целью транспорта жидкости из интерстициального пространства в крове-
207
носное русло применяются белковые препараты: в первую очередь, гиперонкотические растворы альбумина (10 или 20 %). Эти препа​раты не только ликвидируют гипопротеинемию, всегда имеющуюся при септическом шоке, но и оказывают выраженное детоксикацион-ное действие и ликвидируют угрозу отека легких.
Подробнее об особенностях кровезаменителей гемодинамиче-ского действия сказано в подразделе 5.3.
Гемотрансфузии не являются основным средством для ликвида​ции гиповолемии при септическом шоке. Переливание эритроцит-содержащих сред становится необходимым, если показатель гема-токрита ниже 0,25 л/л и гемоглобина — менее 80 г/л. При наличии кровотечения объемы трансфузий эритроцитсодержащих сред долж​ны соответствовать степени кровопотери. Трансфузии осуществля​ются параллельно с вливанием реологически активных плазмозаме-нителей или кристаллоидных растворов в режиме умеренной гемо-дилюции.
В состав инфузионной терапии включают 10 или 20 % раствор глюкозы в количестве 300—400 мл с адекватными дозами инсулина. Преимущество концентрированных растворов глюкозы состоит в том, что они, восполняя энергетические затраты организма, одно​временно оказывают осмодиуретическое действие, что немаловаж​но при лечении больных с септическим шоком.
Скорость и количество вливаемой жидкости зависит от реакции организма больной на проводимую терапию. Пульс, АД, ЦВД, поча​совой диурез следует оценивать после инфузии каждых 500 мл рас​творов. Общее количество введенной жидкости в первые сутки, как правило, составляет от 3000 до 6000 мл. Объем инфузионных сред следует сопоставлять с диурезом, потерей жидкости через кожу и легкие (700 мл плюс 400 мл на каждый градус повышения темпера​туры тела), объемом рвотных масс и т. д.
Основными клиническими критериями, свидетельствующими о ликвидации гиповолемии и восстановлении ОЦК, являются норма​лизация окраски кожных покровов, оптимальные цифры ЦВД (50—100 мм вод. ст.), достаточный диурез (более 30 мл/ч без при​менения диуретиков, 50—100 мл/ч при форсировании диуреза). При соответствующих возможностях желательно производить оп​ределение ОЦК и величины СВ.
А. П. Зильбер и Е. М. Шифман (1997) настоятельно советуют определять с помощью эхокардиографии фракцию изгнания левого желудочка, имеющую при септическом шоке диагностическое и прогностическое значение. АД при септическом шоке может дли​тельное время оставаться на относительно низких цифрах (систоли-
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ческoe - на уровне 90 мм рт. ст.). Нет необходимости всеми средст​вами форсировать его подъем, если имеются признаки улучшения микроциркуляции (цвет кожных покровов, достаточный почасовой
диурез).
На фоне восполнения ОЦК и улучшения реологических свойств
крови для коррекции гемодинамики и восстановления тканевого кровотока необходимо применение сердечных и вазоактивных средств. Сердечные гликозиды вводят в/в вместе с 20 мл 40 % рас​твора глюкозы в обычных дозировках: 0,5—1,0 мл 0,05 % раствора строфантина или 0,5—1,0 мл 0,06 % раствора коргликона, или 1,0-2,0 мл 0,025 % раствора дигоксина, или 1,0—2,0 мл 0,02 % рас​твора изоланида. Эти кардиальные препараты оказываются эффек​тивными независимо от состояния адренорецепторов, которые могут быть заблокированы токсинами и другими медиаторами сепсиса.
Использование вазоактивных средств приводит к успеху только при восполненном ОЦК, при тщательной оценке состояния боль​ной. В зависимости от типа гемодинамических нарушений избира​ется препарат и его дозировка. Например, малые дозы допамина (1-3 мкг/кг/мин) вызывают периферическую вазодилатацию и увеличивают кровоток в почках, мезентериальных, коронарных и мозговых сосудах. Средние дозы (5—10 мкг/кг/мин) улучшают со​кратительные свойства миокарда и СВ. Дозы, превышающие 20 мкг/кг/мин, вызывают спазм мышечной стенки всех сосудов, по​этому их применять не следует (Зильбер А. П., Шифман Е. М., 1997). Допамин вводится в/в капельно; 5 мл 0,5 % раствора разво​дят в 125 мл изотонического раствора натрия хлорида или 5 % рас​твора глюкозы и вводят очень медленно: по 2—10 кап./мин.
При неадекватной реакции сердца на восполнение ОЦК можно использовать кардиотонический препарат добутамин (добутрекс), который оказывает положительное инотропное действие, увеличи​вает ударный и минутный объемы сердца, повышает коронарный кровоток, улучшает снабжение сердца кислородом. Скорость внут​ривенного введения добутамина 2,5—10 мкг/кг/мин. Если в ответ на введение добутамина наступает объективно подтвержденная по​ложительная динамика сердечной деятельности, а артериальное Давление, несмотря на восполненный ОЦК, продолжает снижаться, то можно попытаться отрегулировать гемодинамику одновременным введением допамина.
После восполнения объема ОЦК при сохраняющемся вазомо​торном коллапсе можно воспользоваться (осторожно!) медленным капельным вливанием ангиотензинамида. Обычно инфузию препа​рата начинают из расчета 3—5 мкг/мин, при необходимости увели-
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чивая дозу до 10—20 мкг/мин. При достижении необходимого эф-фекта (повышения АД до 90—100 мм рт. ст.) вводимую дозу можно уменьшить. Для приготовления ангиотензинамида концентрацией 1 мкг/мл 1 мг (1 флакон) растворяют препарата в 1000 мл изотони​ческого раствора натрия хлорида или 5 % раствора глюкозы, а для получения концентрации 2 мкг/мл — в 500 мл раствора.
В терапии септического шока в случае необходимости расшире​ния периферических сосудов находят широкое применение вазоди-лататоры типа эуфиллина, папаверина или но-шпы. Эти препараты могут быть назначены только после восполнения ОЦК. Дозировки препаратов обычные: 5—10 мл 2,4 % раствора эуфиллина, 2 мл 2 % раствора папаверина, 2—4 мл 2 % раствора но-шпы. Весьма активно расширяет артериолы и венулы компламин. При этом одновремен​но с уменьшением ПСС увеличивается минутный объем сердца. Не​обходимо 15 % раствор компламина в количестве 2 мл вводится в/в очень медленно.
Вопрос об использовании кортикостероидов для лечения септи​ческого шока в настоящее время можно считать решенным. Литера​турные данные и собственный опыт свидетельствуют в пользу этих препаратов. Они не только способствуют улучшению гемодинами​ки, но и оказывают положительное действие на многие патогенети​ческие звенья септического шока. Кортикостероиды, увеличивая СВ, оптимизируют деятельность сердца, давая умеренный сосудо​расширяющий эффект, улучшают микроциркуляцию; снижая посту​пление тканевого тромбопластина и предупреждая нарастание аг​регации тромбоцитов, уменьшают выраженность синдрома ДВС. Кроме того, эти препараты ослабляют действие эндотоксина, стиму​лируют деятельность ферментов, участвующих в окислительных процессах, повышают толерантность клеток к недостатку кислоро​да, способствуют стабилизации мембран, предупреждают развитие «шоковых легких», дают антигистаминный эффект.
Противошоковое действие кортикостероидов проявляется при введении средних и высоких доз. Одномоментно вводят 250—500 мг гидрокортизона, или 60—120 мг преднизолона, или 8—16 мг декса-метазона. Через 2—3 ч введение препарата можно повторить. Кри​териями эффективности включения кортикостероидов в комплекс лечебных мероприятий служат общее состояние больной, окраска и температура кожных покровов, АД и почасовой диурез. В сутки вво​дят до 1000—3000 мг гидрокортизона или эквивалентные количест​ва преднизолона и дексаметазона. Такие дозировки применяются в течение 1—2 дней, поэтому не следует опасаться отрицательного влияния экзогенных кортикостероидов на функциональную актив-
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ность надпочечников и иммунные свойства организма. Отсутствие эффекта на введение значительных доз кортикостероидов (1000 мг гидрокортизона или соответствующие количества преднизолона и дексаметазона) свидетельствует о далеко зашедших изменениях в жизненно важных органах и является плохим прогностическим признаком. В таких случаях нет необходимости в продолжении гор-мональной терапии.
Принимая во внимание изменения в системе гистамин—гиста-миназа при септическом шоке, необходимо вводить антигистамин-ные препараты: 1—2 мл 1 % раствора димедрола, 1—2 мл 2,5 % рас​твора дипразина (пипольфена), 1—2 мл 2 % раствора супрастина или 2 мл тавегила.
Наряду с нормализацией гемодинамики, целью инфузионной те​рапии при септическом шоке должна быть коррекция КОС и элек​тролитного гомеостаза.
При септическом шоке довольно быстро развивается метаболи​ческий ацидоз, который на первых порах может компенсироваться дыхательным алкалозом. Для коррекции ацидоза необходимо в со​став инфузионной терапии включать 500 мл лактасола, ацесоля, трисоля или квартасоля. Нужно помнить, что эти растворы оказы​ваются эффективными при ацидозе легкой или средней степени тя​жести. Наилучший эффект при всех случаях ацидоза дает введение 4-5 % раствора натрия бикарбоната в количестве 150—200 мл. Точное количество натрия бикарбоната определяется в зависимости от дефицита оснований (-ВЕ).
Нормализуют кислотно-основной баланс и газовый состав крови инфузионные антиоксиданты, одновременно восстанавливая клеточ​ный метаболизм, активируя адаптацию клетки к недостатку кислоро​да, способствуя утилизации жирных кислот и глюкозы. С этой целью применяется раствор фумарата — мафусол, который вводится в/в в количестве 500—1000 мл (при необходимости и более).
Для метаболического алкалоза, который часто сочетается с ги-покалиемией и гипохлоремией, целесообразно применять растворы, содержащие калий и хлор: раствор Дарроу или 4 % раствор калия хлорида. Последний предварительно разводят в 10 частях изотони​ческого раствора натрия хлорида или 5 % раствором глюкозы. До​зировка вводимого препарата определяется исследованием КОС и электролитного состава крови больной.
Септический шок быстро приводит к электролитному дисбалан​су. Уже на ранних этапах его развития имеется снижение содержа​ния не только ионов калия и хлора, но и кальция, и магния. В пер​вые сутки лечения необходимо корригировать недостаток этих
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ионов путем капельной внутривенной инфузии. Помимо 4 % раство​ра калия хлорида можно использовать панангин, содержащий калия аспарагинат и магния аспарагинат. Доза вводимого в/в панангина со​ставляет 10—20 мл. Не следует забывать об инфузии 10 мл 10 % рас. твора кальция хлорида или 100 мл 1 % раствора того же препарата Необходимость во введении электролитных растворов должна под​тверждаться лабораторными данными; особую осторожность следует проявлять при наличии признаков нарушения функции почек.
Для улучшения окислительно-восстановительных процессов по​казано применение 10—20 % растворов глюкозы с адекватным ко​личеством инсулина (под контролем содержания глюкозы в крови) и витаминов: 1—2 мл 6 % раствора витамина B1, 1—2 мл 5 % раство​ра витамина В6, 400—500 мкг витамина В12, 100—200 мг кокарбок-силазы, 5—10 мл 5 % раствора аскорбиновой кислоты. Следует пом​нить, что витамины группы В нельзя смешивать в одном шприце.
Для защиты и улучшения функции печени, кроме глюкозы, ви​таминов и коферментов, желательно использовать холина хлорид в количестве 200 мл 1 % раствора; 10—20 мл эссенциале, предвари​тельно разведенного кровью больной в соотношении 1 : 1; 2 мл си-репара или других гепатотропных средств.
Наряду с восстановлением гемодинамических расстройств и коррекцией метаболических нарушений большое значение придается обеспечению адекватной оксигенации. Введение кисло​рода необходимо начинать с первых минут лечения, использовать для этого все имеющиеся способы вплоть до ИВЛ. Абсолютным по​казанием к ИВЛ является падение Р0 ниже 60—70 мм рт. ст. при ингаляции 100 % кислорода через маску.
II. Мероприятия по борьбе с инфекцией. Наравне с противо​шоковыми мероприятиями неотъемлемой частью ИТ септического шока является борьба с инфекцией, которая включает в себя анти​бактериальную терапию и ликвидацию очага инфекции.
В последние годы появилось несколько настороженное отноше​ние к назначению антибиотиков при лечении септического шока. Это мнение связано:
· во-первых, с возможным ухудшением состояния больной вследствие увеличения поступления эндотоксина в кровь при разру​шении бактериальных мембран под воздействием антибиотиков;
· во-вторых, с отсутствием желаемого эффекта при возможном неправильном выборе препарата в связи с необходимостью экстрен​ного назначения его, или с резистентностью микроорганизмов;
· в-третьих, с некоторыми отрицательными свойствами антибио​тиков, особенно в высоких дозах: нефро-, ото- и гепатотоксически-
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ми, возможностью развития аллергических реакций, дисбактериоза,
кандидоза.
Несмотря на все указанные недостатки, антибактериальная те-
рапия остается неотъемлемой и обязательной частью лечения. Учи​тывая этиологию септического шока, альтернативы ей нет, но, при​нимая во внимание патогенез шока, она должна проводиться на фо​не активной инфузионной противошоковой терапии.
Как уже отмечалось, антибактериальная терапия при септическом шоке является экстренной, времени на идентификацию флоры и оп​ределение ее чувствительности к антибиотикам нет, поэтому лечение начинается с введения антибиотиков широкого спектра действия, учитывая при этом существующие представления о наиболее вероят​ных патогенных микроорганизмах, вызывающих шок. В настоящее время наиболее частой причиной септического шока являются гра-мотрицательные бактерии (в первую очередь, кишечная палочка), часто — в сочетании с анаэробной флорой. Этим и определяется вы​бор антибактериальной терапии, причем дозировки препаратов должны значительно превышать средние и вводить антибиотики (или хотя бы один — при комбинации их) необходимо внутривенно.
Перекрыть весь предполагаемый спектр возбудителей вполне реально как путем монотерапии, используя новые мощные анти​биотики, так и комбинацией препаратов, действующих на основные патогены.
В качестве монотерапии используются пенициллины широкого спектра действия, резистентные к пенициллиназе. Такими препара​тами являются аугментин, тиментин, тазоцин, уназин. Аугментин (амоксициллин с клавулоновой кислотой) вводится в/в по 1,2 г ка​ждые 6—8 ч; тиментин (тикарциллин с клавуланатом) — 3,1 г также каждые 6—8 ч; тазоцин (пиперациллин с тазобактамом) — по 2,25 г каждые 6 ч, или по 4,5 г через 8 ч; уназин (ампициллин с сульбакта-мом) - по 1,5—3 г каждые 6 ч. В виде монотерапии можно приме​нять некоторые уреидопенициллины, например, азлоциллин и мез-лоциллин, перекрывающие основной спектр грамотрицательных и Неположительных аэробов и анаэробов. Азлоциллин вводится в/в по 2 г 4 раза в сутки, или по 4 г 3 раза. Мезлоциллин назначает​ся по 4 г 3 раза в сутки.
Некоторые цефалоспорины II поколения (цефокситин, цефоте-тан, цефметазол) могут быть использованы самостоятельно, так как к ним, в отличие от цефалоспоринов III поколения, оказываются высокочувствительными анаэробы, а не только аэробная флора. Цефокситин назначается каждые 6—8 ч по 2 г, цефотетан — через 12 ч по 2—3 г, цефметазол — каждые 12 ч по 1—2 г.
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Эффективны в качестве монотерапии некоторые карбапенемы например меропенем и тиенам. Меропенем (меронем) вводится по 1 г каждые 8 ч, тиенам (имипенем + циластин) — по 0,5 г через 8-12 ч.
Для усиления антимикробного эффекта и расширения спектра действия антибактериальные препараты можно комбинировать ме​жду собой, учитывая определенную направленность их влияния. Большинство представителей грамположительных аэробов чувстви​тельны к полусинтетическим пенициллинам (ампициллин, оксацил-лин, ампиокс), цефалоспоринам (цефопиразин, цефотаксим, цеф-триаксон, нефтазидим, цефепим и др.), линкозаминам (клиндами-цин, линкомицин), фторхинолонам (ципрофлоксацин, офлоксацин, пефлоксацин). Грамотрицательная аэробная флора чувствительна к аминогликозидам (гентамицин, амикацин, нетилмицин, тобрами-цин), большинству представителей цефалоспоринов II, III и IV по​колений, фторхинолонам. Основными средствами, к которым про​являют высокую чувствительность анаэробные неспорообразующие бактерии, являются метронидазол и линкозамины.
При выборе комбинации препаратов необходимо учитывать ха​рактер их взаимодействия (индифферентный, аддитивный, синер-гидный или антагонистический), вероятную суммацию их побоч​ных действий и возможность внутривенного введения хотя бы од​ного из них.
В современной практике наиболее употребительными сочета​ниями антимикробных препаратов являются:
· линкозамины с аминогликозидами;
· цефалоспорины III и IV поколений с метронидазолом;
· полусинтетические пенициллины с аминогликозидами и мет​ронидазолом;

· фторхинолоны с метронидазолом;
· карбапенемы с аминогликозидами;
· гликопептиды с аминогликозидами и метронидазолом.
Дозировки препаратов при лечении септического шока значи​тельно превышают средние (табл. 24), во многом они определяются выделительной функцией почек. При нормальном диурезе исполь​зуют максимальные количества антибиотиков. При диурезе менее 800 мл аминогликозиды отменяют, а суточную дозу других анти​бактериальных средств можно рассчитать по формуле:
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Таблица 24
Дозирование препаратов, применяемых для комбинированной антибактериальной терапии септического шока

	Препарат
	Способ
введения
	Разовая доза, г
	Интервал между дозами, ч

	
	Линкозамины
	
	

	Клиндамицин Линкомицин
	в/в, в/м в/в
	0,9 0,6
	6-8 6-8

	Аминогликозиды
	
	

	Гентамицин
Гентамицин
Амикацин
Нетилмицин
Тобрамицин
	в/в, в/м
в/в в/в, в/м в/в, в/м в/в, в/м
	0,8
1,0
0,5 г
0,1-0,15
0,8
	8-12
12-24 8-12 8-12 8-12

	Цефалоспорины
	
	

	I
	поколение
	
	

	Цефазолин
	в/в, в/м
	2
	8-12

	
	11 поколение
	
	

	Цефамандол Цефуроксим Цефокситин Цефотин
	в/в, в/м в/в, в/м в/в, в/м в/в, в/м
	2-3
1,5-3
2-3
2-3
	6
8
6
6-8

	II
	I поколение
	
	

	Цефотаксим (клафоран) Цефоперазон (цефобид) Цефтазидим (фортум) Цефтриаксон
	в/в, в/м в/в, в/м в/в, в/м в/в, в/м
	3-4 3-4
2 2-3
	8-12
8-12
8-12
24

	1
	! поколение
	
	

	Цефепим Цефпиром
	в/в в/в
	2 1-2
	12 8-12

	Полусинт Оксациллин Ампициллин Ампиокс
	етические пени в/в, в/м в/в, в/м в/в, в/м
	циллины
2 1-2 1-2
	4
4-6
6

	Ингибиторе Амоксиклав (аугментин) Уназин
	защищенные пен в/в в/м
	ициллины 1,2-2,4 1,5-3,0
	6-8 6-8

	Имипенем (тиенам) Меропенем (меронем)
	Карбапенемы в/м,в/в в/в
	0,5-1,0 0,5-1,0
	8-12 6-8

	Ванкомицин (эдицин)
	Тликопептиды в/в
	1,0
	12
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Таблица 24 (окончание)
	Препарат
	Способ введения
	Разовая доза, г
	Интервал между дозами, ч

	Тейкопланин
	В/в
	0,2-0,4
	12-24

	Фторхинолоны
	
	

	Ципрофлоксацин
	в/в
	0,2-0,4-0,6
	12

	Офлоксацин
	в/в
	0,4
	12

	Пефлоксацин
	в/в
	0,8 первая, затем — 0,4
	12

	Левофлоксацин
	в/в
	0,5
	24

	Нитроимидазолы
	
	

	Метронидазол (клион, флагил,
	в/в
	0,5 в 100 мл
	8

	Метрогил, эфлоран)
	
	раствора для инфузий
	


Качественную и количественную коррекцию эмпирической про-тивомикробной терапии проводят сразу после получения результа​тов микробиологических исследований.
Результативность антибактериальной терапии можно повысить инфузией иммунокорректоров. К быстрому эффекту приводит вли​вание антиэшерихиозной и (или) гипериммунной антистафилокок​ковой плазмы, которые назначают ежедневно или через день в ко​личестве 200—400 мл, т. е. по 3—5 мл/кг в сутки. С такой же целью используется поливалентный иммуноглобулин человека пентагло-бин, который содержит иммуноглобулины G, М и А и обладает ши​роким спектром антител против многих бактерий и их токсинов. Ре​жим инфузий пентаглобина: 5 мл/кг в сутки 3 дня подряд.
Как известно, борьба с инфекцией включает в себя ликвидацию огага инфекции. В хирургической практике вопрос о раннем и пол​ном удалении септического очага не вызывает сомнения. Не так просто решить вопрос о ликвидации источника инфекции в акушер-ско-гинекологической практике, если этим источником является матка. Поэтому, многие весьма авторитетные авторы при шоке, причиной которого является септический аборт, рекомендуют одно​временно с проведением массивной противошоковой и антибакте​риальной терапии производить осторожное инструментальное опо​рожнение матки (Гуртовой Б. Л. [и др.], 2004; Кулаков В. И., Се​ров В. Н. [и др.], 1998). Конечно, подкупает мысль о том, что постоянное поступление микроорганизмов или их токсинов в кpo-веносное русло больной значительно опасней, чем одномоментный прорыв их при инструментальном опорожнении матки. Однако кли​ническая практика показывает: при септическом шоке, особенно
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развившемся на фоне внебольничного аборта, инфекция нечасто ог​раничивается пределами плодного яйца. Значительно чаще в про​цесс вовлекаются миометрий, маточные вены или инфекция выхо​дит за пределы матки. В таких случаях инструментальное удаление плодного яйца не приводит к ликвидации септического очага.
Опыт акушерско-гинекологической практики свидетельствует о том, что подход к ликвидации очага инфекции при септическом шоке должен быть сугубо индивидуальным. В случае инфицирован​ного выкидыша раннего срока при отсутствии признаков воспали​тельного процесса в миометрий и за пределами матки допустимо и полезно опорожнение полости матки путем бережного выскаблива​ния. Выскабливание матки, безусловно, показано при кровотече​нии, не являющемся следствием синдрома ДВС. При начавшемся позднем выкидыше ликвидация инфицированного плодного яйца осуществляется проведением терапии, стимулирующей сократи​тельную деятельность матки: капельное внутривенное вливание ок-ситоцина или простагландинов. Задержавшийся послед удаляется инструментальным путем. При хориоамнионите роды необходимо закончить как можно быстрее: в зависимости от акушерской ситуа​ции применяются стимулирующая сократительную деятельность матки терапия, акушерские щипцы, вакуум-экстракция, извлечение плода за ножку, плодоразрушающие операции. При наличии пока​заний ручное удаление последа или его частей необходимо осущест​влять весьма бережно.
Безусловно, наиболее радикальным способом борьбы с очагом инфекции является удаление матки. К оперативному удалению мат​ки следует подходить как к важнейшему, нередко решающему этапу комплексного лечения септического шока. Для достижения желае​мого результата хирургическое вмешательство должно осуществ​ляться своевременно. По мнению большинства отечественных и за​рубежных авторов, к операции следует прибегать при безуспешно​сти консервативной ИТ, проводимой в течение 4—6 ч. Основным отличием септического шока от других его видов является скорость развития глубоких и необратимых изменений в жизненно важных органах, поэтому фактор времени при лечении подобных больных приобретает решающее значение. Промедление с радикальным уда​лением септического очага, связанное как с преодолением мораль​ного барьера неизбежности удаления матки у молодых женщин, так и с необходимостью оперативного вмешательства у больных, нахо​дящихся в крайне тяжелом состоянии, может стоить жизни паци​ентке. Операцией выбора является экстирпация матки с удалением маточных труб, дренированием параметриев и брюшной полости.
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При гнойных маститах, осложненных септическим шоком, про-изводится широкое рассечение гнойников с обеспечением хорошего оттока, при гангренозной форме показана мастэктомия. Оператив​ное вмешательство осуществляется хирургом.
Лечение септического шока при гестационном пиелонефрите на​чинается с создания лучших условий для пассажа мочи путем кате​теризации мочеточников или установки стента. При редко встре​чающихся случаях апостематозного пиелонефрита, или карбункула почки, объем операции определяет и осуществляет уролог: от де-капсуляции, вскрытия и дренирования абсцессов до нефрэктомии.
III. Мероприятия по предупреждению и ликвидации пора​жений органов и систем. Наряду с многокомпонентной инфузи-онной терапией, направленной на выведение больной из состояния шока, и параллельно проводимой борьбой с инфекцией необходимо обращать особое внимание на предупреждение или ликвидацию поражений органов и систем, наиболее уязвимых при септическом шоке.
Как уже указывалось, в комплекс терапевтических мероприятий при септическом шоке должны входить средства, предохраняющие от развития ОПН или способствующие ее разрешению. Профилакти​ке ОПН служит быстрое и достаточное восполнение ОЦК с включе​нием в состав инфузионных сред реологически активных жидкостей с последующим внутривенным введением 10 мл 2,4 % раствора эу-филлина, 2—4 мл 2 % раствора но-шпы и 40—60 мг лазикса.
При развившейся ОПН первую помощь оказывает акушер-гине​колог совместно с реаниматологом. Ход дальнейшего лечения кор​ректирует нефролог, либо больная переводится в соответствующее отделение. Коррекция ОЦК и микроциркуляции, адекватное ис​пользование вазоактивных средств продолжаются и в данной ситуа​ции. Параллельно применяют диуретики. Салуретик лазикс вводят по 80—120 мг каждые 3—4 ч. Осмодиуретик быстрого действия маннит (маннитол) вводят в виде 15 % раствора в количестве 200 мл. При положительном диуретическом действии инфузионная терапия продолжается в соответствии с количеством выделяемой мочи. В случае отсутствия эффекта на введение маннита темп вли​вания жидкости обязательно следует замедлить, и во избежание межклеточного отека паренхиматозных органов осмодиуретики по​вторно не применять. Наличие стойкой анурии при восполненном ОЦК диктует необходимость ограничения количества вливаемой жидкости до 700—1000 мл/сут.
При септическом шоке ОПН в стадии олигоанурии характеризу​ется быстрым развитием азотемии и гиперкалиемии, поэтому в со-
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став инфузионной терапии необходимо включать не менее 300—500 мл 20 % раствора глюкозы с инсулином. Глюкоза тормо​зит белковый катаболизм, а также способствует снижению гиперка-лиемии. В качестве антидота калия используется и 10 % раствор кальция глюконата или кальция хлорида и 4—5 % раствор натрия гидрокарбоната.
Для улучшения выведения азотистых шлаков, наряду с меро​приятиями, нормализующими функцию почек, не следует забывать о таких простых способах как промывание желудка содовым рас​твором с последующим введением альмагеля и сифонные клизмы с раствором соды.
Консервативная терапия ОПН может быть применена только при медленном темпе нарастания азотемии и дизэлектремии. Общепри​нятыми показаниями к переводу больной для гемодиализа в отделе​ние искусственной почки служат: повышение уровня калия в сыво​ротке крови до 7 ммоль/л и более, уровня мочевины — до 49,8 ммоль/л и более, уровня креатинина — до 1,7 ммоль/л и более, рН — менее 7,28, гипергидратация с явлениями отека мозга и легких.
Для профилактики и легения острой дыхательной недостатогно-сти (ОДН) проводятся следующие мероприятия:
· строгая коррекция водного баланса, которая заключается, с одной стороны, в своевременном восполнении ОЦК, с другой сторо​ны — в предупреждении или устранении гипергидратации;
· поддержание необходимого уровня онкотического давления плазмы за счет введения белковых препаратов;

· своевременное применение кортикостероидной терапии;
· обязательное проведение кардиальной терапии и использова​ние вазоактивных средств;

—
адекватная оксигенация со своевременным переходом на ИВЛ.
Таким образом, все основные мероприятия, направленные на
ликвидацию септического шока, служат устранению явлений острой дыхательной недостаточности.
Синдром ДВС является важным звеном в патогенезе септическо​го шока, поэтому профилактика связанных с ним кровотечений, в том числе маточных, состоит в своевременном и адекватном лече​нии шока. Обязательное включение в комплекс проводимой тера​пии гепарина как специфического антикоагулянтного средства у всех больных нельзя считать правильным. Несмотря на все положи​тельные свойства гепарина, в том числе его способность повышать Устойчивость организма к тканевой гипоксии и действию бактери​альных токсинов, применение данного антикоагулянта должно осу​ществляться сугубо индивидуально. Обычно лечение проводится
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врачом-гематологом под строгим контролем коагулограммы с уче​том стадии ДВС и индивидуальной чувствительности больной к ге​парину (см. главу 5). Антикоагулянтный и противотромботический эффекты гепарина связаны с содержанием антитромбина III, про​теинов С и S, уровень которых при септическом шоке падает, поэто​му гепаринотерапию необходимо сочетать с трансфузией свежеза​мороженной плазмы.
Лечение поздней стадии септического шока с появлением гемор​рагического синдрома, в том числе маточного кровотечения, также требует дифференцированного подхода. При сепсисе организм больной даже после санации очага инфекции испытывает тяжелей​шую двойную поломку гемостаза: повсеместное внутрисосудистое свертывание крови с нарушением микроциркуляции в органах и по​следующее истощение механизмов гемостаза с неконтролируемыми кровотечениями (Баркаган 3. С, 1988). В зависимости от показате​лей коагулограммы проводится заместительная терапия (1000-2000 мл свежезамороженной плазмы) с предварительным введени​ем антифибринолитических препаратов (100 000 ЕИК и более кон-трикала, 1 000 000 ЕД и более гордокса).
Для увеличения результативности проводимой терапии в ком​плекс лечебных мероприятий рационально включать сеансы фото​модификации крови: лазерное или ультрафиолетовое облучение ау-токрови. Оба метода обладают широким спектром действия:
· стимулируют факторы неспецифической защиты;
· повышают иммунные свойства крови;
· оказывают сильный бактерицидный эффект;
· стимулируют антиоксидантную защиту;
· благоприятно влияют на реологические свойства крови и мик​роциркуляцию;

—
обеспечивают выраженный детоксикационный эффект.
Объем облучаемой крови определяется из расчета 1—2 мл крови
на 1 кг массы тела больной. Курс лечения 5—10 сеансов.
Сеансы фотомодификации аутокрови легко переносятся боль​ными, находящимися в самом тяжелом состоянии.
Эффективность лазерного и ультрафиолетового облучения ау​токрови возрастает, если оно дополняется гипербарической оксиге-нацией крови (ГБО). ГБО обладает бактерицидным, бактериостати-ческим и антисептическим действием, увеличивает тканевое давле​ние (Р02 ) в очаге поражения, что способствует эффективности антибиотикотерапии. В этом плане наиболее демонстративна роль ГБО в отношении анаэробных возбудителей. Оптимальным режи-
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мом ГБО-терапии является давление 1,5—3 атм., продолжитель​ность сеанса 45—60 мин, курс лечения 6—7 сеансов, проводимых ежедневно или через день.
При выведении больных из критических состояний, сопровож​дающихся развитием синдрома полиорганной недостаточности, все большее значение приобретают эфферентные методы ИТ (Кула​ков В. И., [и др.], 1998). Устраняя полиорганные расстройства, экст​ракорпоральные методы элиминационной терапии предупреждают развитие необратимости нарушений.
Эфферентные методы лечения, наиболее часто используемые в акушерско-гинекологической практике, по принципу действия под​разделяются на гравитационные (плазмаферез), фильтрационные (гемофильтрация), диффузионные (гемодиализ), сорбционные (ге-мосорбция).
Плазмаферез (ПА) — извлечение из организма больной плазмы с восполнением эксфузированного объема адекватным количеством свежезамороженной плазмы и белковыми препаратами. Лечебный эффект обусловлен удалением токсических веществ, медиаторов аг​рессии, иммунных комплексов, продуктов метаболизма, в том числе свободнорадикального окисления; повышением функциональной активности иммунокомпетентных клеток и фагоцитирующей систе​мы; улучшением реологических свойств крови, системной гемоди​намики, микроциркуляции и гемостаза; увеличением чувствитель​ности к медикаментозным средствам. Основываясь на механизмах действия ПА, его используют при острой печеночной недостаточно​сти. Коррекция белоксинтезирующей функции печени, элиминация билирубина, его производных и азотистых метаболитов, достигае​мых с помощью ПА, в сочетании с медикаментозными гепатокор-ректорами значительно улучшают состояние больных.
ПА может оказать существенную помощь при лечении началь​ной стадии острой почечной недостаточности. Способствуя стаби​лизации гемодинамики и гемостаза, ПА создает более благоприят​ные условия для хирургического удаления очага инфекции. В ран​нем послеоперационном периоде сеанс ПА может предупредить ухудшение состояния больной, связанное с неминуемым поступле​нием в кровеносное русло женщины микроорганизмов и токсинов во время хирургического вмешательства.
При осложнениях гнойно-септической инфекции находит при​менение метод гемофильтрации, с помощью которого можно уда​лить многие медиаторы агрессии и избавиться от гипергидратации Различного происхождения. Гемофильтрацию используют для лече-
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ния «шокового легкого», так как эта процедура снижает проницае​мость микрососудов легких, уменьшает объем внутрисосудистой жидкости в легких, улучшает кислородтранспортную функцию кро​ви. Применяется гемофильтрация и при ОПН, хотя при глубоких изменениях гомеостаза, связанных с нарушением функции почек целесообразней своевременно переходить на гемодиализ.
В составе комплексной терапии тяжелых форм гнойно-септиче​ских заболеваний находят свое место и сорбционные эфферентные методы. В отечественной практике чаще всего используется самый простой из них — метод гемосорбции. При этом сорбенты могут быть самыми разными: от наиболее распространенных угольных до различных специфических, дающих возможность проводить селек​тивную «очистку крови». Существуют сорбционные методы, при ко​торых вместо искусственных сорбентов используется селезенка сви​ньи, которая является мощным биологическим фильтром, адсорби​рующим и элиминирующим большое количество микроорганизмов и токсических веществ. Кроме того, ксеноперфузия селезенки дает мощный иммуностимулирующий эффект.
Критериями эффективности комплексной терапии септического шока являются улучшение сознания больной, исчезновение циано​за, потепление и порозовение кожных покровов, уменьшение тахи​кардии и одышки, нормализация ЦВД и АД, повышение темпа мо​чеотделения, ликвидация тромбоцитопении. В зависимости от тя​жести септического шока, связанной с особенностями микрофлоры и реактивностью макроорганизма, от своевременности начала и адекватности проведения терапии нормализация вышеназванных показателей происходит в течение нескольких часов или несколь​ких суток. Однако выведение больной из состояния шока не должно служить сигналом к окончанию ИТ гнойно-септического заболева​ния, послужившего причиной развития шока. Целенаправленная антибактериальная, детоксикационная и гемостимулирующая тера​пия, восполнение энергетических ресурсов и повышение собствен​ных защитных сил организма, нормализация КОС, КОД и электро​литного гомеостаза должны продолжаться до полной ликвидации инфекционного процесса.
После выписки из стационара больная в течение 5 лет нуждается в диспансерном наблюдении с целью своевременного выявления и лечения возможных отдаленных последствий перенесенного сеп​тического шока: хронической почечной недостаточности, синдро​ма Шиена, диэнцефального синдрома, диабета, синдрома Уотер-хауса — Фридериксена.
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6.3. ПРОФИЛАКТИКА СЕПТИЧЕСКОГО ШОКА
Высокая летальность, угроза развития тяжелых отдален​ных последствий у больных, перенесших шок, свидетельствуют о том, что проблема лечения этого тяжелейшего патологического процесса в настоящее время далека от разрешения. Поэтому возрас​тает практическая ценность мероприятий, направленных на профи​лактику развития данной формы шока.
Септический шок может осложнять течение почти любого инфекционного процесса, поэтому главным направлением про​филактики шока является предупреждение возникновения и разви​тия гнойно-септических заболеваний у беременных, рожениц и ро​дильниц.
Среди беременных необходимо выявлять группу повышенного риска по возможности развития послеродовых инфекций. В эту группу включают женщин, которые имеют следующие особенности анамнеза или состояния здоровья:
· аборты, предшествующие настоящей беременности;
· воспалительные гинекологические заболевания в прошлом;
· наступление данной беременности вскоре после удаления внутриматочного контрацептива;

· осложненное течение послеродового периода в прошлом;
· трубно-перитонеальное бесплодие в анамнезе;
· очаги экстрагенитальной инфекции (тонзиллит, отит, пиело​нефрит и др.);

· вагинит, эндоцервицит, III—IV степень чистоты влагалища, выявленные при настоящей беременности;

· истмико-цервикальная недостаточность, в том числе корриги​рованная;

· заболевания сердечно-сосудистой системы;
· эндокринная патология, ожирение;
· грипп и респираторные инфекции, перенесенные во время бе​ременности;

· длительно проводимая терапия кортикостероидами;
· гестозы;
· анемия беременных;
· кровотечение во время беременности и родов;
· продолжительность родов 16 ч и более;
· продолжительность безводного промежутка 12 ч и более;
—
3 и более влагалищных исследований во время родового акта;
- оперативные вмешательства в родах (акушерские щипцы, руч-
ное вхождение в полость матки, кесарево сечение).
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Исходя из этого формируются задачи, которые должны решать акушеры на разных этапах течения беременности, родов и послеро​дового периода.
В женских консультациях необходимо выявлять и санировать очаги инфекции; проводить профилактику гестоза и анемии; реко​мендовать женщинам прием витаминов, микроэлементов, препара​тов железа, можно в виде официнального комплекса типа «матер-на», «прегнавит»; своевременно диагностировать осложнения бере​менности и вовремя госпитализировать пациенток в дородовое отделение.
В акушерском стационаре обязательно тщательное соблюдение санитарно-эпидемиологических норм и строгое осуществление ме​роприятий по предупреждению госпитальных инфекций. Большое значение имеет рациональное ведение родов: нельзя допускать за​тяжного течения родового акта и длительного безводного проме​жутка. Влагалищные исследования проводить по строгим показани​ям с соблюдением всех правил асептики и антисептики. Оператив​ные вмешательства во время родов диктуют необходимость проведения профилактики послеродовой инфекции кратковремен​ными курсами антибиотиков и средств, сокращающих матку. В ка​честве антибактериальных препаратов можно использовать полу​синтетические пенициллины широкого спектра действия. Напри​мер, при кесаревом сечении в/в вводится аугментин в количестве 1,2 г сразу после пережатия пуповины, через 6 ч и 12 ч дополни​тельно вводится еще по 0,6 г препарата.
В группу риска по развитию лактационных маститов включают​ся женщины с маститом в анамнезе, перенесшие гнойные заболева​ния во время беременности, с осложненным течением беременности и родов, страдающие экстрагенитальной патологией, мастопатией, аномалиями развития молочных желез и сосков, «злостные» стафи-лококконосители. У таких женщин, помимо мероприятий, направ​ленных на профилактику и лечение трещин сосков, необходимо принимать меры, предупреждающие или ликвидирующие лактостаз. К ним относятся: назначение перед кормлением окситоцина и но-шпы для улучшения молокоотдачи, сцеживание остаточного мо​лока с помощью электроотсоса, применение мочегонных средств с целью дегидратации и использование препаратов, снижающих вы​брос пролактина. К последним относится бромкриптин (парлодел), который назначается по 2,5 мг 2—3 раза в сутки. В клинике акушер​ства и гинекологии Санкт-Петербургского государственного меди​цинского университета в качестве средства, предупреждающего или ликвидирующего лактостаз, применяется пиридоксин (витамин В6)
224
путем эндоназального электрофореза. Время процедуры — 10 мин, сила тока — 10 мА, расход препарата - 1-2 мл. Процедура легко переносится родильницами, дает быстрый и выраженный эффект и практически не имеет противопоказаний. Продолжительность при​менения всех средств и методов предупреждения или ликвидации лактостаза зависит от их клинического эффекта и составляет от 2 до
5 дней.
В случае развития инфекционных осложнений родов и послеро​дового периода, а также при наличии инфицированного аборта про​филактика непосредственной угрозы возникновения септического шока проводится по двум направлениям.
Первое, основное направление состоит в ранней диагностике и адекватной терапии инфекционного заболевания. Недооценка тяже​сти инфекционного процесса приводит к недостаточному лечению и способствует возникновению шока. Антибактериальную терапию необходимо проводить с учетом характера флоры, в связи с чем подбирать оптимальные дозировки антибиотиков. В случае необхо​димости в комплекс лечебных мероприятий включают средства, способствующие детоксикации, корригирующие электролитный ба​ланс, восполняющие энергетические запасы организма, повышаю​щие анаболические и снижающие катаболические процессы, стиму​лирующие специфический и неспецифический иммунитет, а также витамины и десенсибилизирующие препараты. Неотъемлемой ча​стью терапии послеродовых гнойно-септических заболеваний и ин​фицированных выкидышей является ликвидация очага инфекции. Показанием для срочного удаления матки с маточными трубами и дренированием брюшной полости служит перитонит после кесарева сечения. При родоразрешении через естественные родовые пути по​казаниями к хирургическому удалению очага инфекции являются выход инфекции за пределы матки с образованием гнойных очагов в придатках матки и послеродовый сепсис при отсутствии клиниче​ских и лабораторных признаков улучшения на 3-й день ИТ. У жен​щин с наличием инфицированного аборта очаг инфекции должен быть удален как можно быстрее. При инфекции, ограниченной пре​делами плодного яйца, в первые 12 нед. беременности выскаблива​ние матки должно производиться сразу после поступления больной в стационар. При поздних выкидышах в подобной ситуации назна​чают терапию, стимулирующую сократительную деятельность мат​ки, а в случае необходимости и при наличии условий производят плодоразрушающую операцию или инструментальное удаление по​следа. При септических выкидышах очаг инфекции может быть ли​квидирован посредством инструментального опорожнения матки
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под прикрытием инфузионной и антибактериальной ИТ, проводи, мой в течение 2—3 ч до вмешательства и продолжающейся до пол​ного эффекта лечения. Лапаротомия и радикальное удаление очага инфекции показаны в случае отсутствия эффекта от консервативно​го лечения после инструментального опорожнения матки при тяже​лом клиническом течении септического аборта, в случае перфора-ции матки, при наличии перитонита и гнойного процесса в придат​ках матки, в случае подозрения на некроз матки после введения лизола, мыла, любых других моющих средств, концентрированных растворов калия перманганата при криминальном вмешательстве.
Второе направление предупреждения септического шока у боль​ных высокого риска (быстрое нарастание температуры, повторяю​щиеся ознобы) состоит в профилактическом применении гепарина и в обязательном включении в арсенал лечебных средств препара​тов, улучшающих реологические свойства крови. Гепарин вводят п/к по 5000 ЕД каждые 8—12 ч под контролем времени свертыва​ния крови перед каждой инъекцией. Вместо обычного нефракцио-нированного высокомолекулярного гепарина можно использовать низкомолекулярные гепарины, которые вводят подкожно 1 раз в су​тки: фраксипарин по 0,3 мл (7500 ЕД), клексап по 0,4 мл, фрагмин по 1 мг (10 000 ЕД).
В заключение следует подчеркнуть необходимость и важность знакомства акушера-гинеколога с принципами проведения превен​тивных мер, уменьшающих частоту возникновения септического шока. Как уже отмечалось, лечение септического шока осуществля​ет реаниматолог совместно с акушером-гинекологом, в случае необ​ходимости привлекая нефролога и гематолога-коагулолога. Прове​дение мероприятий по профилактике этой тяжелейшей патологии является обязанностью акушера-гинеколога, вся работа которого должна базироваться на известном положении: по уровню заболе​ваемости гнойно-септической инфекцией можно судить о качестве организации всей акушерской помощи.
Глава  7
БЕРЕМЕННОСТЬ, РОДЫ
И ПОСЛЕРОДОВОЙ ПЕРИОД
ПРИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ
ПАТОЛОГИИ
7.1. ПОРОКИ СЕРДЦА, БОЛЕЗНИ МИОКАРДА, СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Среди экстрагенитальной патологии заболевания сердца у беременных женщин занимают одно из первых мест. Наиболее часто встречаются приобретенные и врожденные пороки сердца. Среди приобретенных пороков преобладают пороки ревматической этиологии. Многочисленную группу составляют беременные с мио​кардитами, с нарушениями ритма сердца. Заметно увеличилось чис​ло беременных с оперированным сердцем.
Известно, что во время физиологической беременности во всех органах и системах материнского организма проходят адаптивные изменения, обусловленные сосуществованием двух организмов — матери и плода. Гемодинамические показатели определяются сер​дечной деятельностью и тонусом сосудов. Центральную гемодина​мику характеризуют частота сердечных сокращений (ЧСС), удар​ный объема (УО) и минутный объем сердца (МОС), артериальное давление (АД), среднее артериальное давление (САД), ударный индекс (УИ), сердечный индекс (СИ), общее периферическое сопро​тивление сосудов (ОПСС). Важное значение имеют показатели КОС крови, парциальное давление газов, эффективный и реальный транспорт кислорода. У женщин с нормальным течением беремен​ности наблюдается физиологическая тахикардия, которая более вы​ражена в III триместре беременности, одновременно увеличиваются УО и МОС. К 26—32 нед. СВ увеличивается почти на 30 % в основ​ном за счет учащения сердечных сокращений и увеличения УО сердца. При схватках за счет венозного возврата (400—800 мл) УО увеличивается еще больше, параллельно с нарастанием МОС
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и развитием гиперкинетического типа кровообращения у беремен​ных увеличивается ОЦК, который возрастает на 30—40 %. При этом объем плазмы (ОП) увеличивается на 35—50 %, а глобулярный объем (ГО) — на 17—18 %. Вместе с увеличением ОЦК на 1,5 л и ОЦК в среднем на 2,5 л возрастает объем интерстициальной жидко​сти, что также приводит к развитию гипердинамического типа кро​вообращения. В первые недели беременности снижается диастоли-ческое давление и в меньшей степени — систолическое, в результате чего увеличивается пульсовое давление. Затем АД возвращается к исходным цифрам и даже возрастает.
Под влиянием гормональных воздействий при беременности на​блюдается снижение ПСС и вязкости крови, что облегчает процесс гемоциркуляции. Венозное давление снижается до 80 мм вод. ст. Возникают изменения регионарного кровотока, в первую очередь, за счет прогрессирующего увеличения объема сосудистого русла матки, плаценты, молочных желез, почек. Кровоток в матке увели​чивается в 10 раз, в почках — на 25—35 %. Гемодинамика матки и фетоплацентарного комплекса отличается нестабильностью, что связано со многими причинами (гормональными, нейрорефлектор-ными и др.), обусловленными ростом и развитием плода, плаценты, продукцией гормонов. К концу беременности кругооборот крови увеличивается в среднем на 14—16 %. По мере прогрессирования беременности нарастает потребность организма матери и плода в кислороде. К родам потребность в кислороде возрастает на 100-120 %.
Увеличение кислородной емкости крови обеспечивается тремя факторами: сердечной деятельностью, системой дыхания и систе​мой красной крови. Со стороны сердца отмечается гиперфункция, со стороны органов дыхания — умеренная гипервентиляция, учаще​ние дыхания, увеличение объема дыхания и МОД. Компенсаторные возможности сердечно-сосудистой системы выражены больше, чем системы дыхания. В связи со снижением гемоглобина у беременных отмечается кислородная задолженность, которая компенсируется увеличением ОЦК и минутного объема сердца.
Изменения, которые наступают во всех органах и системах мате​ринского организма при беременности, направлены на поддержание гомеостаза, обеспечивающего физиологическое развитие плода. Компенсаторные возможности женщины, страдающей пороком сердца, ограничены, поэтому при беременности, в родах и послеро​довом периоде могут наступить критические состояния, которые требуют от врача-акушера оказания экстренной помощи. Эффек​тивность лечебных мероприятий зависит от клинических проявле-
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ний заболеваний сердца у беременной и соблюдения принципов оказания кардиальной и акушерской помощи.
Особенности течения заболеваний сердца при беременно​сти. Частота ревматизма среди беременных составляет 2—6 %. За​болевание имеет активную и неактивную фазу и три степени актив​ности процесса (по Нестерову). Первую фазу, при которой симпто​мы мало выражены (субфебрилитет, общее недомогание), у беременных выявить трудно. Вторая фаза проявляется типичной клинической симптоматикой; ревматическим кардитом, васкулита-ми, крайне редко — хореей. Первичный ревмокардит у беременных почти не встречается, но сформировавшиеся ревматические пороки составляют основной процент заболеваний сердца. Ревмокардит мо​жет сочетаться с эндокардитом. Рецидивы ревматического эндомио-кардита могут наступить у беременных как с митральным стенозом, так и с митральной недостаточностью. Следует отметить, что если у женщины до наступления данной беременности были атаки ревма​тизма с сердечной недостаточностью (СН), то уже с первых недель беременности может наступить ухудшение состояния. Обострение ревматизма может наступить и в раннем, и в позднем послеродовом периоде.
Диагностика ревматизма у беременных представляет значитель​ные трудности: во-первых, в последние годы наибольшее распро​странение получили субклинические формы течения ревматизма; во-вторых, диагностика ревматизма затруднена из-за наличия дру​гих заболеваний и осложнений беременности; в-третьих, интерпре​тация лабораторных данных у беременных требует большой осто​рожности. Кроме общеклинических и биохимических исследований, беременным и родильницам следует определить титры антистрепто-гиалуронидазы, антител к стрептолизину-0 в крови, молозиве и грудном молоке; количество сиаловых кислот, общего белка крови, белковых фракций, ревматоидного фактора. Кроме того, необходи​мо оценить состояние клеточного и гуморального иммунитета.
Для оценки сократительной способности миокарда и функцио​нального состояния клапанов используют методы сонаро-, элек-тро-, фоно-, поли-, кинетокардиографии раздельно правых и левых отделов сердца, тетраполярную реографию с применением пробы Вальсальвы. Оценивают также функцию внешнего дыхания и легоч​ный кровоток, газовый состав крови, КОС. Эти исследования помо​гают выявить скрытую недостаточность кровообращения, наруше​ния регионарной гемодинамики, степень легочной гипертензии. У беременных с заболеваниями сердца обязательно исследование гемостазиограммы.
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Для оценки состояния плода проводят ультразвуковое сканиро-вание, кардиомониторное наблюдение, исследование маточно-пла-центарного и плодового кровотока, определяют степень выражен-ности нарушений в материнско-плодовом комплексе.
При ревматическом поражении сердца неизбежно наступают ме​таболические нарушения в системе мать—плацента—плод. Об этом свидетельствуют изменения показателей белкового, электролит​ного, углеводного, гормонального обмена у матери, снижение со​держания макроэргических фосфатов (АТФ и АДФ) и активности АТФаз в крови матери и пуповинной крови, повышение содержания термостабильной щелочной фосфатазы.
Приобретенные ревматигеские пороки сердца у беременных со​ставляют 50—60 % поражений сердца и остаются наиболее распро​страненной патологией, которая сопровождается тяжелыми гемоди-намическими расстройствами. Выраженность клинических проявле​ний приобретенных пороков сердца разнообразна и зависит от многих факторов, давности заболевания, активности процесса, фор​мы поражения клапана, степени выраженности митрального стено​за, наличия сопутствующей соматической патологии других орга​нов, степени компенсаций нарушений гемодинамики. Согласно классификации А. Н. Бакулева и Е. А. Дамир, различают пять ста​дий митрального стеноза, который по частоте опережает другие формы пороков сердца у беременных и является причиной развития грозных осложнений:
I
стадия — полная компенсация кровообращения, отсутствие жа​
лоб, отсутствие одышки даже после значительной физической на​
грузки.
II
стадия — относительная недостаточность кровообращения:
после физической нагрузки возникают симптомы нарушения крово​
обращения в малом круге в виде одышки; в покое одышки нет.
III
стадия — начальная стадия выраженной недостаточности
кровообращения; появление застоя в легких, повышение венозного
давления, некоторое увеличение печени, отсутствуют признаки зна​
чительного увеличения сердца, нет мерцательной аритмии и отеков.
IV
стадия — выраженная недостаточность кровообращения; зна​
чительный застой в малом и большом круге кровообращения, повы​
шение венозного давления, увеличение размеров и плотности пече​
ни, небольшой асцит, отеки, мерцательная аритмия.
V
стадия — дистрофический период недостаточности кровообра-
щения: резкое увеличение размеров сердца, одышка в покое, огром​
ные размеры печени, асцит, периферические отеки, поражение
внутренних органов.
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При митральном стенозе женщине разрешается сохранять бере-менность в том случае, если имеются признаки митрального стеноза 1 степени, нет активности ревматического процесса, сердечной не-достаточности и нарушений ритма. При II и III степени стеноза бе​ременность должна быть прервана.
Беременные женщины с заболеваниями сердца, согласно систе​ме организации акушерской и кардиологической помощи, должны быть госпитализированы в специальные родильные дома или отде​ления не менее 3 раз: в начале беременности, при сроке беременности в 28-30 нед. и за 2 нед. до родов. Первая госпитализация может быть осуществлена в терапевтический стационар, так как необходи​ло провести диагностическое обследование больной и решить во​прос о прерывании или сохранении беременности. Для этой цели тщательно собирают анамнез, запрашивают амбулаторные карты из детской и взрослой поликлиник, кардиологического диспансера, выясняют состояние больной до беременности, наличие или отсут​ствие осложнений, операций, их исход. До 12 нед. беременность прерывают путем выскабливания полости матки, в более поздние сроки производят прерывание беременности путем введения про-стагландинов. После подготовки родовых путей можно использо​вать обычные схемы родовозбуждения. При необходимости стери​лизации по медицинским показаниям делают кесарево сечение с пе​ревязкой маточных труб.
Определенные затруднения возникают при контакте между вра​чами и больной, которая, зная о своем тяжелом недуге, категориче​ски отказывается от прерывания беременности и, несмотря на серь​езный риск для своего здоровья и даже для жизни, настаивает на продолжении беременности. Желательно провести беседу не только с больной, но и с ее мужем, родителями. Однако практика убеждает, что все доводы уступают перед желанием больной женщины стать матерью, иметь полноценную семью. Если не удалось убедить жен​щину прервать беременность, то нужно найти с больной контакт, Убедить в необходимости постоянного наблюдения врачей за со​стоянием ее здоровья. Клинические наблюдения свидетельствуют о том, что одной из причин нарастания недостаточности кровообра​щения является длительное отсутствие больной на приеме после конфликтных ситуаций. Предлоги бывают самые разные — от се​мейных, бытовых, до негативного отношения к врачам. Врачам-аку-шерам у беременных с пороками сердца необходимо учитывать не только данные объективного обследования сердца, но и особенно-сти психологического здоровья, которые характеризуются увеличе-нием личностно-тревожных показателей. У некоторой части бере-
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менных женщин повышено чувство страха: за судьбу ребенка, за ис​ход родов, за возможное ухудшение своего здоровья.
Стрессовые ситуации, как и страх, вызывают у больных гипеп-катехоламинемию и активацию симпатико-адреналовой системы и как следствие, прогрессирование нарушений кровообращения. Боли любой локализации и этиологии, связанные с основным заболева​нием, а также обусловленные развитием сократительной деятельно​сти матки при угрозе прерывания беременности или в родах образу​ют мощный поток импульсаций в мозг. Передача и переработка бо​левой импульсации происходит с участием подкорковых образова​ний мозга: таламуса, гипоталамуса, ретикулярной формации про​долговатого и среднего мозга, лимбических структур. В таламической области болевое возбуждение приобретает характер тягостного, неприятного чувства. В гипоталамусе формируется вегетативный компонент болевой реакции, наступает возбуждение центров, регу​лирующих обмен веществ, функции сердечной, эндокринной и дру​гих систем. Ретикулярная формация мобилизует кору на воспри​ятие болевых ощущений. Лимбические структуры определяют эмо​ционально-негативное отношение к боли. Формируется порочный круг и, как его следствие, — ухудшение регуляции сердечной дея​тельности.
Развитию тромбоэмболических осложнений у беременных с приобретенными пороками сердца, особенно с митральным стено​зом, способствует нарушение всех звеньев системы гемостаза: про-коагулянтного, тромбоцитарного, фибринолитического. Одновре​менно наступает изменение реологических свойств крови.
У беременных с приобретенными пороками сердца и явлениями декомпенсации сердечной деятельности нарастает гипоксия и ише​мия тканей, которая сопровождается повышенным освобождением из тромбоцитов серотонина. Уменьшение уровня серотонина в тромбоцитах и повышение его в плазме приводит к интенсифика​ции агрегационно-адгезивных свойств тромбоцитов. Серотонин по​тенцирует реакцию тромбоцитов на эндогенные агреганты: АДФ-АТФ, коллаген, простагландины и простеноиды, к которым отно​сятся простациклины и тромбоксан А2. Тромбоксан А2 является мощным вазоконстриктором и агрегантом. Увеличение уровня тромбоксана приводит к нарушениям органной микроциркуляции.
У беременных с пороками сердца ревматической этиологии об​наружены нарушения минералокортикоидной функции надпочеч​ников, что наряду с изменениями в почках и фетоплацентарном комплексе приводит к расстройству водно-солевого обмена, создает предпосылки для развития отеков. Нарастающие отеки могут быть
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приняты либо за проявление декомпенсации кровообращения, либо
гестоз. Гестоз у больных с ревматическими пороками сердца про​является рано, быстро прогрессируют, приводят к гипотрофии плода.
Повышенное содержание простагландинов в крови беременных способствует развитию самопроизвольных выкидышей и прежде-временных родов. В родах может наступить чрезмерная родовая деятельность. Быстрые и стремительные роды вызывают дестаби​лизацию центральной гемодинамики.
При динамическом наблюдении за беременными с сочетанными пороками установлено, что ухудшение гемодинамики в последние недели беременности связано со скоростью движения передней створки митрального клапана, которая снижается на 5—9 % при од​новременном уменьшении амплитуды движения на 2,5—4,5 % по сравнению с I триместром, что свидетельствует о прогрессировании процесса стенозирования левого атриовентрикулярного отверстия во время беременности.
Пролапс митрального клапана выявляется у 6—17 % женщин. Гемодинамические сдвиги у них обусловливаются недостаточно​стью митрального клапана. Синдром выбухания митрального кла​пана может сочетаться с поражением аортального и трикуспидаль-ного клапанов.
Беременность повышает опасность осложнения подострым эн​докардитом, могут учащаться пароксизмы аритмий. Аортальные по​роки встречаются в форме «чистого» стеноза устья аорты и в соче​тании с митральным стенозом. Недостаточность клапана аорты мо​жет сочетаться со стенозом устья аорты, который чаще всего имеет ревматическую этиологию. Одним из проявлений порока являются внезапно возникающие обморочные состояния, что заставляет аку​шеров искать у больных осложнения беременности (синдром сдав-ления нижней полой вены, эмболии околоплодными водами). При стенозе устья аорты может развиться отек легких, в послеродовой период — септический эндокардит. При аортальных пороках бере​менность может протекать без осложнений лишь при полной ком​пенсации порока.
Врожденные пороки сердца и аномалии магистральных сосудов встречаются у беременных женщин из года в год все чаще. К числу врожденных пороков относят более 50 форм аномалий развития сердца и сосудов. Наибольшую группу риска составляют беремен​ные, имеющие врожденные пороки сердца с повышенным кровотоком в системе малого круга кровообращения: открытый артериальный проток, дефект межпредсердной перегородки (ДМПП), дефект меж-желудочковой перегородки (ДМЖП); врожденные пороки сердца
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с препятствием оттока из желудочков: стеноз легочной артерии и аорты; врожденные пороки со стенозом легочной артерии в сочета​нии с ДМПП, ДМЖП, тетрадой Фалло цианотического типа и ко-арктацией аорты. Общее число беременных женщин с врожденны​ми пороками сердца за последние годы увеличилось в 10 раз. У час​ти больных женщин к моменту наступления беременности имеется стойкий положительный эффект после проведенной хирургической коррекции порока.
Характер осложнений при врожденных пороках зависит от мно​гих факторов: размеров дефекта, места его расположения, степени выраженности дефекта, декомпенсации кровообращения. При уси​лении нагрузки на сердце во время беременности, а затем в родах дополнительный приток крови через имеющиеся дефекты попадает в левые отделы сердца, в результате чего может возникнуть приступ острой гипоксемии, нарастает декомпенсация кровообращения. При дефектах межжелудочковой перегородки более 1,5 см в диаметре может развиться легочная гипертензия. У беременных с открытым аортальным протоком заболевание может осложниться легочной гипертензией и обратным шунтированием, развитием подострого эндокардита, недостаточностью кровообращения. При наличии не​значительного шунтирования осложнения выражены минимально.
К врожденным порокам сердца со сбросом крови справа налево относят сложные сочетанные пороки: тетрада Фалло, синдром Эй-зенмейгера. Несмотря на достижения современной кардиологии, смертность беременных при данных пороках остается самой высо​кой (до 40—70 %), поэтому беременность следует прервать еще на ранних сроках. Если больная настаивает на сохранении беременно​сти, то возникает опасность грозных осложнений, которые в любой срок беременности и за короткое время могут привести к летально​му исходу. У беременных с тетрадой Фалло цианотического типа даже в покое возникают приступы резкого усиления цианоза, нару​шения дыхания, потери сознания. Наиболее опасны для больных с пороками сердца нарушения гемодинамики, связанные с кровотече​ниями во время беременности или в родах. Однако восполнение кровопотери путем переливания крови или кровезаменителей мо​жет усугубить состояние больных вследствие резкого изменения ге-модинамических показателей.
Врожденные пороки с препятствием кровотоку, которые обу​словлены коарктацией аорты, стенозом легочной артерии и стено​зом устья аорты, среди беременных встречаются редко. Подобные пороки, как правило, диагностируются до беременности, у некото​рых женщин проводятся пластические операции с применением
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синтетических материалов и других видов трансплантатов. К числу факторов риска у беременных при данных врожденных пороках следует отнести внезапные приступы резкого ухудшения состояния больных в результате разрыва аневризмы аорты или разрыва арте​рий головного мозга. Нередко такие диагнозы устанавливаются лишь на секционном столе. Клинику разрыва аорты в периоде из​гнания плода можно принять за совершившийся разрыв матки.
Оперированное сердце. В последнее время благодаря развитию кардиохирургии все чаще встречаются женщины, перенесшие до или во время беременности различные хирургические вмешательст​ва, наиболее часто — митральную комиссуротомию по поводу сте​ноза II и III стадии по А. Н. Бакулеву и Е. А. Дамир; корригирующие операции с применением шариковых протезов; вальвулопластику. Беременность и роды у таких больных представляют большой риск, зачастую неоправданный, так как у части больных после хирургиче​ской коррекции сохраняются явления недостаточности кровообра​щения 11А степени, нередко при наличии ревматического процесса; наблюдается митральный порок без четкого преобладания, возни​кает рестеноз левого венозного отверстия или недостаточность мит​рального клапана. При беременности у больных нарастает одышка, появляются боли в области сердца, кровохарканье, аритмия и бло​када сердца.
Чрезвычайно велик риск оперативных вмешательств у больных с приобретенными пороками сердца во время беременности. Хирур​гическая коррекция оправдана при митральном стенозе, когда от​сутствует положительный эффект и ухудшаются показатели гемоди​намики после 8—12 дней интенсивного комплексного лечения. Луч​шим временем для операции на сердце у беременных является срок 20—24 нед. (до времени наибольшего прироста ОЦК). Важно, что при этом остается время для адаптации гемодинамики к родам. Од​номоментно выполнение операции комиссуротомии и кесарева се​чения представляется крайне опасным.
У больных с клапанными протезами сердца может наступить ухудшение состояния вследствие обострения ревматизма, нарушения ритма сердца, нарастания явлений декомпенсации кровообращения, тромбоза клапана, эмболии легочной артерии. У рожениц с клапан​ными протезами сердца, которые длительное время получали анти-коагулянтную терапию, возрастает риск развития кровотечений, на​рушения свертывания крови. Частота кровотечений в последовом и раннем послеродовом периодах увеличивается до 10—20 %.
Причинами ухудшения состояния больных во время беременно​сти могут быть миокардиты, которые были у них до наступления
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беременности или развились во время беременности после перене​сенного острого инфекционного заболевания бактериальной или вирусной природы. Нарастание признаков СН может наступить в острый период заболевания или спустя 2—3 нед. после него.
Среди беременных наиболее распространены миокардиты рев​матической этиологии. Ухудшение состояния больной может быть обусловлено прогрессирующей гемодинамической нагрузкой на миокард по мере развития фетоплацентарного кровообращения увеличения потребности в кислороде, увеличения ОЦК и скорости кровотока в материнском организме. Перегрузка и перенапряжение миокарда в родах сопровождается повышением давления в боль​шом и малом кругах кровообращения, что вызывает изменение по​казателей гемодинамики.
К болезням миокарда, кроме миокардитов, относят миокардио-дистрофию, миокардитический кардиосклероз и миокардиопатии (Василенко В. X. [и др.], 1989). Патологические изменения в мио​карде являются завершающим этапом перенесенных ранее инфек​ционных процессов. Обменные и трофические процессы могут со​провождаться нарушением сердечной проводимости. Нередко мио-кардиодистрофия наблюдается при тиреотоксикозе и анемии беременных. Анемии у беременных представляют собой распро​страненную патологию. У части больных анемия существует до бе​ременности, чаще заболевание диагностируется во время беремен​ности и характеризуется значительным снижением уровня гемогло​бина, железа плазмы, увеличением свободного (несвязанного) сидерофилина. Степень выраженности анемии у беременных зави​сит от многих факторов: условий жизни и местожительства, особен​ностей питания, кратности родов, осложнений в родах, интервалов между родами. Кислородная емкость крови при анемии легкой сте​пени снижена на 15—16 %, средней тяжести — на 23—25 %, тяже​лой — на 38—52 %. Дефицит кислорода может вызвать дистрофи​ческие изменения в миокарде, недостаточность кровообращения у женщины и гипоксию плода.
Нарушения ритма возникают у беременных с приобретенными и врожденными пороками сердца, при нарастании недостаточности кровообращения, при миокардитах, тромбозе и эмболии легочной артерии. «Быстрые» предсердные тахикардии, наджелудочковые пароксизмальные тахикардии, фибрилляция и трепетание предсер​дий, желудочковые тахикардии могут стать причиной осложнений, угрожающих жизни беременных и рожениц. Патология может быть установлена до или во время беременности на основании клиниче​ской картины, данных ЭКГ. Нарушения ритма у беременных могут сочетаться с акушерской патологией.
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В последние годы появилась группа женщин, у которых ослож​нения связаны с имплантированным искусственным водителем рит-ма с постоянной и регулируемой частотой стимуляции. Осложнения заключаются в смещении генератора импульсов и изменении часто​ты импульсов стимуляций.
Неотложная помощь при жизненно опасных состояниях у беременных и рожениц с заболеваниями сердца. К жизненно опасным осложнениям, требующим оказания неотложной помощи, у беременных и рожениц с органическими заболеваниями сердца относится отек легких.
Характерным признаком угрожающего развития отека легких является внезапно усиливающаяся одышка с числом дыхания до 30 и более в 1 мин, одновременно у больных появляются резкая сла​бость, холодный пот, чувство страха. Беременные принимают выну​жденное полусидячее положение, развивается акроцианоз. Появля​ется кашель со слизистой, трудноотделяемой мокротой. Пульс час​тый, малого наполнения. При аускультации сердца определяется выраженная тахикардия. Над легкими выслушиваются влажные хрипы в комбинации с сухими, иногда слышимыми на расстоянии. Усиливается одышка, в мокроте появляется пена, кровь. Появление пены в мокроте свидетельствует о том, что в результате резкого ос​лабления левых отделов сердца наступает увеличение притока жид​кости к легочной ткани, белковый транссудат и легочный сурфак-тант легкого переходят в просвет альвеол, смешиваются с воздухом, образуя стойкую пену. Пена заполняет воздухоносные пути, препят​ствует поступлению кислорода, нарушается состав газов крови, на​растает гипоксия, которая в свою очередь усиливает отек легких.
У беременных с заболеваниями сердца причиной развития отека легких является повышение кровенаполнения и растяжения легоч​ных капилляров с постоянной перегрузкой сердца, увеличением ОЦК, повышением гидростатического давления в легочных капил​лярах, увеличением их фильтрационной способности. Повышение притока крови к легким выражено у беременных с митральным сте​нозом, АГ, с миокардитом, при врожденных пороках сердца со сбросом крови справа налево (ДМПП, ДМЖП), комбинированных пороках сердца, недостаточности аортальных клапанов.
Клиническая картина отека легких характеризуется двумя вида​ми нарушений кровообращения: гипердинамическим и гиподинами-ческим. Вид нарушений кровообращения при отеке легких опреде​ляет характер неотложной помощи.
В основе гипердинамического типа нарушения кровообращения лежит увеличение УО сердца и скорости кровотока, повышение АД, особенно в легочной артерии.
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Гиподинамический тип нарушения кровообращения проявляет​ся снижением УО сердца, замедлением скорости кровотока, незна​чительным повышением давления в легочной артерии и тенденцией к снижению АД.
При гипердинамическом типе нарушения кровообращения лече​ние отека легких следует начинать с немедленного внутривенного введения препаратов для создания нейролептаналгезии, т. е. тех средств, которые акушеры-гинекологи широко используют для пре​дупреждения тяжелых форм гестозов (преэклампсии, эклампсии). Для купирования отека легких в/в вводят 2—4 мл 0,25 % раствора пипольфена. Можно присоединить введение 1 мл 2 % раствора про-медола (или 2 мл 1 % раствора). Вместо промедола можно ввести 2 мл дипидолора или 2 мл трамала. Препараты можно вводить в/м. Морфин, омнопон роженицам вводить нежелательно ввиду угне​тающего воздействия на дыхательный центр внутриутробного пло​да. Синтетический анальгетик пентазоцин (лексир, фортрал) также обладает морфиноподобным действием, но дыхание матери и плода угнетает в меньшей степени, в связи с чем может быть использован у беременных и рожениц в дозе 1 мл (30 мг) в/в или в/м.
Беременным с отеком легких и снижением АД вводят в/в 20—30 мл 20 % раствора натрия оксибутирата, 2 мл 0,5 % раствора седуксена или 2 мл 2,5 % раствора пипольфена.
Для купирования отека легких с гипердинамическим типом на​рушения кровообращения можно использовать в/в и в/м ганглио-блокаторы пентамин или бензогексоний.
Важным компонентом ИТ при отеке легких являются меры, на​правленные на увеличение противодавления фильтрации в альвео​лах и уменьшение транссудации крови из капилляров малого круга кровообращения. Такими мерами являются спонтанное дыхание с сопротивлением на выходе или ИВЛ с режимом положительного давления в конце выхода (ПДКВ). Спонтанное дыхание осуществ​ляется с выдохом через водяной затвор с сопротивлением 5—6 см вод. ст. ИВЛ с ПДКВ достигается с помощью мешка или меха аппа​рата для ИВЛ с ручным приводом. В ходе ИТ используют ингаля​ции кислорода через маску (иди носовые катетеры) в дозе 10—12 л/мин. Вдыхаемый кислород пропускают через пеногасите-ли: этиловый спирт или 10 % водный (спиртовой) раствор анти-фомсилана. Обязательно очищают полость рта больной от пены, проводят аспирацию пены из верхних дыхательных путей.
Для купирования отека легких могут быть использованы сосу​дорасширяющие препараты периферического действия: прием нит​роглицерина под язык с интервалом в 10—20 мин (2—3 табл. или
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5-10 кап.) под контролем АД до наступления улучшения состояния больной (хрипы становятся менее обильными и перестают выслу​шиваться у рта больной). Возможно внутривенное введение нитро-глицерина (ампулы содержат 1 мл — 1 мг и 1 мл — 5 мг активного вещества). Обычно используют инфузионный раствор (100 мкг нит​роглицерина в 1 мл раствора), который разводят в 500 мл 0,9 % рас​твора натрия хлорида или в 5 % растворе глюкозы. Раствор вводят в/в капельно со скоростью 20—30 мкг/мин в зависимости от со​стояния больной. Для лечения можно использовать также введение раствора промедола 2 % — 1 мл, стадола 2 мл; при сохраняющейся гипертензии 2 мл 0,25 % раствора дроперидола в/в или в/м, 1 % раствора фуросемида (2—4 мл). Применение их требует большой осторожности, обязателен контроль показателей гемодинамики, АД и ЦВД, ЭКГ, скорости диуреза.
При лечении отека легких сохраняют значение сердечные гли-козиды, которые вводят в/в: 0,5—0,75 мл 0,025 % раствора дигокси-на в 10—20 мл изотонического раствора натрия хлорида или 10—20 % раствора глюкозы. Дигоксин можно применять в виде внутривенных инфузий, для этого 1 мл 0,025 % раствора дигоксина разводят в 100 мл 5 % глюкозы. Дигоксин можно вводить повторно, суммарная доза составляет 1,25—1,5 мл. Целанид назначают 3—4 раза в сутки в/в по 1—2 мл 0,02 % раствора. После внутривен​ной дигитализации обязательна поддерживающая пероральная те​рапия. Строфантин вводят в/в по 0,5—0,75 мл раствора в 10—20 мл изотонического раствора натрия хлорида, либо 10—20 % раствора глюкозы. Через 1 ч можно ввести еще 0,25 мл строфантина, суммар​ная доза которого составляет 1,25—1,5 мл. Следует отметить, что сердечные гликозиды относительно менее эффективны при лечении отека легких.
Нарушения ритма сердца у беременных женщин усиливают СН и могут способствовать развитию отека легких. Быстрое и эффек​тивное лечение аритмии у больных с пороками сердца приводит к купированию угрожающего отека легких. Для подавления «мед​ленных» пароксизмов тахикардии (110—140 уд/мин) медленно в течение 2 мин вводят 2 мл 0,25 % раствора верапамила (изоптина, финоптина) в 8 мл изотонического раствора натрия хлорида. Если приступ не прекращается спустя 5 мин, дозу вводят повторно. «Бы​стрые» предсердные тахикардии (160—190 уд/мин) купируются внутривенным введением 5—10 мл 10 % раствора новокаинамида с 10 мл изотонического раствора натрия хлорида. Пароксизмальные Желудочковые тахикардии купируются введением 6 мл 2 % раство​ра лидокаина в 60 мл изотонического раствора натрия хлорида.
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При отсутствии положительного эффекта от проведения всех назначений, направленных на купирование отека легких, можно применить диуретики — лазикс в дозе 40—80 мг в/в с интервалом 4—6 ч. В настоящее время к использованию диуретиков у беремен​ных относятся с большой осторожностью, так как диуретики в больших дозах приводят к значительному снижению ОЦК. С разви​тием гиповолемии меняется периферическая и центральная гемоди​намика, что крайне нежелательно у беременных с органическими заболеваниями сердца. Применение диуретиков у беременных ока​зывает отрицательное воздействие на кровоток внутриутробного плода.
У беременных с клапанными пороками сердца может развивать​ся тромбоэмболия легогной артерии и ее ветвей (ТЭЛА). Правые от​делы сердца являются источником эмболов в 8,1—10,4 % случаев ТЭЛА. Клиническая картина ТЭЛА у беременных определяется сте​пенью нарушения легочного кровотока и тяжестью гемодинамиче-ских расстройств в большом круге кровообращения. Наиболее часто в клинической картине ТЭЛА наблюдается синдром острой дыха​тельной недостаточности: внезапно возникает ощущение нехватки воздуха, «немотивированной» одышки, удушья, сухого кашля, каш​ля с примесью крови. Может повыситься температура тела до 38—39 °С, иногда с ознобом. Даже при выраженной одышке боль​ные предпочитают горизонтальное положение в постели.
Синдром острой сосудистой недостаточности проявляется арте​риальной гипотензией, коллапсом. Синдром острого легочного сердца манифестирует выраженной тахикардией, иногда набухани​ем шейных вен, увеличением печени, развитием характерного циа​ноза с сероватым оттенком губ, крыльев носа на бледном фоне кож​ных покровов. Над легочной артерией выслушивается акцент и раз​двоение II тона, систолический шум. Наиболее неблагоприятная картина наблюдается при тромбозе основного ствола артерии, ко​торый может сочетаться с задержкой тромбов в правом желудочке и предсердии. Тромбоэмболия легочной артерии приводит к резкому затруднению опорожнения правого желудочка. Периферическое ле​гочное сопротивление возрастает вследствие механической окклю​зии путей оттока и спазма легочных сосудов. Микроциркуляторные нарушения в легочном русле приводят к несостоятельности правого желудочка, возможности которого при пороках сердца значительно снижены.
Вторично из-за гемодинамических расстройств возникает лево-желудочковая недостаточность, нарастают гипоксия и метаболиче​ские нарушения. В 60—70 % случаях тяжелого течения ТЭЛА без ак-
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тивного лечения заболевание заканчивается смертью больных. При более легком течении ТЭЛА может развиваться инфаркт-пневмония.
Различают тяжелую, средней тяжести и легкую формы ТЭЛА: сверхострое (молниеносное), острое и рецидивирующее течение ТЭЛA. При молниеносной форме возникает состояние, близкое по своим гемодинамическим проявлениям к остановке сердца. Клини​ческая картина внезапной гемодинамической катастрофы, которая развивалась по типу остановки сердца, но без фактического прекра​щения сердечной деятельности, составляет важнейшую диагности​ческую особенность ТЭЛА. Диагноз ТЭЛА помогают установить и другие современные методы диагностики: ЭКГ, рентгено- и томо​графия, ангиопульмонография, исследования системы гемостаза, га​зов крови. Коагулограммы при ТЭЛА выявляют активизацию сосу-дисто-тромбоцитарного звена и гиперкоагуляцию при угнетении фибринолиза. Некоторые из методов диагностики могут быть ис​пользованы у беременных, рожениц, родильниц для дифференци​ального диагноза с эмболией легочной артерии и ее ветвей около​плодными водами.
Эмболия околоплодными водами развивается при акушерской патологии (преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты, чрезмерная родовая деятельность, травма матки и мяг​ких тканей родовых путей, кесарево сечение). Клиническая картина эмболии легочной артерии околоплодными водами и содержащи​мися в них элементами начинается с внезапного ухудшения состоя​ния беременной, роженицы или родильницы. Появляется кашель, одышка, боли в грудной клетке, нарастает возбуждение, падает АД, может быть коллапс, озноб, повышение температуры тела. При ос​мотре беременных выявляется цианоз губ, носа, бледность кожных покровов, учащение дыхания, тахикардия, гипотензия. Через неко​торое время может развиться синдром ДВС.
Лечебные мероприятия у беременных и рожениц с ТЭЛА долж​ны быть направлены на устранение бронхоспазма и спазма сосудов малого круга кровообращения, улучшение реологических свойств крови, поддержание эффективного легочного газообмена и крово​обращения. Лечение проводится с учетом формы порока сердца и степени выраженности гемодинамических расстройств. Необходимо Учитывать срок беременности и акушерскую ситуацию. Выполнение таких задач по силам только бригаде врачей в составе акушера-ги-неколога, терапевта, анестезиолога, коагулолога.
Неотложная помощь при ТЭЛА начинается с назначения строго-го постельного режима, внутривенного введения 2 мл 0,25 % рас-твора дроперидола, 1—2 мл 0,005 % раствора фентанила, 1—2 мл
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1 % раствора димедрола. Дроперидол можно сочетать с введением 2—4 мл 50 % раствора анальгина или 1 мл (30 мг) пентазоцина (лексир, фортрал). Можно ввести в/в 2 мл трамала или препарат «Таламонал», в 2 мл которого содержится 5 мг дроперидола и 0,1 мг фентанила. Одновременно проводится ингаляция кислорода через маску и носовые катетеры. Для снятия бронхоспазма и улучшения реологических свойств крови, микроциркуляции в/в капельно вво​дят 15 мл 2,4 % раствора эуфиллина в 400 мл реополиглюкина со скоростью 60 кап./мин. При систолическом давлении ниже 100 мм рт. ст. эуфиллин использовать нежелательно. Одновременно вводят в/в 10 000—15 000 ЕД гепарина. Несмотря на то что гепарин не действует на уже образовавшийся тромб, как эндогенный индук​тор он препятствует дальнейшему внутрисосудистому свертыванию крови. В дальнейшем проводится тромболитическая терапия с при​менением стрептокиназы, урокиназы, фибринолизина. При резкой артериальной гипотензии больным вводят 400 мл реополиглюкина и 1 мл 0,2 % раствора норадреналина битартрата со скоростью 40—50 кап./мин, 60—90 мг преднизолона или 100—150 мг гидро​кортизона струйно. Возможно введение сердечных гликозидов: 1 мл 0,25 % раствора дигоксина, 0,5 мл 0,05 % раствора строфантина ли​бо 1 мл 0,06 % раствора коргликона в 20 мл изотонического раство​ра натрия хлорида или 10—20 % раствора глюкозы. При нарастании дыхательной недостаточности показана ИВЛ. При наличии соответ​ствующих условий возможно оперативное лечение — экстренное удаление тромба.
Одновременно с проведением неотложных мероприятий бере​менной или роженице проводят профилактику внутриутробной ги​поксии плода, профилактику дыхательных расстройств.
При наличии устойчивых гемодинамических показателей дос​рочное родоразрешение показано не ранее, чем через 2 нед. после купирования отека легких. При решении вопроса о досрочном родо-разрешении желательно учитывать срок гестации, массу плода, по​казатели его жизнедеятельности. Операцию кесарева сечения про​водят под эндотрахеальным наркозом с ИВЛ в режиме умеренной гипервентиляции. Если клиника отека легких начинается в первый период родов, следует оказать экстренную помощь, улучшить со​стояние больной, правильно подобрать многокомпонентное анесте​зиологическое пособие на каждом этапе родов. Некоторые акушеры рекомендуют срочно родоразрешать больных путем операции кеса​рева сечения, другие считают, что роды возможны через естествен​ные родовые пути, если второй период родов закончить операцией наложения акушерских щипцов. В случае сохранения легочной ги-пертензии роды лучше проводить в условиях ГБО.
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у больных с пороками сердца при 30—32 нед. беременности на​чинает прогрессировать недостаточностъ кровообращения. I стадия, согласно классификации Н. Д. Стражеско и В. X. Василенко, прояв​ляется появлением одышки при обычной физической нагрузке, 11 стадия характеризуется нарушением показателей гемодинамики и расстройством функций органов в покое. Стадия ПА — начальная стадия недостаточности кровообращения; ПБ — конечная ее стадия; 111 - стадия дистрофических изменений в органах и тканях.
Сердечная недостаточность у беременных с заболеваниями серд​ца обусловлена рядом причин: нарушением обменных процессов, снижением сократимости миокарда или результатом его гиперфунк​ции при изменении регионарного кровотока и т. д. Выделяют систо​лическую и диастолическую формы СН, а также патогенетические ее варианты как следствие перегрузки давлением при стенозе аорты, клапанов легочной артерии, АГ или объемной перегрузке сердца при недостаточности митрального, аортального, трикуспидального клапанов, дефекте межжелудочковой перегородки.
У беременных для лечения СН как острой, так и хронической, используют три группы лекарственных средств: 1) препараты, по​вышающие сократительную функцию миокарда: сердечные глико-зиды, глюкагон, средства, влияющие на тканевой обмен, в-адрено-миметики; 2) препараты, производящие гемодинамическую разгруз​ку сердца, периферические вазодилататоры, мочегонные средства; 3) препараты, увеличивающие сократительную функцию миокарда и органный кровоток.
Использование названных групп препаратов зависит от сроков беременности, сопутствующей акушерской патологии и от влияния препарата на внутриутробный плод и новорожденного. К числу наи​более распространенных препаратов, направленных на улучшение функции миокарда и изменение тонуса периферических сосудов, от​носятся сердечные гликозиды, которые применяются не только в интересах больных женщин, но и могут быть использованы для ле​чения плацентарной недостаточности и нарушений проводимости сердца у внутриутробного плода.
Используют наиболее распространенные препараты: дигиток-син, дигоксин (целанид), строфантин и коргликон. Дигитоксин Употребляют в таблетках по 0,0001 г и свечах по 0,00015 г; дигок​син - в таблетках по 0,00025 г и в ампулах по 1 мл 0,025 % раство​ра; строфантин — по 1 мл 0,05 % раствора; коргликон — по 1 мл 0,06 % раствора.
Методика применения сердечных гликозидов у беременных °бычна. Препарат назначают в 2 этапа: во время 1-го этапа произ-
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водят насыщение организма беременной препаратом до момента достижения терапевтической концентрации в органе-мишени -сердце; на 2-м этапе больная получает поддерживающие дозы сер-дечных гликозидов. Критериями дигитализации являются: норма лизация ЧСС (ликвидация тахикардии), исчезновение одышки цианоза, нормализация АД и ЦВД, исчезновение хрипов в легких уменьшение размеров печени, уменьшение отеков, увеличение ди​уреза.
Дигоксин назначают в первый день по 1 табл. в дозе 0,0025 г (0,25 мг) 4—5 раз через равные промежутки времени. Суточная доза составляет 1—1,25 мг, высшая суточная доза — 1,5 мг. В последую​щие дни дигоксин назначают по 0,25 мг 3 раза в сут. К началу 4-х суток уточняют дозу препарата, исходя из показателей пульса, ды​хания, диуреза. В зависимости от эффекта повторно назначают прежнюю дозу или ее постепенно снижают до поддерживающей: 0,5 мг (2 табл.) - 0,25 мг (1 табл.) - 0,125 мг (1\2 табл.). В течение последующих 1—1,5 нед. для каждой беременной удается подобрать индивидуальную поддерживающую дозу дигоксина.
Можно использовать дигоксин в/в в дозе 0,25—0,5 мг (1—2 мл 0,025 % раствора) в 10 мл изотонического раствора или 5—10 % раствора глюкозы. В первые 1—3 дня препарат вводят 1—2 раза в день, в дальнейшем (4—5 дней) по 1 разу в день, после чего перево​дят больную на прием дигоксина внутрь. Для капельного вливания препарата 1—2 мл 0,025 % раствора дигоксина разводят в 100 мл 5 % раствора глюкозы или изотонического раствора натрия хлори​да. Вводят медленно через микроперфузоры. Дигоксин применяют при хронической недостаточности кровообращения I, 11А, 11Б степе​ней, тахиаритмической форме мерцания предсердий, пароксизмаль-ной аритмии. Назначение сердечных гликозидов при СН, развив​шейся на фоне желудочковой пароксизмальной тахикардии, опасно, так как гликозиды могут способствовать возникновению трепета​ния и мерцания желудочков.
Целанид (изоланид) применяют при острой и хронической не​достаточности кровообращения per os в таблетках или в каплях и в/в. Внутрь назначают, начиная с 0,25—0,5 мг (1\2 табл.) или с 10—25 кап. 0,05 % раствора 3—4 раза в сутки. На 4-й день уточняют дозу насыщения (в зависимости от терапевтического эффекта пре​парата). В последующие дни целанид назначают в поддерживающих дозах: 0,5-0,25 мг или 40-20-10 кап. 0,05 % раствора, а затем в течение одной — полутора недель по 1\2 табл. 2 раза в день. При не​обходимости получения быстрого эффекта целанид назначают в/в по 0,2—4 мг (1—2 мл 0,02 % раствора) в 10 мл изотонического рас
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вора натрия хлорида или 5—10—20 % раствора глюкозы 1—2 раза сутки, на 2—3-й день дозу уменьшают. В последующем целанид назначают внутрь в поддерживающей дозе.
Дигитоксин применяют главным образом для лечения хрониче​ской недостаточности, назначают внутрь в первые дни по 0,6—1,2 мг в сут. в 4 приема через 6 ч, при этом первая доза составляет 1/2—1/3 суточной; на 4-й день дозу уточняют, по достижении терапевтическо​го эффекта дозу уменьшают, подбирая индивидуальную поддержи​вающую дозу; 0,1—0,05 мг (1—1/2 табл.) 1—2 раза в сутки.
Строфантин и коргликон характеризуются высокой эффектив​ностью и быстротой действия. Препараты применяют при острой и хронической недостаточности кровообращения II и III степени, сер​дечной декомпенсации, осложненной тахисистолической формой мерцания предсердий, для купирования приступов пароксизмаль-ной тахикардии. Строфантин вводят в/в по 0,5—1 мл 0,05 % раство​ра в 10—20 мл 5 % или 10 % раствора глюкозы или изотонического раствора хлорида натрия. Препарат можно вводить в/в капельно из расчета 1 мл в 100 мл раствора хлорида натрия. Коргликон вводят в/в по 0,5—1 мл 0,06 % раствора медленно в течение 5—6 мин в 10-20 мл 5 % или 10 % раствора глюкозы или изотонического рас​твора натрия хлорида.
Сердечные гликозиды нежелательно вводить с концентрирован​ными 20—40 % растворами глюкозы, инсулином, сульфаниламида​ми, глюкокортикостероидами, мочегонными средствами (особенно с гипотиазидом), резерпином и другими гипотензивными средства​ми, противоэпилептическими средствами, бутадионом. Перечислен​ные препараты по разным причинам могут получать беременные или родильницы с заболеваниями сердца. Нежелательный эффект наступает у больных при введении сердечных гликозидов и препа​ратов кальция, так как последний является синергистом токсиче​ского действия гликозидов. К аналогичной группе относятся непря​мые антикоагулянты, некоторые антибиотики (рифампицин) и др. Способствует развитию интоксикации гликозидами гипомагниемия, которая обнаруживается при тяжелых формах гестозов. Симптомы интоксикации сердечными гликозидами — тошнота, рвота, го​ловная боль, головокружения, тахикардия, тромбоцитопения, нару​шения свертывания крови, различные аллергические реакции.
Так как механизм развития интоксикации связан с нарушением функции «калий-натриевого насоса», лечение интоксикации сердеч​ными гликозидами состоит во внутривенном назначении 10 мл па-нангина. Содержимое 1—2 ампул панангина надо развести в 250-500 мл изотонического раствора натрия хлорида или 5 % рас-
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твора глюкозы и ввести в/в капельно. Можно панангин назначить по 1—2 драже в день или заменить таблетками аспаркама. Для свя- зывания сердечных гликозидов можно применять препарат унитиол по 5—10 мл 5 % раствора в/в. Можно ввести реополиглюкин 400 мл, панангин 10 мл, папаверин 2 % — 2 мл или 0,9 % раствоп натрия хлорида 400 мл, 10 % раствор хлорида калия 10 мл, 25 % раствор сульфата магния 5 мл, 2,4 % раствор эуфиллина 10 мл, 5 % раствор аскорбиновой кислоты 5 мл. Усиливают терапевтическое действие сердечных гликозидов витамины С, В1 В2, В6, Е, В12, в сле​дующих дозах: С — по 2—3 мл 5 % раствора в/м или в/в (но не в одном шприце с сердечными гликозидами); В1 — (тиамина хлорид) по 1—2 мл 2,5 % и 5 % раствора в/м или в/в, или тиамина бромид по 1—2 мл 3 % и 6 % раствора в/м или в/в; кофермент витамина В1 — кокарбоксилаза в дозе 0,05 г в/в и кофермент А — кальция пантотенат по 0,1 г внутрь по 1—2 табл. 2—4 раза в день или по 1—2 мл 20 % раствора п/к, в/м или в/в 1—2 раза в день; В6 (пири-доксин) — таблетки по 0,002, 0,005 и 0,01 г или 1—2 мл 5 % раство​ра п/к или в/м, или кофермент витамина В6 — пиридоксальфосфат по 0,01—0,02 г внутрь по 1—2 табл. 3—5 раз в день; Е (токоферола ацетат) — по 1 мл 5 %, 10 %, 30 % раствора в/м или в капсулах по 0,1—0,2 мл 5 % раствора; В12 (цианокобаламин) — по 30, 100, 200 и 500 мкг в 1 мл п/к или в/м; фолиевая кислота — по 20—50 мкг, а у беременных по 400 мкг в день; можно вводить витогепат, содер​жащий цианокобаламин, фолиевую кислоту и другие факторы, по 1—2 мл в день. Комплекс витаминов желательно назначать вместе с препаратами железа, так как порокам сердца у беременных неред​ко сопутствует железодефицитная анемия.
При хронической СН, при врожденных и приобретенных пороках сердца, обусловленных недостаточностью аортальных и митральных клапанов, для гемодинамической разгрузки сердца используют арте​риальные вазодилататоры. Препараты этого ряда уменьшают общее периферическое сопротивление сосудов и способствуют перемеще​нию крови в большой круг кровообращения. Апрессин назначают внутрь в дозе 0,01—0,025 г (10—25 мг) после еды 2—4 раза в день, постепенно увеличивая дозу до 0,1—0,2 г (100—200 мг) в день в 4 приема. Вазодилататоры из группы ганглиоблокаторов применяют чаще для лечения острой СН, отека легких, гипертонической болезни.
С целью гемодинамической разгрузки сердца при недостаточно​сти кровообращения II степени, гипертонической болезни, в случае отсутствия эффекта от проводимой медикаментозной терапии могут быть использованы мочегонные средства: верошпирон по 0,025 г (25 мг), фуросемид (лазикс) по 40—80 мг.
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Из средств, действующих непосредственно на миокард и проводя-щую систему сердца, у беременных чаще всего используют новокаи-намид, аймалии, орнид. Для купирования пароксизмальной желудоч​ковой тахикардии, пароксизмальной мерцательной аритмии ново-каинамид вводят в/в медленно 5—10 мл 10 % раствора в 15 мл изотонического раствора натрия хлорида или 5 % раствора глюкозы, либо в/в капельно в 100—200 мл изотонического раствора натрия хлорида или 5 % раствора глюкозы. Сначала вливают 0,2—0,5 г со скоростью 25—50 мг в минуту, а после купирования пароксизма на​значают поддерживающую дозу — 0,25—0,5 г каждые 4—6 ч. Айма-лин (гилуритмал, тахмалин) вводят в/в медленно в течение 7-10 мин 2 мл 2,5 % раствора в 10 мл изотонического раствора на​трия хлорида или 5 % раствора глюкозы, либо капельно 2—4 мл 2,5 % раствора в 100—200 мл изотонического раствора хлористого натрия или 5 % раствора глюкозы; можно вводить в/м по 2 мл 2,5 % раствора каждые 8 ч до 0,15 г в сутки. После внутривенного или внутримышечного введения переходят на прием препарата внутрь по 1-2 табл. в дозе 0,05—0,1 г 3—4 раза в день в течение 3—4 нед. Пре​парат «Пульс-норма», составной частью которого является аймалин, у беременных применять нельзя из-за наличия в нем спартеина суль​фата, алкалоида, близкого по своему строению к пахикарпину.
Для купирования приступов желудочковой тахиаритмии, экст-расистолии назначают орнид в/в или в/м из расчета 0,1 мл 5 % рас​твора (5 мг) на 1 кг массы тела. Антиаритмические препараты — хи-нидина сульфат, близкий к нему этмозин, а также дизопирамид, ритмилен, ритмодан, обладающие хининоподобным действием, — применять у беременных не рекомендуется. При желудочковой экс-трасистолии можно использовать 2 % раствор лидокаина в изото​ническом растворе хлорида натрия (из расчета 6 мл 2 % раствора лидокаина в 60 мл изотонического раствора натрия хлорида). Лидо-каин можно вводить в/в струйно в дозе 80 мг и одновременно в/м в дозе 400 мг (4 мл 10 % раствора), затем каждые 3 ч вводят в/м по 200-400 мг (2-4 мл 10 % раствора).
Препарат верапамил (изоптин, финоптин) используют у больных с пароксизмальной тахикардией. Применяют его внутрь после еды по 0.04—0,08 г (40—80 мг) 3—4 раза в день, затем дозы снижают инди​видуально для каждой больной и проводят поддерживающую тера​пию в течение нескольких недель. Для купирования приступа паро​ксизмальной тахикардии верапамил можно вводить в/в струйно 2-4 мл 0,25 % раствора (5—10 мг) в течение 1 мин.
При прогрессирующей СН у беременной проводят тщательный
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диомониторинг, особенно в последнем триместре беременности ультразвуковое исследование динамики роста плода (бипариеталь-ный размер головки, длина бедренной кости), массы плода (окруж. ность живота), соответствие плода сроку беременности, степень зре​лости плаценты. С помощью допплерометрии измеряют скорости кровотока в пуповинной, срединной мозговой артерии плода и ма​точной артерии, определяют систоло-диастолическое соотношение
Нарушения плацентарного кровотока у беременных с пороком сердца имеют прямую корреляционную зависимость от степени вы​раженности недостаточности кровообращения. У больных с порока​ми сердца и недостаточностью кровообращения I степени наруше​ния носят преимущественно функциональный характер и могут быть устранены за счет терапии основного заболевания. Нарушения плацентарного кровотока нарастают при выраженной декомпенса​ции кровообращения у беременных с пороками сердца. Для лечения плацентарной недостаточности используют большую группу препа​ратов, средства, улучшающие газообмен и метаболизм (актовегин, солкосерил, растворы глюкозы, кокарбоксилаза, токоферол ацетат, унитиол); анаболические препараты (рибоксин, оротат калия); ва-зоактивные препараты (эуфиллин, трентал); препараты токолитиче-ского действия (партусистен, бриканил, гинипрал); кальциевые ан​тагонисты, спазмолитики. Часть перечисленных препаратов исполь​зуется для лечения основного заболевания беременной, другие препараты применяют для лечения явлений угрозы прерывания бе​ременности, которая нередко осложняет нормальное ее течение.
На практике широко используют следующие схемы лечения плацентарной недостаточности: в/в капельно вводят 4 мл (2 ампу​лы, содержащие 160 мг актовегина) на 5 % растворе глюкозы 400 мл. Курс лечения при гипотрофии плода I степени 7—10 дней. Если гипотрофия плода выражена в большей степени (II степень), курс лечения продлевают до 20— 30 дней. На практике лечение пла​центарной недостаточности начинают с внутривенного введения ак​товегина, в последующем вводят в/в капельно 5 мл трентала на 400 мл 5 % раствора глюкозы. Можно в/в капельно вводить 4 мл солкосерила на 400 мл 5 % раствора глюкозы или в/в ввести 5 мл эссенциале, на аутокрови (3—4 мл). Во всех случаях курс лечения составляет 5 дней.
Если лечение плацентарной недостаточности проводят при при​знаках угрозы прерывания беременности, то в 5 % раствор глюко​зы, кроме актовегина, вводят 2 мл (0,01 г) гинипрала или применя​ют гинипрал перорально по 0,5 мг 2—3 раза в день. Если у беремен​ной с пороком сердца и плацентарной недостаточностью имеются
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гипертензивные формы гестоза, введение 4 мл актовегина можно сочетать с приемом финоптина (изоптина) по 0,04 г (40 мг) 2-3 раза в день Возможно сочетание применения актовегина 4 мл с приемом клофелина по 0,075—0,15 мг 2—3 раза в день. При вы​паженной гипертензии в/в капельно вводят 160 мг (4 мл) акто​вегина и 1 мл 0,01 % раствора клофелина на 400 мл 5 % раствора глюкозы.
Через 10—14 дней проводят контрольную ультразвуковую фето-метрию с обязательным определением окружности живота и при​ростом веса плода. Обязателен контроль данных кардиомониторин-га и допплерометрии плода.
Если у больной с сердечно-сосудистой патологией есть сведения о привычном невынашивании беременности или данные о частич​ной отслойке плодного яйца в I триместре беременности, аномалии развития матки, эндокринном бесплодии, курении, неблагоприят​ных профессиональных факторах, то длительное применение акто​вегина показано с целью профилактики плацентарной недостаточ​ности, начиная с 16-недельного срока беременности, в виде драже пролонгированного действия в дозе 200 мг 1—2 раза в сутки.
Исход беременности для матери и плода у женщин с заболева​ниями сердца зависит не только от состояния гемодинамики, но и от эффективности предродовой подготовки больной и внутриутроб​ного плода. Большая часть беременных поступает на плановую гос​питализацию при сроке 36—37 нед. Предродовая подготовка заклю​чается в антиревматической, кардиотонической и кардиотрофиче-ской терапии, лечении акушерских осложнений. Одновременно проводится подготовка родовых путей путем введения спазмолити​ков, витаминов, гормонов, энергетических веществ, ультразвуково​го воздействия на шейку матки, введения геля с простагландинами в задний свод влагалища или шеечный канал.
Беременным с выраженной СН рекомендуется госпитализация в более ранние сроки.
Если в процессе предродовой подготовки удается улучшить со​стояние больных, приблизить выраженность явлений СН к I степе​ни, то беременность можно заканчивать срочными родами. Роды у Женщин могут начинаться спонтанно, или на фоне улучшения об​щего состояния проводится родовозбуждение по общепринятым схемам. Обязательна ранняя амниотомия и тщательное наблюдение за развитием родовой деятельности, так как слабость родовой дея​тельности встречается всего в 3,1 % случаев, а чрезмерная родовая Деятельность с быстрым и стремительным течением родового акта Наблюдается у 13,8 % больных.
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Роды через естественные родовые пути разрешаются тем боль-ным, у которых имеются стабильные гемодинамические показатели (в основном беременным с пороками сердца и недостаточностью кровообращения I степени) и благоприятная акушерская ситуация. неотягощенный акушерский анамнез, возраст не старше 28 лет, го​ловное предлежание плода, масса плода больше 2500 г, удовлетво​рительное состояние, подготовленные родовые пути.
Второй период родов укорачивают перинеотомией или наложе​нием выходных акушерских щипцов. В родах проводится поэтапное многокомпонентное обезболивание. В третьем периоде обязательна профилактика кровотечения путем внутривенного введения мети-лэргометрина или окситоцина.
Роды у больных с пороками сердца и недостаточностью кровооб​ращения I степени протекают для матери и плода благополучно. Од​нако у части новорожденных оценка по шкале Апгар снижена.
Наивысший риск представляют роды у беременных с пороками сердца и недостаточностью кровообращения 11А, 11Б, III степени, особенно при отсутствии достаточного эффекта от проводимой пе​ред родами ИТ в течение 2 нед., у больных с нарастающей легочной гипертензией, бактериальным эндокардитом, обострением ревмати​ческого процесса, при пароксизмах тахиаритмий, у больных после таких осложнений, как тромбоэмболия легочной артерии и ее вет​вей, отек легких.
К вопросу о времени и способе родоразрешения тяжелых боль​ных подходят индивидуально, разрабатывая поэтапное ведение ро​дов и оказание специализированной кардиологической акушерской помощи. Акушер-гинеколог, терапевт или кардиолог совместно с анестезиологом намечают день родов, средства для поэтапного не​ингаляционного наркоза с ИВЛ, объем ИТ в I, II, III периодах родов и в послеродовом периоде; способы уменьшения физической на​грузки в родах, ведут расчет допустимой кровопотери и выбирают методы ее коррекции. Определяется состав врачей, ответственных за проведение родов у больной. Родоразрешение больных с тяжелой сердечной патологией проводят или в специализированных родиль​ных домах (отделениях), или в отделениях крупных стационаров, располагающих необходимой аппаратурой, обеспечивающей на​блюдение за состоянием матери и плода, а также условиями для оказания экстренной помощи. Обязательна катетеризация подклю​чичной вены для проведения интенсивной сердечной терапии и од​ной из вен предплечья, если проводится родовозбуждение с амнио-томией и внутривенным введением сокращающих матку средств.
250
Накануне родов беременная получает 2 мл 0,5 % раствора седук-сена или 2 мл реланиума, 2 мл 1 % раствора димедрола. В родах с усилением схваток больной вводят 1 мл 2 % раствора промедола или 1-2 мл 0,005 % раствора фентанила или 2 мл трамала. Можно ввести 15 мл 20 % раствора оксибутирата натрия вместе с 20 мл 40 % раствора глюкозы. Можно 20 % раствор оксибутирата натрия дать внутрь в количестве 20—30 мл. Действие препаратов потенци​рует введенный в/в нейролептик дроперидол (0,25 % раствор 2-4 мл), спазмолитики — ганглерон (1,5 % раствор 2—4 мл в/м или в/в), но-шпа (2—4 мл в/м или в/в), антигистаминные препара​ты - димедрол (1 % раствор 2 мл), пипольфен (2,5 % раствор 1 мл), седативные препараты — 2 мл седуксена или реланиума. Роженицам проводят оксигенацию через маску или через носовые катетеры. В конце I периода родов наркоз углубляют ИВЛ с предварительной кураризацией больной релаксантами деполяризующего действия (листенон, дитилин), интубацией и последующей ингаляцией воз​душно-кислородной смеси (1 : 1) в режиме умеренной гипервенти​ляции (Ванина Л. В., Бейлин А. Л., 1988) с перемежающимся давле​нием на выдохе и вдохе. Такое многокомпонентное обезболивание позволяет избежать тяжелых осложнений в период усиления родо​вой деятельности и изгнания плода.
Послед может отделиться и выделиться самопроизвольно, одна​ко ряд авторов предлагают под продолжающимся наркозом произ​вести ручное отделение плаценты и выделение последа, что предот​вращает повышенную кровопотерю в III периоде родов.
Состояние новорожденного зависит, в первую очередь, от массы тела, степени доношенности и зрелости плода, состояния матери и течения родового акта. У беременных с пороками сердца и недоста​точностью кровообращения ПБ степени преждевременные роды на​блюдаются в 10 раз чаще, чем при отсутствии недостаточности кро​вообращения.
В последние годы заметно расширились показания к операции кесарева сечения. Мнения специалистов по вопросам оперативного родоразрешения беременных с заболеваниями сердца разноречивы, но многие признают, что с помощью операции кесарева сечения можно увеличить шанс на сохранение жизни и здоровья матери и Ребенка. Подход к родоразрешению больных с пороками сердца путем операции кесарева сечения должен быть строго индивидуаль​ным и основываться на оценке кардиальной и акушерской си​туации.
Показаниями к кесареву сечению являются: митральный стеноз 11-111 степени по А. Н. Бакулеву — Е. А. Дамир; комбинированная
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недостаточность митрального и аортального клапанов; клапанные протезы при отсутствии эффекта от лечения СН; артериальные тромбоэмболии, перенесенные во время беременности; бактериаль-ный эндокардит; паравальвулярная фистула; многоклапанные про-тезы сердца, осложнения или неудовлетворительный эффект хирур-гической коррекции пороков сердца; рестеноз, реканализация; трав​матическая недостаточность после митральной комиссуротомии-отек легких, перенесенный во время беременности. Акушерские по​казания: тазовые предлежания, предлежание плаценты, преждевре​менная отслойка нормально расположенной плаценты, неправиль​ные положения плода, сужения таза III и IV степени, наличие рубца на матке, возраст первородящих старше 28 лет, отягощенный аку​шерский анамнез.
За последнее время отмечается увеличение частоты операций ке​сарева сечения у тяжело больных женщин с пороками сердца и СН II—III степени. Быстрота выполнения операции, современный эн-дотрахеальный наркоз в режиме умеренной гипервентиляции по​зволяют предотвратить у больных отек легких, адекватно воспол​нить кровопотерю, провести коррекцию волемических нарушений, своевременно провести реанимационные мероприятия новорожден​ному. Больные с врожденными пороками «синего типа» родораз-решаются в условиях барокамеры. В результате оперативного ро-доразрешения больных с пороками сердца и недостаточностью кровообращения II—III степени удалось значительно снизить мате​ринскую и перинатальную смертность.
Кесарево сечение противопоказано больным с кардиомегалией, тяжелыми расстройствами сердечного ритма, сложными врожден​ными пороками «синего типа», выраженной легочной гипертензией.
У женщин с заболеваниями сердца после родов могут наступить осложнения, связанные с субинволюцией матки, развитием после​родовой септической инфекции. Нередкое осложнение послеродо​вого периода — обострение ревматического процесса. Частота СН, тромботических осложнений увеличивается до 1,8—2,7 %, чаще все​го после оперативного родоразрешения у больных с искусственны​ми биологическими ауто- и ксенотрансплантатами. В послеродовой период у родильниц может возникнуть тромбоз и тромбофлебит та​зовых вен, ТЭЛА сердечного происхождения.
Родильницам, страдающим ревматизмом, необходимо назначать курс антиревматической терапии, проводить кардиальную терапию, профилактику послеродовых заболеваний. Продолжительность постельного режима определяется тяжестью заболевания, наличием или отсутствием недостаточности кровообращения, активацией рев-
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матизма и др. Строгий постельный режим показан при СН и актив-ном ревматическом процессе с явлениями эндокардита.  Вопрос о кормлении грудью необходимо решать индивидуально, Грудное вскармливание ребенка можно разрешить родильницам при полной компенсации сердечной деятельности или при нарушении кровообращения I степени. При недостаточности кровообращения ПА и тем более ПБ и III степени кормление грудью противопоказано.
Родильницы с заболеваниями сердца могут быть выписаны из акущерского стационара не ранее чем через 2 нед. после родов при удовлетворительном состоянии. После выписки женщины нуждают​ся в диспансерном наблюдении и при необходимости — в продол​жении лечения.
7.2. ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОАЕЗНЬ
Повышение АД может быть обусловлено гипертониче​ской болезнью (эссенциальная гипертензия), заболеваниями почек (врожденные аномалии, пиелонефриты, амилоидоз почек, гломеру-лонефриты, поражения магистральных почечных сосудов и др.), бо​лезнями сердца и крупных артериальных сосудов (коарктация и атеросклероз аорты, стенозы сонных и позвоночных артерий), эн​докринными заболеваниями (тиреотоксикоз, болезнь Иценко — Ку-шинга, феохромоцитома, кортикостерома), поражениями ЦНС (эн​цефалит, опухоли и травмы головного мозга), гестозом.
К числу наиболее распространенных заболеваний сердечно-со​судистой системы относится гипертоническая болезнь (эссенциаль​ная АГ). По данным Всемирной организации здравоохранения, ги​пертонической болезнью страдают 90—95 % всех лиц с повышен​ными цифрами АД. Повышение АД чаще отмечается у жителей городов в промышленно развитых странах.
Массовые обследования позволили установить возрастные нор​мативы величины АД. Считается, что для здоровых людей в возрас​те 17—18 лет в норме АД равно 129/79 мм рт. ст., для 19—39 лет — 134/84 мм рт. ст., 40—49 лет — 139/84 мм рт. ст.
Определение АД по методу И. А. Короткова не лишено некото​рого субъективизма. Кроме того, на величину АД оказывают влия​ние суточные его колебания, положение руки пациента, размеры и Расположение манжеты, ее прессорный эффект. Все это в совокуп​ности может привести к погрешности измерения, равной 10 мм рт. ст.
АД при беременности существенно не изменяется, хотя имеет Некоторую тенденцию к снижению в первой ее половине. Одновре-
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менно наблюдается уменьшение общего периферического сосуди стого сопротивления. Установлено, что прогестерон отчетливо сни жает систолическое АД и оказывает регионарное сосудорасширяю-щее действие (в первую очередь, на сосуды матки).
АГ наблюдается у 5—15 % беременных. Из этого числа в 70 % случаев выявляется гестоз, в 15—25 % — гипертоническая болезнь в 2—5 % случаев — вторичные АГ. Гипертоническая болезнь и вто​ричные АГ часто сочетаются с гестозом и таким образом «маскиру​ют» основной фон, на котором развился гестоз, затрудняя тем са​мым правильную диагностику. В этих случаях разобраться в причи​нах повышения АД помогают правильно и подробно собранный анамнез, данные объективного обследования (гипертрофия левого желудочка, акцент II тона на аорте, исследование глазного дна и др.).
Классификация. До настоящего времени в мире нет единой клас​сификации гипертонической болезни, которая, учитывая множество клинических признаков, давала бы возможность проводить целена​правленную терапию и отвечала запросам различных специалистов. Отсутствие единой классификации не позволяет с достаточной объек​тивностью сопоставлять данные об эпидемиологии гипертонической болезни и эффективности различных методов лечения.
Классификация А. Л. Мясникова, принятая конференцией тера​певтов, является общепризнанной. В этой классификации нашли от​ражение идеи выдающегося терапевта Г. Ф. Ланга, предложившего разделить гипертоническую болезнь на три стадии: нейрогенную, переходную и нефрогенную.
По А. Л. Мясникову различают три стадии болезни с дополни​тельным делением каждой из них на фазы А и Б.
I стадия, фаза А — латентная, характеризуется повышением АД при перенапряжении психической сферы; в обычных условиях АД нормаль​ное. Фаза Б — преходящая (транзиторная) гипертония: АД повышается на некоторое время и при определенных условиях; объективные изме​нения отсутствуют; изредка бывают гипертонические кризы.
Во II стадии АД повышено постоянно и более значительно. Фаза А характеризуется постоянной, но неустойчивой гипертонией. Выра​жены субъективные ощущения, возможны гипертонические кризы, спазмы мозговых и коронарных артерий. Появляются признаки ги​пертрофии левого желудочка. Для фазы Б характерно значительное и стойкое повышение АД. Часто возникают гипертонические кризы. Отмечаются приступы стенокардии. Обнаруживаются изменения глазного дна, признаки гипертрофии левого желудочка.
В III стадии, склеротической, наряду со стойким и значитель​ным  повышением  АД,  наблюдаются  склеротические  изменения
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органах и тканях. Фаза А — компенсированная: отмечается атеро​склероз сосудов почек, но без выраженного нарушения их функции; наблюдаются явления кардиосклероза без стойкой сердечной не​достаточности, склероз мозговых сосудов — без выраженных нару​шений мозгового кровообращения. Фаза Б — декомпенсированная, с тяжелыми нарушениями функции органов, развитием сердечной и почечной недостаточности, нарушением мозгового кровообраще​ния, гипертонической ретинопатией. В этой фазе АД может сни​зиться после инфарктов или инсультов.
Однако, как отмечал А. Л. Мясников, никакая классификация не в состоянии предусмотреть или охарактеризовать бесчисленные ва​риации развития болезни; в клинической практике сложно, а иногда и невозможно установить, к какой стадии относится гипертониче​ская болезнь у того или иного больного.
В нашей стране принята классификация, по которой различают три стадии болезни (табл. 25).
По классификации ВОЗ, уточненной в последние годы, принято различать следующие степени АГ (табл. 26).
Таблица 25
Классификация гипертонической болезни, используемая в России
	Стадия
	Критерий диагностики

	I
	Есть повышение АД, но нет изменений сердечно-сосудистой системы, обусловленных АГ (нет гипертрофии левого желудочка по данным ЭКГ, изменений сосудов глазного дна)

	II
	Есть повышение АД, сочетающееся с изменениями сердечно-сосуди​стой системы, обусловленными как АГ (гипертрофия левого желудочка по данным ЭКГ, ангиопатия сетчатки), так и ишемической болезнью сердца (стенокардия) или мозга (динамическое нарушение мозгового кровообращения), но функция внутренних органов не нарушена

	III
	Ранее повышенное АД может снизиться из-за развития инфаркта или инсульта. Имеется существенное нарушение функции сердца (СН), и (или) мозга (инсульты), и (или) почек (хроническая почечная недоста​точность)


Таблица 26 Классификация степени АГ (ВОЗ, 1999 г.)
	Степень
	
	АД, мм рт. ст.

	
	Систолическое
	
	Диастолическое

	I
	140-159
	
	90-99

	II
	160-179
	
	100-109

	III
	>180
	
	> 110
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Выраженность и степень устойчивости повышения АД дали ос-нование разделить гипертоническую болезнь на три основные фор-мы: легкую (диастолическое давление до 100 мм рт. ст.), умеренную (105 мм рт. ст.) и тяжелую (115 мм рт. ст.).
Этиология и патогенез. Изучение этиологии и патогенеза ги​пертонической болезни показало различную активность ренина в плазме крови и экскрецию альдостерона в зависимости от суточного натрийуреза. Основываясь на этих данных, стали различать гипер-рениновую, норморениновую и гипорениновую формы гипертони​ческой болезни.
Гиперрениновая форма встречается в 20 % всех случаев гиперто​нической болезни. Клинически эта форма проявляет себя выраженны​ми спазмами артериол, ухудшением реологических свойств крови, ин​фарктами миокарда, мозговыми инсультами. Норморениновая форма составляет 50 % всех случаев гипертонической болезни и проявляется нарушениями натриевого баланса на фоне повышенного АД.
Гипорениновая форма встречается у 30 % больных и характери​зуется высокой терапевтической чувствительностью к диуретиче​ским препаратам при отсутствии гипотензивного эффекта от инги​биторов ангиотензина и в-адреноблокаторов.
Кроме того, в специальной литературе описаны 4 основных ва​рианта течения гипертонической болезни: 1) быстро прогрессирую​щий (злокачественный); 2) медленно прогрессирующий; 3) непро​грессирующий; 4) с обратным развитием.
Подводя итог краткому обзору классификаций гипертонической болезни, необходимо подчеркнуть, что перед клиницистом всякий раз встает сложная задача детально разобраться в особенностях те​чения гипертонической болезни у конкретного больного и наметить пути рациональной терапии.
Академику Г. Ф. Лангу принадлежит большая заслуга в раскры​тии этиологии и патогенеза гипертонической болезни, которую сле​дует рассматривать как одну из разновидностей кортиковисцераль-ной патологии. На начальных этапах развития гипертоническая бо​лезнь является своего рода неврозом, возникшим под влиянием стрессовых факторов, отрицательных эмоций, приводящих к срыву высшей нервной деятельности. Определенное значение имеет соче​тание психоэмоционального перенапряжения с другими предраспо​лагающими факторами. К их числу относятся отягощенная наслед​ственность, состояние активных нервных процессов в преморбидном состоянии, перенесенные в прошлом поражения почек, головного мозга, нарушения функции половых желез, осложненное гестозом течение предыдущих беременностей.
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Считается, что формирование и прогрессирование гипертониче-ской болезни обусловлены также включающимися в общий патогене​тический механизм гуморальными нарушениями. Реализация нару​шений кортиковисцеральной регуляции происходит через прессор-ные (симпатико-адреналовая, ренин-ангиотензин-альдостероновая) и депрессорные (калликреин-кининовая, вазодилататорные серии простагландинов) системы, которые в норме находятся в состоянии динамического равновесия. В процессе развития гипертонической болезни возможны как чрезмерная активизация прессорных факто​ров, так и угнетение вазодилататорных систем, приводящих к пре​обладанию вазопрессорной системы.
Начальные стадии заболевания, как правило, протекают на фоне активации прессорных систем и повышения уровня простагланди​нов. На ранних этапах депрессорные системы в состоянии компен​сировать сосудосуживающие эффекты и гипертония носит лабиль​ный характер. В последующем ослабление как прессорных, так и де-прессорных систем приводит к стойкому повышению АД.
Несмотря на значительные успехи в понимании этиологии и па​тогенеза гипертонической болезни, многие моменты остаются не​достаточно ясными.
Клиническая практика показывает, что гипертоническая бо​лезнь относительно редко возникает у лиц моложе 30 лет, т. е. в возрасте, на который падает наибольшее число беременностей и ро​дов у женщины. Вместе с тем достоверно установлено, что женщины болеют примерно в 1,5—2 раза чаще, чем мужчины.
Диагностика гипертонической болезни у беременных пред​ставляет собой сложную задачу со многими неизвестными. Уже при первичном обследовании беременной терапевтом женской консуль​тации необходимо решить принципиально важные вопросы: можно ли женщине сохранить беременность без серьезного риска для ее здоровья и даже жизни, как может сказаться имеющаяся соматиче​ская патология на развитии внутриутробного плода. В ряде случаев условия поликлинического обследования не дают возможности од​нозначно ответить на эти вопросы. В таком случае необходимо гос​питализировать пациентку для клинического обследования и (при необходимости) бережного прерывания беременности.
В подавляющем большинстве случаев данные физического об​следования беременной, подкрепленные современными инструмен​тальными методами (ЭКГ, ФКГ, эхокардиография), позволяют чет​ко поставить диагноз и наметить план терапии. Вместе с тем при первичном амбулаторном и даже клиническом обследовании, про-
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веденном во второй половине беременности, когда не исключен присоединение гестоза, возможны диагностические затруднения.
Оценивая полученные результаты обследования, необходимо помнить об особенностях изменения гемодинамики при нормально протекающей беременности. Появление так называемого третьего круга кровообращения, усиленное потребление плодом кислорода питательных веществ, естественно, приводят к повышению СВ.
На различных этапах беременности показатели АД претерпева​ют закономерные изменения. В течение I триместра беременности АД (особенно систолическое) имеет тенденцию к снижению, а в Щ триместре оно постепенно повышается. Кроме того, во время бере​менности и особенно в родах наблюдается умеренная тахикардия, а сразу после родов, т. е. в ранний послеродовой период, — брадикар-дия. Установлено, что уровень АД достигает максимума при потугах за счет окклюзии дистального отдела аорты.
При проведении анализа сердечного цикла существенных изме​нений не выявлено. Однако на 27—33-й неделе беременности пери​од напряжения увеличивается, а время изгнания крови из левого желудочка укорачивается.
Главные диагностические трудности, с которыми может встретить​ся клиницист, определяются тремя обстоятельствами: 1) многие бере​менные, особенно молодого возраста, не подозревают об изменении у них АД; 2) специалисту, обследующему беременную, трудно, а порой и невозможно оценить степень депрессорного влияния беременности на начальные формы гипертонической болезни; 3) часто развивающийся во второй половине беременности гестоз с гипертензивным синдро​мом затрудняет диагностику гипертонической болезни.
Тем не менее тщательное обследование позволяет в большинст​ве случаев разобраться в причинах повышения АД. Обследование начинается со сбора подробного анамнеза, в том числе и семейного. Следует установить наличие повышения АД у ближайших родствен​ников. Необходимо уточнить, не было ли у пациентки до беремен​ности повышения АД, например при профосмотрах в школе и на ра​боте, выяснить состояние внутрисемейных отношений, возмож​ность конфликтных ситуаций на работе. Важное значение могут иметь сведения о течении предшествовавших беременностей и ро​дов, травмах черепа и др. Выясняя жалобы больной, следует обра​тить внимание на головные боли, даже эпизодические, кровотече​ния из носа, боли в области сердца, одышку и т. д.
При объективном обследовании необходимо правильно изме​рить АД, лучше на обеих руках, повторив измерения через 3—5 мин после снижения эмоционального напряжения у женщины.
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у большинства беременных, страдающих гипертонической бо​лезнью, имеются начальные, маловыраженные стадии заболевания. Поэтому становится понятной относительная скудность объектив​ных изменений.
При I стадии гипертонической болезни большинство больных не испытывают существенных физических ограничений. В анамнезе у них можно встретить указания на периодические головные боли, щум в ушах, нарушение сна, снижение работоспособности в вечер​нее  время суток, эпизодические носовые кровотечения. Как прави​ло, отсутствуют признаки гипертрофии левого желудочка.
На ЭКГ можно обнаружить признаки гиперфункции левого же​лудочка. Изменения на глазном дне практически отсутствуют, функции почек не изменены.
При II стадии гипертонической болезни отмечаются постоянные головные боли, одышка при физической нагрузке. Для этой стадии заболевания характерны гипертонические кризы. Отчетливо выяв​ляются признаки гипертрофии левого желудочка. Встречаются на​рушения со стороны ЦНС в виде сосудистой недостаточности. На глазном дне могут определяться сужения просветов артерий и арте-риол, умеренное утолщение их стенок, сдавление вен уплотненными артериолами. Анализы мочи не выявляют отклонений от нормы.
При гипертонической болезни возможно появление неврологи​ческих симптомов, позволяющих уточнить выраженность заболева​ния (табл. 27).
Клинические наблюдения свидетельствуют о том, что беремен​ность на фоне III стадии гипертонической болезни почти не встре​чается в связи с пониженной способностью женщин данной группы к зачатию.
Дифференциальная диагностика начальных стадий гипертониче​ской болезни и выраженной нефропатии, как правило, не вызывает серьезных затруднений, так как при I и II стадиях гипертонической болезни отсутствуют изменения в моче, практически не встречаются отеки, не выявляется гипопротеинемии, суточный диурез находится в пределах нормы.
Сложнее провести дифференциальный диагноз между гиперто​нической болезнью и моносимптомной формой гестоза, проявляю​щейся лишь повышением АД. В этих случаях помогают подробно собранный анамнез, данные физических и инструментальных мето​дов обследования. Регулярное клиническое наблюдение показыва-ет, что суточные колебания АД при гестозе менее выражены, чем при гипертонической болезни.
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Таблица 27 Симптомы неврологических осложнений гипертонической болезни у беременных
	Симптом
	Стадии гипертонической болезни по А. Л. Мясникову

	
	1Б
	11А
	11Б

	Головная боль
	+ +
	+  + +
	+ + + +

	Головокружения
	+ +
	+ +  +
	+ + + +

	Головные шумы
	+ +
	+ + +
	+ + + +

	Предобморочные состояния
	+ +
	+
	+ +

	Потливость
	+ +
	+ + +
	+ + +

	Эмоциональная неустойчивость
	+ + +
	+ + + +
	+ + + +

	Нарушение сна
	+ +
	+ +
	+ + +

	Физическая утомляемость
	+  + +
	+ + +
	+ + +

	Умственная утомляемость
	+
	+ +
	+ +

	Нистагм
	-
	+ +
	+ + +

	Асимметрия сухожильных и периостальных рефлексов
	-
	+ +
	+ + +

	Нарушения координаторных проб
	-
	+ +
	+ +

	Нарушение чувствительности (парестезии или гиперестезии)
	—
	+ +
	+ + +

	Снижение памяти
	+
	+ +
	+ +

	Снижение внимания
	+
	+ +
	+ +


Примечание. Частота клинических проявлений симптомов: до 25 % случаев - «+»; от 26 до 50 % - «+ +»; от 51 до 75 % - «+ + +»; от 76 до 100 % - «+ + + +»; «-» - отсут​ствие признака. При гипертонической болезни IA стадии неврологические нарушения не выявляются.
Особенности течения и ведения беременности, родов и по​слеродового периода. Не вызывает сомнений, что течение бере​менности, родов и послеродового периода на фоне гипертонической болезни имеет свои особенности. В частности, оценивая течение бе​ременности при гипертонической болезни, мы считаем необходи​мым обратить внимание на три принципиальных момента: депрес-сорное влияние беременности на величину АД в I триместре; частое развитие гестоза на фоне гипертонической болезни и, наконец, ухудшение маточно-плацентарного кровообращения и связанное с ним страдание плода.
Хорошо известно депрессорное влияние первых 12—16 нед- бе​ременности на АД. Однако нельзя рассматривать этот факт как
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«благотворное» воздействие на течение гипертонической болезни. Клинический опыт показывает, что у части беременных, страдаю​щих гипертонической болезнью, величина АД снижается мало и да​же остается на исходном уровне, особенно при II стадии заболева-ния. По мере прогрессирования беременности после устранения де-прессорных влияний величина АД может превышать значения, установленные у данной больной до наступления беременности.
Другим существенным моментом является развитие гестоза на фоне гипертонической болезни. Специальные исследования со всей очевидностью продемонстрировали отчетливую корреляцию между степенью выраженности гипертонической болезни и развитием гес​тоза. Клинические проявления гестоза весьма многообразны и обу​словлены нарушениями микроциркуляции в жизненно важных ор​ганах, изменениями минералкортикоидной функции надпочечни​ков, внутрисосудистой коагуляцией и т. д. Наблюдаемая при гестозах гиперактивность артериальных гладкомышечных волокон приводит к увеличению периферического, в том числе и почечного, сосудистого сопротивления, что в конечном счете сопровождается повышением АД.
По данным разных авторов, вероятность развития гестоза при I стадии гипертонической болезни равна 45—48 %; при II стадии ги​пертонической болезни он встречается чрезвычайно редко. Гестоз, развивающийся на фоне гипертонической болезни, как правило, по​вторяется при последующих беременностях, но протекает тяжелее.
При нефропатии, развившейся на фоне гипертонической болез​ни, особенно ее II стадии, часто наблюдается преждевременное са​мопроизвольное прерывание беременности, как правило, в послед​нем триместре.
Гипертоническая болезнь неблагоприятно влияет на плод. Уве​личение периферического сосудистого сопротивления на фоне вазо-констрикции, задержка натрия, а следовательно жидкости в меж​тканевых пространствах, усиление проницаемости клеточных мем​бран приводят к нарушению нормальной функции плаценты. Установлено, что при гипертонической болезни скорость кровотока снижается на 1/3 от нормальной величины. Это приводит к ухудше​нию обмена газов, питательных веществ и шлаков в плаценте и спо​собствует гипотрофии и даже гибели плода. Антенатальная гибель может наступить также в результате отслойки нормально располо​женной плаценты.
Как уже было указано, роды при гипертонической болезни мо-гут наступить преждевременно. В I и особенно во II периоде даже Нормально протекающего родового акта отмечается существенное
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повышение АД. Факт родов играет роль психоэмоционального стресса, усиливающегося болевым компонентом, присущим I и II периодам родов. С другой стороны, роды являются тяжелым фи-зическим актом, требующим максимального напряжения жизненно важных систем организма: ЦНС, сердечно-сосудистой, дыхатель​ной, выделительной, эндокринной и т. д. В том случае, когда ком​пенсаторные механизмы оказываются не в состоянии обеспечить оптимальный уровень АД, отмечается стойкое его повышение. Бо​лее того, при сосудистой патологии возможны нарушения мозгово​го кровообращения.
Роды при гипертонической болезни, как и при многих других соматических заболеваниях, часто приобретают быстрое или стре​мительное течение и сопровождаются гипоксией внутриутробного плода.
В III периоде родов на фоне резкого падения внутрибрюшного давления и уменьшения сдавления аорты происходит перераспреде​ление крови, что способствует снижению АД по сравнению с первы​ми двумя периодами. Вероятно, падение давления обусловлено так​же кровопотерей, происходящей в последовый период. Снижение АД может привести к неприятным субъективным ощущениям: голо​вокружению, боли в области сердца и др.
Нередко в раннем послеродовом периоде при гипертонической болезни возникают гипотонические кровотечения. Кровопотеря со​провождается более или менее выраженной сосудистой недостаточ​ностью, которая, помимо чисто акушерских мероприятий по борьбе с кровотечением, требует специальной терапии.
Дальнейшее течение послеродового периода обычно не имеет принципиальных особенностей. Как правило, АД постепенно сни​жается до исходных значений. Примечательно, что динамика изме​нений АД в послеродовой период у женщин, страдавших гестозом, может подтвердить диагноз. В случае быстрой нормализации АД ве​роятнее думать о гестозе и, наоборот, при стабилизации АД на по​вышенных значениях речь идет о гипертонической болезни.
Для определения тактики ведения беременной женщины, стра​дающей гипертонической болезнью, наиболее важными являются оценка тяжести заболевания (уточнение его стадии), выявление возможных осложнений: гестоза, гипотрофии и гипоксии плода, уг​розы прерывания беременности и др. Представляется важным во​прос о возможности сохранения и донашивания беременности. Все эти проблемы могут и должны быть решены только в условиях ста​ционара, а не женской консультации. В условиях стационара, но уже в конце беременности, уточняется план ведения родов. Для пра-
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вильного ответа на поставленные вопросы необходима трехкратная плановая госпитализация в течение беременности.
Первая госпитализация должна быть осуществлена в ранние сроки беременности (до 12 нед.) с целью решения вопроса о стадии гипертонической болезни и возможности сохранения беременности, вторая госпитализация необходима в период наибольшей нагрузки на сердечно-сосудистую систему беременной, в связи с максимумом увелинения ОЦК, т. е. при сроках от 27 до 32 нед. Третья плановая госпитализация должна быть осуществлена к концу беременности, за 10—14 дней до предполагаемого срока родов для подготовки женщины к родам и решения вопроса о способе рационального ро-доразрешения. Разумеется, что, помимо указанных плановых гос​питализаций, в ходе беременности может возникнуть необходи​мость для направления женщины в стационар по другим показаниям (нарастание проявлений гипертонической болезни, присоедине​ние гестоза, угроза преждевременного прерывания беременности и т. д.).
Многолетний опыт ряда крупных родовспомогательных учреж​дений позволяет наметить следующую тактическую схему ведения беременных, страдающих гипертонической болезнью. В I стадии беременность может быть сохранена при регулярном наблюдении терапевтом женской консультации. Трижды за время беременности проводится плановая госпитализация больной.
Во 11А стадии гипертонической болезни беременность может быть сохранена при отсутствии сопутствующих осложнений со сто​роны сердечно-сосудистой системы, глазного дна, почек. При повы​шении АД до 160/100 мм рт. ст. и более, при наличии изменений со стороны глазного дна и почек, несмотря на гипотензивную терапию, показано прерывание беременности (выскабливание полости матки, трансцервикальный амниоцентез с применением сокращающих матку средств, кесарево сечение, досрочное родовозбуждение).
Во ИБ стадии беременность следует прерывать в возможно бо​лее ранние сроки. III стадия гипертонической болезни является аб​солютным показанием к прерыванию беременности.
Однако складывающиеся в жизни ситуации не всегда можно Уложить в рамки конкретных схем и положений. Достаточно часто в Дородовой клинике приходится сталкиваться с беременными, стра​дающими тяжелыми формами гипертонической болезни, знающими о противопоказанности беременности и вместе с тем страстно же​лающими иметь ребенка. Такие больные сознательно являются в женскую консультацию в поздние сроки беременности с тем, чтобы избежать настоятельных требований врача прервать ее. В подобных
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случаях вопрос о допустимости дальнейшего продолжения беремен​ности решается индивидуально. Однако при III стадии заболевания беременность необходимо прерывать всегда. Следует обратить вни​мание беременной не только на угрозу для ее здоровья и жизни, но и на неблагоприятное влияние гипертонической болезни на плод.
В процессе наблюдения и лечения беременной в женской кон​сультации, помимо медикаментозной терапии, следует позаботить​ся о снижении физических и эмоциональных нагрузок, связанных с работой: более ранний, чем обычно, перевод больной на легкий труд, освобождение от сверхурочных работ, командировок, ночных дежурств и т. д.
При ведении родов у женщин, страдающих гипертонической бо​лезнью, следует обратить внимание на следующие принципиальные моменты:
· В I период родов должен проводиться постоянный контроль за величиной АД. Патогенетически обусловлено проведение полноцен​ного обезболивания родов (эпидуральная и перидуральная анесте​зия, нейролептики, спазмолитики, анальгетики, аутоаналгезия инга​ляционными анестетиками, стероидный поверхностный наркоз), продолжение гипотензивной терапиь, профилактика внутриматоч-ной гипоксии плода. Из чисто акушерских мероприятий показана ранняя амниотомия.

· Во II период родов необходимо усилить контроль за АД и ши​роко использовать гипотензивные средства вплоть до управляемой гипотонии ганглиоблокаторами (пентамином, гигронием). В зави​симости от состояния больной и плода для укорочения II периода необходимо произвести рассечение промежности. В ряде случаев, чаще при сочетании гипертонической болезни с другими видами па​тологии, приходится прибегать к наложению акушерских щипцов.
· Для профилактики кровотечения в III и ранний послеродовой периоды с последней потугой в/в вводится 1 мл метилэргометрина. После рождения последа на область матки следует положить пузырь со льдом, а для компенсации падения внутрибрюшного давле​ния — мешок с песком на область мезогастрия.

В послеродовой период продолжается терапия гипертонической болезни. Каких-либо ограничений в режиме поведения и кормле​ния ребенка грудью, как правило, не требуется.
Проведение патогенетически обоснованной терапии. Уси​лиями химиков, фармакологов и клиницистов за последние годы достигнуты значительные успехи в лечении гипертонической болез​ни. Большое количество новых препаратов, ежегодно внедряемых i клиническую практику, новые данные о патогенезе гипертониче-
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ской болезни ставят перед врачом сложную задачу по выбору наи​более рациональной терапии. Особенно сложна эта задача для вра-ча акушерского стационара, так как необходимо учитывать влияние проводимого лечения не только на мать и плод, но и на состояние ребенка после рождения.
Терапию гипертонической болезни при беременности следует начать с обеспечения условий для психоэмоционального покоя больной. Кроме применения медикаментозных средств, необходи​мы ранний перевод беременной на более легкий труд, освобождение от сверхурочных и ночных работ. Кроме того, врач в доверительной беседе должен попытаться выяснить отношение больной к беремен​ности, характер взаимоотношений в семье и на работе, заинтересо​ванность в ребенке. Вторая, не менее важная задача врача состоит в создании у больной уверенности в эффективности проводимой те​рапии и благополучном исходе беременности, конечно, в тех случа​ях, когда беременность не противопоказана.
Необходимо обратить внимание беременной на строгое выпол​нение режима дня (работа, отдых, сон) и правильное питание. Сле​дует рекомендовать легкую, хорошо усвояемую пищу с общей энер​гетической ценностью не менее 2800 ккал, достаточным количест​вом белка (до 120 г/сут.), витаминов и ограничением соли и жидкости. Беременная должна следить за количеством выделяемой мочи (не менее 1,2 л в сут.).
Медикаментозное лечение гипертонической болезни проводится комплексно, т. е. с использованием препаратов, действующих на различные звенья патогенеза заболевания. Конечной задачей тера​пии являются поддержание уровня АД на значениях, близких к фи​зиологическим (диастолическое АД не выше 90 мм рт. ст.), профи​лактика гипотрофии и гипоксии плода. Вместе с тем следует под​черкнуть, что недопустимо добиваться резкого понижения АД, так как в подобных случаях нарушается кровообращение в ряде жиз​ненно важных органов, а также ухудшается кровоток в матке, что приводит к ухудшению состояния плода.
С точки зрения экспертов Всемирной организации здравоохра​нения (ВОЗ), гипотензивные препараты могут быть разделены на четыре категории в соответствии с механизмом действия: 1) диуре​тики; 2) препараты, воздействующие на различные уровни симпати​ческой нервной системы, включая а- и (i-адренорецепторы; З) вазо-дилататоры и антагонисты кальция; 4) препараты, влияющие на ре-нин-ангиотензиновую систему.
В связи с тем что лекарственные вещества регулируют АД раз​личными путями, комбинированное применение препаратов может
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приводить к синергическому действию, т. е. будет достигнут более высокий эффект при использовании меньших доз препаратов. Вме-сте с тем представляется важным, чтобы АД снижалось наиболее простым образом, поэтому целесообразно начинать с использова-ния одного препарата, помня о том, что большинство лекарств дос-таточно свободно проникают через плацентарный барьер.
Как правило, лечение гипертонической болезни при I и 11А ста​дии небольшой длительности следует начинать с монотерапии, ис​пользуя либо диуретик, либо в-адреноблокатор. При этом началь​ные дозы препаратов должны быть относительно малыми.
Принято выделять несколько групп мочегонных средств:
1)
салуретики:
а)
тиазидоподобные (гипотиазид, циклометиозид, оксозолин);
б)
«петлевые» (фуросемид);
в)
ингибиторы карбоангидразы (диакарб);
2)
калийсберегающие (триамтерен, триампур, спиронолактон,
верошпирон).
Диуретики не рекомендуют назначать в первом триместре бере​менности.
Если при монотерапии в-адреноблокаторами гипотензивный эффект начальной дозы оказывается недостаточным, доза препара​та через 1,5—2 нед. может быть увеличена до максимальной. Вместе с тем при начальной терапии диуретиками отсутствие терапевтиче​ского эффекта не является основанием к увеличению суточной до​зировки. При терапии, например, гипотиазидом нецелесообразно назначать препарат в дозе более 50 мг/сут.
В относительно редких случаях возможна терапия гипертониче​ской болезни сразу с препаратов типа клофелин, метилдофа, одна​ко, как и при назначении диуретиков, следует начинать с минималь​ных дозировок.
Если в процессе монотерапии не удается добиться требуемого снижения АД, следует предпочесть комбинированную терапию, цель которой — достичь большего эффекта с помощью меньших доз двух и более препаратов с разным механизмом действия.
Диуретики хорошо сочетаются с большинством других гипотен​зивных препаратов, например алкалоидами раувольфии, метилдо​фа, клофелином, апрессином и др.
Наиболее распространенным и изученным в клинической прак​тике диуретиком, используемым в терапии гипертонической болез​ни, является дихлотиазид (гипотиазид). Это высокоактивное диуре-тическое средство группы бензотиазина. Дихлотиазид уменьшает реабсорбцию ионов натрия и хлора преимущественно в прокси​мальной части извилистых канальцев почек. Эффективность тера-
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пии усиливается при соблюдении бессолевой диеты. Дихлотиазид потенцирует действие резерпина, апрессина и других препаратов. Вместе с тем при достаточно длительном применении дихлотиазида возможно развитие гипокалиемии, поэтому целесообразно его на-значение на фоне диеты, богатой калием (картофель, морковь, свек​ла, абрикосы, изюм, горох, овсяная каша). Лечение начинают с 25 мг на прием утром. При необходимости доза может быть увели​чена до 50 мг. Отчетливое снижение АД после приема препарата на​блюдается через 2—12 ч, а стойкий эффект — через 5—7 дней тера​пии. Препарат противопоказан в первые месяцы беременности.
Триамтерен — калийсберегающий диуретик. Препарат уменьша​ет проницаемость клеточных мембран дистальных канальцев для ионов натрия и усиливает их выведение с мочой без увеличения вы​деления ионов калия. Диуретический эффект продолжается около 12 ч. В Германии выпускается в виде триампур-композитум (25 мг триамтерена и 12,5 мг дихлотиазида). Препарат назначают по 1-2 табл. утром после еды.
Спиронолактон (альдактон, верошпирон) — калийсберегающий диуретик. В отличие от триамтерена эффект спиронолактона связан с антагонизмом к альдостерону, что способствует усилению выведе​ния натрия при некоторой задержке ионов калия и мочевины. Тера​певтический эффект развивается постепенно на 2—3-й день. Спиро​нолактон противопоказан в первые 3 мес. беременности.
Некоторые авторы рекомендуют фуросемид (лазикс). Отчетли​вый диуретический эффект и снижение АД наблюдается через 1-2 ч после приема 0,02—0,04 г препарата и продолжается в тече​ние 3—5 ч. Вместе с тем практика показала, что длительное исполь​зование фуросемида нецелесообразно, так как через 5—7 дней лече​ния эффективность его резко падает. Возможно, это обусловлено вторичной активацией системы ренин-ангиотензин-альдостерон. К положительным свойствам фуросемида следует отнести его спо​собность при внутривенном введении увеличивать почечный крово​ток на 20—30 %, что особенно важно для беременных женщин. Этот препарат целесообразно использовать в тех случаях, когда необхо​димо быстро увеличить диурез и снизить АД, например при сочета​нии гипертонической болезни с тяжелой формой гестоза.
Бринальдикс (клопамид) — по своему действию близок к фуро-семиду, обладая высокой натрийуретической активностью. Диуре​тический эффект наступает через 1—3 ч после приема препарата и длится от 8 до 18 ч. Принимают бринальдикс по 0,01—0,02 г в сутки по утрам. Препарат входит в состав бринердина (резерпин 0,1 мг, дигидроэргокристин 0,5 мг, клопамид 5 мг).
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Широкое распространение в терапии гипертонической болезни получили алкалоиды раувольфии. Чаще всего используются резеп-пин и раунатин, действие которых на организм весьма многогранно Эти препараты нарушают процессы связывания норадреналина и дофамина, что ведет к истощению их запасов в стенках артериол Кроме того, препараты раувольфии воздействуют на метаболизм се-ротонина, который участвует в механизмах центральной регуляции АД. Резерпин используют, как правило, по 0,2 мг/сут. (не более 0,5 мг/сут.). Гипотензивный эффект развивается через 3—4 дня. Ре​зерпин (ОД мг) входит в состав адельфана. Раунатин применяют 2—3 раза в день в виде таблеток по 2 мг.
В последние годы вызывает возражение длительное назначение беременным препаратов раувольфии. Во-первых, как резерпин, так и его аналоги приводят к набуханию слизистых оболочек у бере​менных и усилению секреции бронхиальных желез, застойным яв​лениям в слизистой оболочке носа новорожденных. Во-вторых, препараты раувольфии, как и другие симпатолитики, вызывают за​держку натрия, воды и, следовательно, способствуют возникнове​нию отеков. Поэтому у беременных резерпин, раунатин и другие препараты этой группы следует сочетать с диуретиками.
Анаприлин (обзидан, индерал, пропранолол) — в-адреноблока-тор, который наряду со снижением АД уменьшает силу и частоту сердечных сокращений, усиливает тонус бронхов. Назначают препа​рат при легких степенях гипертонической болезни. Принимают ана​прилин до еды по 10 мг 3—4 раза в день. Невозможно назначение препарата при сахарном диабете, наклонности к бронхоспазмам. Проникновение анаприлина через плацентарный барьер сдерживает применение его при беременности.
Клофелин (гемитон, катапресан), широко распространенный в клинической практике, обладает адреномиметическими и (3-адре-ноблокирующими свойствами. Уже через 1—2 ч после приема он снижает АД. Действие препарата продолжается в течение 6—8 ч. Назначают клофелии по 0,075 мг 2—4 раза в день. При необходимо​сти доза может быть увеличена до 0,15—0,3 мг на прием. Не следует внезапно прекращать прием клофелина, так как это может вызвать повышение АД.
Метилдофа (допегид, альдомет) подобно клофелину тормозит симпатическую импульсацию и тем самым снижает АД. Препарат обладает умеренным седативным эффектом. Назначают метилдофа по 0,25 г 2—3 раза в день. Возможно сочетание терапии метилдофа с салуретиками, при этом дозу препарата можно свести к минимуму-
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Апрессин (дигидралазин, депрессан) относится к группе вазоди-лататоров. Этот препарат уменьшает сопротивление перифериче​ских резистентных сосудов (артериол). В ряде случаев апрессин мо-жет вызвать тахикардию. Как правило, препарат назначают по 10—25 мг 2—4 раза в день после еды. Дигидралазин (10 мг) входит в состав адельфана.
В специальной литературе обсуждается вопрос о целесообразно​сти и эффективности антагонистов ионов кальция в терапии гипер​тонической болезни у беременных. Известно, что препараты этой группы — верапамил (изоптин, финоптин), нифедипин (коринфар) тормозят проникновение ионов кальция в миофибриллы. Постепен​но снижается тонус коронарных и других артерий, уменьшается аг​регация тромбоцитов, снижается тонус матки. Все это делает анта​гонисты ионов кальция привлекательными в терапии гипертони​ческой болезни, тем более что при их применении умеренно усиливается диурез. Верапамил назначают по 40—80 мг 3—4 раза в день.
В случае развития гестоза на фоне вегетососудистой дистонии, гипертонической болезни, ангиоретинопатии целесообразна тера​пия клофелином и антагонистами кальция. Во второй половине бе​ременности клофелин используют по 1 табл. 2—3 раза в день в тече​ние недели, затем переходят на поддерживающие дозы препарата и добавляют к терапии финоптин по 40 мг 3 раза в день.
Ганглиоблокаторы (пентамин, гексоний, гигроний) используют для купирования резкого повышения АД при гипертонических кри​зах. При беременности этими препаратами не стоит злоупотреблять из-за опасности вызвать мекониевую непроходимость у новорож​денных.
В лечении гипертонической болезни можно использовать ряд препаратов, которые, хотя и не оказывают выраженного гипотен​зивного действия, в некоторой степени могут способствовать улуч​шению состояния беременной.
Диазепам (седуксен, реланиум) относится к группе малых тран​квилизаторов, подавляет страх, снижает эмоциональную напряжен​ность, воздействует на таламус и лимбические системы. Использу​ется в виде таблеток (по 5 мг 2—3 раза в день) или 0,5 % раствора по 2 мл.
Дибазол оказывает сосудорасширяющее спазмолитическое дей​ствие. Применяют его в/м и в/в 4—6 мл 0,5 % раствора. Папаверина гидрохлорид оказывает слабое угнетающее действие на ЦНС, сни​жает тонус гладкой мускулатуры, вводят его в/м или в/в по 1—2 мл 2 % раствора. Но-шпа — вещество близкое по действию к папавери-
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ну, используется 2 % раствор по 2—4 мл 2—3 раза в сутки. Эуфил-лин оказывает спазмолитическое и сосудорасширяющее действие используется в таблетках по 0,15 г 2—3 раза в сутки и в виде 2,4 % раствора по 5—10 мл в/в.
Не утратила своего значения в терапии гипертонической болез​ни сернокислая магнезия, обладающая многосторонним действием.
Внутривенное введение магнезии при гипертензии у беременных проводится с целью предупреждения судорожного синдрома. При длительной внутривенной инфузии препарат вводят со скоростью 2 г/ч. Для этого 80 мл 25 % раствора магнезии смешивают с 1000 мл физиологического раствора и вводят в/в по 100 мл/ч. Тера​певтический уровень магния в сыворотке крови составляет от 3 до 4 ммоль/л. В процессе инфузии следует контролировать выражен​ность коленного рефлекса, частоту дыхания, почасовой диурез.
Наряду с медикаментозным лечением гипертонической болезни имеет смысл проводить физиотерапевтические процедуры, способ​ствующие нормализации функции ЦНС, снижению психоэмоцио​нального напряжения. Полезно использовать сеансы электросна, индуктотермию области стоп и голеней, гидроаэронизацию, диатер​мию околопочечной области.
На протяжении ряда последних лет в клинике акушерства и ги​некологии Санкт-Петербургского государственного медицинского университета в комплексной терапии гипертонической болезни с ус​пехом используется ГБО. Сеансы (5—7) проводятся в одноместной барокамере «Ока-МТ» при 1,2—1,3 ата (атмосфер абсолютных) в течение 40—50 мин. Гипербарический кислород, обладая неспеци​фическим действием, очевидно, способствует нормализации обмен​ных процессов в ЦНС. Специальные исследования с помощью оме-гаметрии свидетельствуют о нормализации межсистемных связей в организме. АД нормализуется, как правило, к 3-му сеансу. Не ис​ключено, что улучшение самочувствия и состояния больных обу​словлено умеренным усилением перекисного окисления липидов и следующей за этим активацией антиоксидантных систем. Сеансы ГБО улучшают психоэмоциональное состояние беременных, стра​дающих гипертонической болезнью, о чем свидетельствуют резуль​таты специального анкетирования. Улучшается сон, снижается со​стояние тревоги, эмоционального напряжения.
В родах при гипертонической болезни, помимо полноценного обезболивания, необходима регуляция АД, иногда с помощью ганг-лиоблокаторов. Точкой приложения этих веществ являются н-холи-норецепторы ганглионарных клеток. Будучи сходными по химиче
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ской структуре с ацетилхолином, ганглиоблокаторы препятствуют возникновению импульсов в постганглионарном волокне и тем самым снижают АД. Пентамин снижает АД через 5—10 мин от на​чала введения и действует 2—3 ч. Используется, как правило, 1—2 мл 5 % раствора. Гигроний, ганглиоблокатор короткого дейст​вия, вводится в/в в виде 0,1 % раствора. Гипотензивный эффект отмечается через 2—3 мин, средняя скорость введения препарата 60—80 кап./мин.
Ганглиоблокаторы противопоказаны при развивающемся шоке, дегенеративных изменениях в ЦНС, органических поражениях по​чек и печени, нарушениях кровообращения.
Неотложная помощь при гипертоническом кризе. Понятие о гипертоническом кризе до сих пор остается неопределенным. Как правило, под гипертоническом кризом понимают острое, значи​тельное повышение АД. По данным специальной литературы, кри​зы в той или иной степени выраженности имеют место у 20—34 % больных, в том числе и беременных.
По современным представлениям, гипертонический криз — это результат выраженных изменений функции диэнцефальной облас​ти, подтверждаемых электроэнцефалографически. Не исключено, что важную роль в патогенезе криза играет нейрогипофиз, так как у больных с гипертоническими кризами определяется повышенная антидиуретическая активность крови.
В момент криза отмечается повышение АД: диастолического на 10—30 мм рт. ст. и систолического на 20—90 мм рт. ст.; причем не установлена зависимость степени повышения АД от клинической выраженности криза.
Принято выделять три клинические формы гипертонических кризов: нейровегетативную, водно-солевую и судорожную (гипер-тензивная энцефалопатия). Наибольшего внимания акушеров за​служивает судорожная форма гипертонического криза, сходная по клинической картине с эклампсией.
Причинами гипертонического криза являются резкое повыше​ние АД и отек головного мозга. У больных отмечаются тонические и клонические судороги, потеря сознания. После приступа нередко наступают амнезия и нарушение остроты зрения из-за отека сетчатки. Дифференциальный диагноз с эклампсией может быть проведен на основании анамнеза (данных обменно-уведомительной карты бере​менной), объективного обследования (наличия или отсутствия при​знаков гестоза). Гипертензивная энцефалопатия, как и эклампсия, чревата серьезными последствиями для матери и плода (крово-
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излияние в мозг, амавроз, преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты и др.).
Лечение острой гипертензивной энцефалопатии должно прово​диться в следующих направлениях: нормализация АД, борьба с ги​поксией и отеком головного мозга; улучшение микроциркуляции в жизненно важных органах.
Для устранения судорог в/в вводят 4—6 мл 0,5 % раствора диа-зепама (20—30 мг) в 20 мл 5 % глюкозы или 2—4 мл 0,05 % раство​ра дроперидола. Гипотензивная терапия проводится ганглиоблока-торами, быстро снижающими АД. Пентамин вводят в/в в количест​ве 0,5—10 мл 5 % раствора, разведенного в 5 % растворе глюкозы. При использовании пентамина достаточно сложно регулировать уровень АД. Реакция на введение препарата отмечается через 5—10 мин и длится до 4—6 ч. Пентамин может давать коллаптоид-ные реакции, наступающие иногда через 30—60 мин после введения ганглиоблокатора.
Для быстрого купирования повышения АД может быть исполь​зован гигроний в виде ОД % раствора на изотоническом растворе натрия хлорида, который вводят в/в капельно. Если во время управляемой гипотонии из-за случайной передозировки возникает сосудистый коллапс, допустимо введение вазопрессоров (1 мл 5 % раствора эфедрина в 20 мл 40 % раствора глюкозы).
Возможно применение сильного периферического вазодилата-тора диазоксида (гиперстанта). Препарат вводят в/в быстро по 300 мг. Через 2—3 мин после вливания АД снижается на 20 % по сравнению с исходным. Для профилактики снижения клубочковой фильтрации необходимо назначение диуретиков.
Гидрохлорид гидралазина вводят в/в по 20—40 мг в 500 мл изо​тонического раствора натрия хлорида. Гипотензивный эффект гид​ралазина сохраняется 6 ч. Этот препарат усиливает почечный кро​воток, поэтому особенно показан при сочетании гипертонической болезни с гестозом беременных.
Если для купирования гипертонического криза вне беременно​сти широко используют парентеральное введение препаратов рау-вольфии, то во время беременности и в родах от терапии резерпи​ном приходится отказаться из-за набухания слизистой оболочки носа и усиления трахеобронхиальной секреции у плода — новорож​денного.
Лечение отека головного мозга проводится по общепринятым схемам одновременно с гипотензивной терапией. Как правило, при​бегают к внутривенному введению лазикса (40—60 мг).
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С целью улучшения микроциркуляции в жизненно важных орга​нах целесообразно назначение эуфиллина, глюкозо-новокаиновой смеси, спазмолитиков по общепринятым методикам.
Появление гипертонических кризов во время беременности яв​ляется безусловным показанием для ее срочного прерывания вне зависимости от срока беременности и состояния плода.
В случае возникновения гипертонического криза в родах такти​ка врача определяется акушерской ситуацией и сводится к быстрому и бережному родоразрешению либо через естественные родовые пу​ти наложением акушерских щипцов, либо операцией кесарева сече​ния. В послеродовой и послеоперационный периоды следует про​должить ИТ гипертонической болезни.
Последствия для матери, плода, новорожденного и профи​лактика осложнений. Гипертоническая болезнь, особенно ее II стадия, оказывает неблагоприятное воздействие на плод. Причи​ной этого является нарушение маточно-плацентарного кровообра​щения, в той или иной степени имеющееся при повышении АД. В конечном счете появляются признаки хронической гипоксии, ги​потрофии, а иногда и антенатальная гибель плода. При гипертони​ческой болезни чаще, чем обычно, возникают аномалии развития плода (пороки сердца, расщепление твердого неба и др.). Вероятно, это обусловлено состоянием хронической гипоксии в периоде ран​него эмбриогенеза.
Особенно велика опасность для жизни плода во время родов. Интранатальная гибель плода у рожениц с гипертонической болез​нью наблюдается в 2 раза чаще, чем при физиологическом течении беременности. Этот факт может быть объяснен резким ухудшением маточно-плацентарного кровообращения во время схваток у роже​ниц с высоким АД, особенно при преждевременных родах, несвое​временном излитии вод и аномалиях родовой деятельности.
Наконец, беременность на фоне гипертонической болезни в со​четании с гестозом может способствовать длительному и стойкому повышению АД в послеродовой период и в более отдаленные сроки жизни женщины. В основе этого состояния лежит, вероятно, повре​ждение артерий и артериол почек беременной, возникшее на почве присоединившегося гестоза.
Суть профилактических мероприятий при гипертонической бо​лезни и беременности сводится в первую очередь к профилактике самой гипертонической болезни. Широкое диспансерное наблюде​ние за женским населением дает возможность выделить группы по​вышенного риска возникновения гипертонической болезни. В эту
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группу входят лица с отягощенной наследственностью, повышенной массой тела, избыточным потреблением натрия хлорида (поварен​ной соли), кратковременными и незначительными повышениями АД. К группе повышенного риска относят также женщин, длитель​ное время применявших гормональные контрацептивы.
Профилактика осложнений беременности и родов при гиперто​нической болезни сводится к регулярному и более частому, чем обычно, наблюдению беременной в женской консультации. Ведение больной должны осуществлять совместно акушер и терапевт. Следу​ет строго придерживаться правила трехразовой госпитализации бе​ременной даже при хорошем самочувствии и эффективности амбу​латорной гипотензивной терапии. Абсолютно показана госпитали​зация в случае присоединения гестоза, даже в легкой форме.
В послеродовой период больная должна быть поставлена на дис​пансерный учет у врача-терапевта по месту жительства.
Глава 8
БЕРЕМЕННОСТЬ, РОДЫ И ПОСЛЕРОДОВОЙ ПЕРИОД ПРИ НЕКОТОРЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПОЧЕК
Заболевания почек среди экстрагенитальных патологиче​ских процессов у беременных занимают второе место. Наиболее часто встречаются пиелонефриты (до 10 %), реже — гломерулонеф-риты (0,1—0,2 %), мочекаменная болезнь (0,1—0,2 %).
8.1. ПИЕЛОНЕФРИТ
Беременность предрасполагает к заболеваниям почек вследствие нарушения уродинамики мочевыводящих путей, обусловленной из​менением топографо-анатомических взаимоотношений по мере роста матки и плода, воздействием прогестерона на рецепторы мо​чевыводящих путей и влиянием глюкокортикоидов. Бессимптомная бактериурия беременных может быть потенциальным фактором риска развития пиелонефрита.
Пиелонефрит, который развивается во время беременности, не​которые авторы выделяют в особую форму «пиелонефрит беремен​ных». Этой форме заболевания противопоставляют другую, когда беременность развивается на фоне имеющегося хронического пие​лонефрита.
Гестационный пиелонефрит является одним из самых распро​страненных заболеваний беременных и родильниц. По данным аку-шерско-гинекологических стационаров, больные пиелонефритом составляют 33,8 %.
Возбудителями пиелонефрита являются грамотрицательные эн-теробактерии (кишечная палочка, протей, синегнойная палочка, клебсиелла), энтерококки, стафилококки, патогенные и непатоген​ные дрожжи, грибы рода кандида, уреаплазма, хламидии. Нередко микроорганизмы выделяются из мочи беременных женщин в виде ассоциаций.
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Возникновение пиелонефрита возможно при наличии конкре​ментов в мочевыделительных путях и задержке выделения мочи.
Особенности течения заболевания. Пиелонефрит может про​текать в легкой, средней и тяжелой формах. Заболевание развивает​ся в любые сроки беременности, чаще всего в 12—15 нед. 24—29 нед., 32—34 нед., 39—40 нед., в послеродовом периоде на 2—5-й или 10—12-й день и позже. В острую фазу больные жалуют​ся на внезапное ухудшение общего состояния, слабость, головную боль, повышение температуры (иногда до 39—40 °С), сопровож​дающееся ознобами. Одновременно появляются дизурические нару​шения, присоединяются боли тупого характера в реберно-поясничном углу. Со временем состояние прогрессивно ухудшается, потрясаю​щие ознобы сопровождаются потом, тошнотой, рвотой; нарастает интенсивность болей в пояснице. Учащается пульс, дыхание; стано​вится положительным симптом поколачивания поясницы. Больные нередко принимают вынужденное положение. При калькулезном пиелонефрите боли иррадиируют в эпигастральную область, по хо​ду мочеточника, больные очень беспокойны.
Особенности течения беременности и родов. Инфекцион​ный процесс в почках и активация иммунного ответа приводит к уг​розе отторжения плодного яйца: повышается тонус матки, появля​ются клинические признаки угрожающего или начавшегося выки​дыша, на поздних сроках — предвестники родов. Невынашивание плода при пиелонефрите наблюдается в 5 раз чаще, чем при бере​менности у здоровых женщин. Инфекция проникает в плаценту, где вызывает развитие воспалительных процессов с последующим некро​зом отдельных участков трофобласта; изменения в плаценте приво​дят к нарушению плодовоплацентарного кровотока, внутриматоч-ной гипоксии, вплоть до антенатальной гибели плода. Пиелонеф​рит, развившийся в сроки до 12 нед., может привести к аномалиям развития плода, многоводию.
Если пиелонефрит развивается в последние недели беременно​сти, то роды сопровождаются несвоевременным излитием вод (бо​лее 40 % случаев), осложняются хориоамнионитом, эндометритом. Возможно развитие бактериального шока, сепсиса, в III и ранний послеродовой периоды возникает опасность кровотечений (до 10 %). Заболевания почек сопровождаются развитием анемии: при остром пиелонефрите анемия встречается в 16 раз чаще, чем при физиологической беременности.
При остром пиелонефрите увеличивается число преждевремен​ных родов. Роды часто осложняются аномалиями родовых сил. По-
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вышается перинатальная смертность, постнатальная заболевае-мость детей.
В послеродовом периоде на фоне основного заболевания нарас​тает риск присоединения гнойно-воспалительных поражений родо​вых путей (эндометриты, инфицирование ран и т. д.).
Для диагностики пиелонефрита используют лабораторные данные. Анализы крови отражают степень активности пиелонефри​та: лейкоцитоз — до 20 • 109/л и выше, нейтрофилез, лимфопения. Изменения состава (не менее 3 анализов) мочи характеризуются на​личием лейкоцитов, возможна гематурия, бактериурия, наличие осадка (ураты, фосфаты, оксалаты). В посеве мочи число колоний превышает 105. Отмечается снижение концентрационной функции почек (проба Зимницкого), изменение соотношения дневного и ночного диуреза. Для распознавания скрытой лейкоцитурии ис​пользуют исследование мочевого осадка по Нечипоренко и Амбюр-же. Бактериологическое исследование мочи не только помогает ус​тановить вид возбудителя, но и его чувствительность к антибиоти​кам. Посевы мочи при пиелонефрите необходимо делать каждые 5-6 дней, так как возможна смена возбудителей заболевания, раз​витие (если беременная находится в стационаре) госпитальной эк-зоинфекции, возможна транслокация бактерий из кишечника. Кишечная палочка инициирует до 80 % острых воспалительных процессов в мочевых путях и почках у беременных женщин с пие​лонефритом без обструкции мочевых путей и без наличия конкре​ментов. Протей, клебсиелла, синегнойная палочка чаще встречают​ся при обструктивных формах пиелонефрита. Выявление в моче зо​лотистого стафилококка должно настораживать в отношении системности (сепсис) инфекционного процесса. Сапрофитному ста​филококку принадлежит роль начального воспалительного процес​са нижних отделов мочевых путей (уретриты, циститы). Заболева​ние последних приводит к уриногенному распространению инфек​ции. В последнее время уделяется большое внимание смене микробного пейзажа области промежности и мочеиспускательного канала, когда дифтероиды, стрептококки и сапрофитные стафило​кокки, в норме колонизующие эти области, уступают свое место грамотрицательной флоре кишечника. Способствуют развитию вос​палительных процессов в мочевых путях и почках влагалищные и кишечные дисбактериозы.
Простого инфицирования мочевых путей и почек недостаточно Для реализации в них воспалительного процесса. Слизистая мочево​го пузыря и структуры почек могут освобождаться от проникшей в них инфекции, если этому не препятствуют следующие обстоятель-
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ства: гормональный дисбаланс беременных, нарушения уродинами-ки и внутрипочечной гемодинамики, обусловленные развитием маточно-плацентарного кровотока и внутриутробного плода, неаде​кватность иммунного реагирования организма беременной. К сожа​лению, диагностика иммунологических показателей у беременных вообще и в том числе при патологических процессах пока мало​доступна.
В развитии клинической картины пиелонефрита у беременных имеет значение вирулентность грамотрицательных бактерий, таких как кишечная палочка и протей, их способность прилипать к уро-эпителию (феномен бактериальной адгезии) и продвигаться по не​му против тока мочи, способность противодействовать фагоцитозу и давать эндотоксический эффект. Способностью к адгезии бакте​рии обязаны гликопротеидным ворсинам (фимбриям). Комплемен-тарностью к рецепторам клеток мочевого пузыря обладают фим-брии I порядка, к рецепторам клеток мочеточников и лоханок -Р-фимбрии (последние названы так из-за общей специфичности антигенов Р групп крови). Вирулентность бактерий зависит от их специфических капсулярных и эндоплазматических антигенов, ко​торые определяют в том числе силу эндотоксического действия на иннервацию мочеточников с нарушением функции последних, в ре​зультате чего развивается «физиологическая» обструкция мочеточ​ников. Подобная обструкция приводит к повышению внутримоче-точникового и внутрилоханочного давления, которое оказывается достаточным для развития лоханочно-почечных рефлюксов инфи​цированной мочи.
Определенное значение в развитии пиелонефрита имеет способ​ность бактерий, чаще всего кишечной палочки, к трансформации в L-формы, которые могут длительно персистировать в интерстиции почек и вновь возвращаться в исходные формы в момент, когда у женщины развивается беременность.
Следует отметить и такой факт, как тяжелое течение пиелонеф​рита, вызванное протеем, нередко осложненное полиорганной не​достаточностью (печеночно-почечной), бактериемическим (эндо​токсический) шоком, образованием альтеративно-деструктивных форм заболевания.
Еще один немаловажный аспект течения пиелонефрита связан с наличием общих гетерогенных антигенов у некоторых штаммов ки​шечной палочки и эритроцитов, которые определяют групповые ха​рактеристики крови по системе АВО. Имеются различия в течении пиелонефрита у лиц с неодинаковыми группами крови — более стер​тое у лиц с группой крови 0 и более яркое у лиц с группами В и АВ.
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В связи со сказанным необходимо проводить тщательное клини​ческое обследование беременных, подробное изучение биохимиче​ских показателей крови, почечной гемодинамики, контролировать показатели креатинина в крови, клубочковой фильтрации (почеч​ный кровоток), скорость почасового (минутного) диуреза. При пие​лонефрите можно столкнуться с наиболее впечатляющими, иногда драматическими колебаниями функционального состояния почек, которые могут при рациональном лечении полностью или почти полностью нормализоваться. Однако воспалительный процесс в почках может сохраняться длительное время.
Пестрота клинической картины воспалительных процессов в мочевыводящих путях и почках, этиологическая неоднородность и трудности клинической диагностики диктуют необходимость не​формального подхода к лечению беременных с пиелонефритом на любом сроке до, во время и после родов.
Неотложная помощь при остром пиелонефрите. Лечение должно быть своевременным и комплексным. Базу его составляет коррекция нарушений почечной гемодинамики и адекватная анти-биотикотерапия, которая перекрывает возможный спектр возбуди​телей заболевания.
Острый пиелонефрит без признаков обструкции мочевых путей подлежит, в первую очередь, антибактериальной терапии. Если по данным УЗИ имеются признаки обструкции мочевых путей (расши​рение чашечно-лоханочной системы), то лечение больной начина​ют с восстановления оттока мочи с помощью стент-катетера, кото​рый может удерживаться в мочевых путях до родов, во время родов и после них. Если своевременно не восстановить пассаж мочи, то может возникнуть угроза эндотоксического шока. Пассаж мочи мо​жет быть произведен с помощью оперативного лечения — нефро-стомии.
В лечении пиелонефрита беременных используют широкий вы​бор антибактериальных средств, группу растительных антисепти​ков, препараты, улучшающие почечный кровоток и почечную гемо​динамику.
Для лечения среднетяжелых и тяжелых форм пиелонефрита в настоящее время используют полусинтетические пенициллины (аминопенициллины, карбоксипенициллины, уреидопенициллины), некоторые из них с ингибиторами в-лактамаз, цефалоспорины, ча​ще I и III поколений. При лечении заболеваний, обусловленных хламидийной, уреаплазменной и микоплазменной инфекциями, на​значают макролиды.
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Дозы препаратов, используемые для лечения пиелонефрита следующие:
· аминопенициллины (ампициллин в/м и в/в по 0,5 г каждые 4—6 ч; амоксициллин по 0,5—1 г 3 раза в день внутрь);
· карбоксициллины (карбенициллин в/м по 3—4 г каждые 6 ч тикарциллин в/м или в/в в тех же дозах);

· уреидопенициллины (азлоциллин в/в или в/м по 2 г каждые 6 ч, пиперациллин в/в по 2 г каждые 8 ч);

· полусинтетические пенициллины в сочетании с ингибиторами (3-лактамаз (аугментин внутрь по 625 мг 3 раза в день или в/в по 1,2 г каждые 12 ч, амоксиклав в тех же дозах).

Можно использовать цефалоспорины I, II, III и IV поколений: цефазолин в/м, в/в по 2 г каждые 12 ч, цефуроксим внутрь по 0,25 г 2 раза в сутки, цефотаксим в/м, в/в по 1—2 г каждые 12 ч, цефтри-аксон в/м, в/в по 0,5—1 г каждые 12 ч, цефепим в/в по 1—2 г каж​дые 12 ч).
Карбопенемы и аминогликозиды применяются в исключитель​ных случаях, когда микрофлора, вызвавшая пиелонефрит, оказыва​ется нечувствительной к пенициллинам и цефалоспоринам. Причем и в этих случаях необходимо решать, превышает ли предполагаемая польза для матери потенциальный риск для плода. В таких случаях тиенам из группы карбопенемов вводят в/в по 0,5 г каждые 8 ч. Аминогликозиды (гентамицин, амикацин, нетилмицин) вводят в/м или в/в в следующих дозах:
· гентамицин по 80 мг через 12 ч; суточную дозу 160—240 мг можно вводить каждые 24 ч;

· амикацин по 0,5 г через 8—12 ч;
· нетилмицин по 0,1 г через 8—12 ч.
В зависимости от результатов посевов мочи иногда приходится комбинировать антибактериальные препараты, учитывая их взаи​модействие между собой. Парентеральное использование антибио​тиков обычно продолжается 7 дней, затем переходят на прием анти​бактериальных средств per os. Параллельно больная получает спаз​молитики: ависан, баралгин, но-шпа, папаверин.
Для борьбы с интоксикацией используют инфузионную тера​пию, применяют внутривенное введение трентала и для лечения ма​тери, и для улучшения маточного кровотока. Объем вводимой жид​кости проводится под контролем диуреза (не менее 30—40 мл/ч), ЦВД.
В последующие 2 нед. больная принимает внутрь антибиотики и растительные антисептики, 4-я неделя предназначается витамини​зации, приему клюквенного морса, отвара шиповника. В это время
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производится посев мочи, чтобы иметь представление о наличии бактериурии и ее чувствительности к антибактериальным препара​там. Подобная (роторная) схема лечения помогает провести этап​ное лечение заболевания и предупредить рецидив заболевания на​значением очередной антибактериальной терапии.
Хотя лечение гестационного пиелонефрита проводится по об​щим принципам терапии воспалительного процесса в почках, однако необходимо учитывать возможное тератогенное действие препаратов. Легкие формы пиелонефрита можно лечить амбулатор-но, в условиях дневного стационара. В остальных случаях, и особен​но с присоединением гестозов, показана госпитализация в отделе​ния патологии беременных, в специализированные родильные дома или до 24-й недели — в отделения урологических стационаров.
Одновременно проводят кардиомониторинг плода, ультразвуко​вую плацентографию, уточняют срок беременности, назначают средства для профилактики гипоксии внутриутробного плода.
Тактика ведения беременности и родов. На фоне лечения пиелонефрита уменьшаются признаки угрозы прерывания беремен​ности. При прогрессировании тяжелых форм заболевания, несмотря на проводимую терапию гестационного пиелонефрита, необходимо ставить вопрос о прерывании беременности ввиду угрозы для жиз​ни женщины. После уточнения состояния родовых путей назначают медикаментозную подготовку к родовозбуждению. Роды проводят через естественные родовые пути. Операцию кесарева сечения про​изводят по акушерским показаниям, таким как преждевременная отслойка плаценты, предлежание плаценты, эмболия околоплодны​ми водами, узкий таз, нарастающая гипоксия плода при отсутствии условий для родоразрешения через естественные родовые пути. В родах лечение пиелонефрита усиливают: проводят инфузионную терапию с целью детоксикации, улучшения микроциркуляции и оп​тимизации КОС. В родах, при выявлении аномалий родовой дея​тельности назначают стимулирующую терапию. В третьем периоде родов обязательна профилактика кровотечений. Больным с заболе​ваниями почек перед родами желательно проверить коагуляцион-ные свойства крови, так как в родах возможно развитие синдрома ДВС. В послеродовом периоде усиливают лечение пиелонефрита. Нередко острый пиелонефрит развивается только в послеродовом периоде на 2—5-й или 10—12-й дни. Симптомы заболевания в по​слеродовом периоде могут быть стерты, нередко оно протекает под флагом эндометрита, аднексита, параметрита. У ослабленных кро-вопотерей или осложненными родами родильниц пиелонефрит про​текает особенно тяжело и длительно.
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Хронигеский пиелонефрит и беременность. Еще большую yгpoзу жизни беременной представляет хронический пиелонефрит. При хроническом пиелонефрите зоны воспалительных инфильтратов располагаются рядом со здоровыми и малоизмененными участками а на месте бывших очагов воспаления появляются рубцовые втяже-ния. В результате инфильтрации и рубцевания интерстициальной ткани наступает ее атрофия. Возникают эндартериит, гиперплазия средней оболочки сосудов и склероз артериол. Таким образом, при хроническом пиелонефрите в процесс вовлекаются клубочки. Раз​ница между тяжестью морфологических изменений канальцев и клубочков обусловливает функциональную характеристику пиело-нефротической и гломерулонефротической почки. При пиелонеф​рите страдает концентрационная способность почки, а при гломеру-лонефрите — клубочковая фильтрация. При хроническом пиело​нефрите происходят истончение коркового слоя; утолщение стенок чашечек, лоханок; склерозирование артериол; гиалиноз клубочков. В результате наступает сморщивание почки и нарушение ее функ​ций. К обострению заболевания во время беременности могут при​вести как общие причины (переохлаждение, условия работы, ин​фекционные заболевания), так и обусловленная беременностью до​полнительная нагрузка на почки.
Обострение хронигеского пиелонефрита протекает по типу остро​го пиелонефрита беременных и родильниц и проявляется общими и местными признаками. Обострение хронического пиелонефрита может наступить в любые сроки беременности, но чаще в III триме​стре. В послеродовом периоде обострение пиелонефрита наступает на 2—3-й день. У некоторых беременных хронический пиелонефрит может протекать латентно с маловыраженными симптомами, с дли​тельным периодом выздоровления. Большое значение для диагно​стики гестационного и хронического пиелонефрита приобретает анамнез, наличие очагов хронической инфекции, указания на пере​несенный цистит, пиелонефрит. Некоторые женщины указывают на обследование и лечение у нефролога в детстве, в подростковом воз​расте, на изменения анализов мочи во время предыдущих беремен​ностей, после родов.
Обследование беременных с хроническим пиелонефритом начи​нают с изучения анализов крови, мочи, биохимических показателей крови, проб Нечипоренко, Зимницкого, Реберга. Проводят ультра​звуковое обследование почек, плода, плаценты, исследование пла​центарного кровотока. Из лабораторных анализов важен контроль за уровнем креатинина, а также почечного кровотока для выявле​ния нарушений почечной гемодинамики.
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Особенности теъения беременности и родов. Беременность, про​текающая на фоне хронического пиелонефрита, характеризуется рядом особенностей. Угроза прерывания беременности встречается в 10—20 % случаев, 3—6 % беременностей заканчиваются самопро​извольными выкидышами, а 12—15 % — преждевременными рода​ми. У женщин, страдающих пиелонефритом, беременность в 80 % случаев осложняется гестозом. Для чистых форм пиелонефрита оте​ки не характерны; АД нормальное, за исключением тяжелых случа​ев, при которых заболевание сопровождается вторичной гипертен-зией, диурез достаточный. При сочетании с гестозом отеки встреча​ются у 90 % больных, АД повышается до значительных цифр. Выражена протеинурия. При офтальмоскопии обнаруживают глу​бокие изменения глазного дна: ангиоретинопатию, нейроретинопа-тию, кровоизлияния с отеком сетчатки.
Присоединение гестозов значительно ухудшает прогноз. Воз​можно развитие тяжелых осложнений: ОПН, бактериаль​но-токсического шока, сепсиса. Хронический пиелонефрит у бере​менных характеризуется упорным течением, плохо поддается лече​нию, нередко сочетается с мочекаменной болезнью и может сам способствовать нефролитиазису, гидронефрозу. Все вышеперечис​ленное дает основание с большой осторожностью высказываться об исходе беременности и родов при хроническом пиелонефрите. В 10 % случаев приходится проводить досрочное родоразрешение. Показаниями для него являются: отсутствие эффекта от лечения, сочетание пиелонефрита с гестозом, ОПН, нарастающая гипотро​фия и гипоксия плода.
Легение обострения хронигеского пиелонефрита проводится по тем же схемам, что и при остром пиелонефрите беременных.
В комплекс лечения включают использование различных трав, ягод и отваров из них, обладающих уроантисептическим и мочегон​ным эффектом: толокнянка, брусничный лист, листья березы, пло​ды шиповника, плоды черемухи, ягоды земляники, рябины, семена тыквы, клюквенный морс, настойка эвкалипта, фитолизин, содер​жащий экстракты растений и растительные масла.
В комплексное лечение беременных с хроническим пиелонефри​том в качестве адаптогенов включают экстракт элеутерококка или настойку аралии манчжурской; кокарбоксилазу, рибофлавин, каль​ция пантотенат, липоевую кислоту, токоферола ацетат. Одновре​менно назначают десенсибилизирующие средства (димедрол, супра-стин, дипразин). Курс лечения составляет 10—15 дней.
Беременным рекомендуют соблюдение постельного режима и «позиционную терапию», т. е. положение на боку в коленно-локте-
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вом положении с приподнятым ножным концом кровати, умень​шающее давление на мочеточник. Улучшение оттока мочи достига​ется введением спазмолитических средств. При нарушении пассажа мочи первоочередным мероприятием считают установку стента, ка​тетеризацию мочеточников или нефростомию на фоне антибактери​альной и дезинтоксикационной ИТ.
Для борьбы с интоксикацией применяют инфузионную терапию с включением белковых препаратов, полиионных растворов, рас​твора натрия хлорида; для улучшения реологических характеристик крови вводят реополиглюкин.
Лечение гипоксии и гипотрофии плода при хроническом пиело​нефрите часто не дает эффекта, поэтому возможно досрочное родо-разрешение через естественные родовые пути. После родов может наступить обострение хронического пиелонефрита.
В связи с неблагоприятным течением беременности при хро​ническом пиелонефрите рекомендовано направлять больную в ран​ние сроки (до 12 нед.) в стационар для обследования функции по​чек и решения вопроса о сохранении или прерывании беременно​сти. Обязательна госпитализация в акушерский стационар за 2 нед. до родов.
8.2. ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТ
Хронический гломерулонефрит, согласно статистике, встречается у беременных нечасто (0,1—2 %). Однако многие аку​шеры убеждены, что тяжелые формы гестоза протекают на фоне не​распознанного до беременности гломерулонефрита. Классическая картина хронического гломерулонефрита характеризуется наличи​ем отеков (чаще на лице, конечностях), гипертензией и альбумину​рией разной степени выраженности. При микроскопии мочевого осадка обнаруживается гематурия, цилиндрурия, лейкоцитурия. В анализах мочи по Нечипоренко количество эритроцитов преобла​дает над лейкоцитами. В анализах крови выражена анемия. В сыво​ротке крови при гломерулонефрите выявляются гипо- и диспротеи-немия, увеличение фибриногена, холестерина; при тяжелом течении заболевания увеличивается содержание креатинина, мочевины, мо​чевой кислоты, остаточного азота. При наличии острого процесса нарастают титры противострептококковых антител (антистрептоли-зина-О, антигиалуронидазы). Концентрационная способность почек при гломерулонефрите нарушается мало, поэтому относительная плотность мочи не изменяется. Поражение клубочков приводит к
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уменьшению клубочковой фильтрации на 40—50 % по сравнению со здоровыми беременными. Клубочковая фильтрация оценивается методом определения клиренса очищения эндогенного креатинина (проба Реберга). Значительно уменьшается почечный кровоток.
Клиника хронического гломерулонефрита у беременных во мно​гом определяется давностью заболевания и особенностями клини​ческих форм. При латентной форме гломерулонефрита ведущий симптом — стойкая гематурия с незначительной протеинурией и от​сутствием других симптомов. При нефротической форме выражены массивные отеки, протеинурия, гипопротеинемия и гиперхолесте-ринемия. Нефротическая форма может сопровождаться инфекцией мочевыводящих путей, почечной недостаточностью. При гиперто​нической форме на первый план выступают высокие цифры систо​лического (200 мм рт. ст. и более) и диастолического (120 мм рт. ст. и более) давления при невыраженном мочевом синдроме. При сме​шанной форме имеются все типичные признаки болезни, но могут преобладать те или иные симптомы.
Особенности течения заболевания у беременных. Если бе​ременная не знает о своем заболевании, то поставить диагноз во время беременности нелегко; трудно также провести дифференци​альный диагноз с сердечно-сосудистыми заболеваниями, пиелонеф​ритом, гестозом. Требуются профессиональные консультации тера​певтов, нефрологов, специальные лабораторные данные функцио​нального обследования почек, в некоторых случаях результаты морфологического исследования, полученные путем биопсии почек. Поэтому женщинам с указаниями в анамнезе на острый или хрони​ческий гломерулонефрит должна быть предложена госпитализация в терапевтический или специализированный стационар для уточне​ния диагноза и решения вопроса о сохранении беременности. Хро​нический гломерулонефрит вне обострения не является абсолют​ным показанием для прерывания беременности, однако надо пом​нить, что прогноз для беременной женщины с гломерулонефритом чрезвычайно серьезен — такие осложнения гломерулонефрита как сердечная и почечная недостаточность, энцефалопатия, отек легких могут привести к гибели женщины или к тяжелой инвалидности. Смертность среди женщин, больных гломерулонефритом, в возрас​те до 40 лет составляет 27,1 %. Острый гломерулонефрит во время беременности встречается редко и является показанием к прерыва​нию беременности. Хронический гломерулонефрит в стадии обост​рения, выраженная гипертензия, азотемия являются противопока​заниями для сохранения беременности.
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Различают три степени риска беременности и родов для матери и плода:
I
степень — латентная форма хронического гломерулонефрита и
гипертоническая форма, если АД до беременности находилось на
нормальных цифрах;
II степень — нефротическая форма хронического гломеруло​нефрита;
III степень — гипертоническая и смешанные формы хроническо​го гломерулонефрита, острый гломерулонефрит, обострение хрони​ческого гломерулонефрита и любая форма нефрита с азотемией.
Беременность может быть разрешена при I степени риска.
Течение беременности и родов при хроническом гломеру-лонефрите. Гломерулонефрит во время беременности приводит к ряду серьезных осложнений, самое частое из которых — гестоз, причем развивается он рано, начиная со второй половины беремен​ности, быстро прогрессирует, приобретая тяжелое течение. Особен​но неблагоприятно сочетание гестоза с гипертонической и смешан​ной формой гломерулонефрита.
Течение беременности и родов при хроническом гломерулонеф-рите у 11 % больных заканчивается самопроизвольным выкиды​шем, у 29—37 % — преждевременными родами. У недоношенных новорожденных отмечается выраженная незрелость. Из всех забо​леваний почек больше всего выражена фетоплацентарная недоста​точность при хроническом гломерулонефрите, особенно при стой​кой гипертензии.
Роды при хроническом гломерулонефрите осложняются нару​шениями в системе гемостаза.
Тактика ведения беременности и родов. Ведение и лечение беременных женщин, больных гломерулонефритом, проводится со​вместно акушером и терапевтом (нефрологом). Кроме первичной госпитализации в ранние сроки, показано стационарное лечение в любые сроки беременности при ухудшении общего состояния, появ​лении признаков угрозы прерывания беременности, гестоза, гипо​трофии и гипоксии плода. В сроки 36—37 нед. требуется плановая госпитализация в дородовое отделение для подготовки беременной к родам и выбора метода родоразрешения.
Комплекс терапевтических мероприятий состоит из лечения ос​новного заболевания, присоединившихся осложнений беременно​сти и коррекции плацентарной недостаточности. Рекомендуется по​стельный режим. Диета с ограничением жидкости нецелесообразна, так как ухудшает реологические свойства крови. Соль не менее 5 г в сутки. Назначают среднебелковую диету (1 г/кг).
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Для лечения гломерулонефрита у беременных используют рас​творы реополиглюкина с 5—10 % глюкозой и тренталом. Для вос​полнения гипопротеинемии используют альбумин. При лечении обязателен контроль за электролитами Na+, К+ Са2+ Гипонатрие-мия нежелательна. При лечении гломерулонефрита у беременных используют средние дозы мочегонных.
При гипертонической форме гломерулонефрита используют ан-тигипертензивные средства четырех основных групп: 1) диуретики; 2) в-блокаторы — пропранолол и другие препараты (последние в акушерстве используют только в крайних случаях, с большой осто​рожностью и прекращают применять за 48—72 ч до родов); 3) анта​гонисты кальция (широко применяются у беременных и рожениц); 4) ингибиторы фермента, конвертирующего ангиотензин — капо-тен, каптоприл, энап и другие (могут быть использованы только у родильниц). В акушерстве хорошо зарекомендовал себя препарат клофелин в дозах 0,075 мг и 0,15 мг с учетом индивидуального под​бора, вазодилататоры (нитроглицерин в таблетках и растворе), 1 % раствор дибазола 3—4 мл в/м, 2 % раствор папаверина в/м; 2,4 % раствор эуфиллина 10 мл в/в, 25 % раствор сульфата магния в/м (по схеме Бровкина, применяемой в акушерской практике) и в/в в количестве 20—30—40 мл на растворе реополиглюкина или 0,9 % раствора натрия хлорида.
Для усиления гипотензивного эффекта назначают физиотера​певтические процедуры в виде гальванизации воротниковой зоны, особенно показанные беременным с эмоциональной неустойчиво​стью, повышенной раздражительностью, невротическими реакция​ми. На область почек можно применить ультразвук в импульсном режиме, диадинамические токи.
Таким образом, лечение гломерулонефрита носит симптоматиче​ский характер, прогнозировать дальнейшее течение заболевания трудно. Современные методы диагностики доказали, что у беремен​ных с гломерулонефритом выражена плацентарная недостаточность. В результате у внутриутробного плода возникает синдром задержки развития. Дети рождаются не только недоношенными, но и глубоко незрелыми.
Почти у 29—37 % женщин с хроническим гломерулонефритом наступают преждевременные роды, из них у 10 % проводится дос​рочное родоразрешение. Показаниями для досрочного родоразре-шения являются обострение хронического гломерулонефрита, со​провождающееся нарушением функции почек (уменьшение суточ​ного диуреза, клубочковой фильтрации, почечного кровотока), нарушение белкового обмена с нарастанием креатинина, повыше-
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ние АД, присоединение тяжелых форм гестоза, отсутствие эффекта от проводимого лечения, нарастание фетоплацентарной недостаточ ности, задержка развития плода. Роды ведутся через естественные родовые пути с широким применением спазмолитиков, анальгети​ков, гипотензивных средств. Обязательна профилактика кровотече​ния в родах. Ведение II периода родов определяется цифрами АД состоянием плода. Осуществляют управляемую гипотонию, укоро​чение периода изгнания плода путем наложения акушерских щип​цов или перинеотомией. Кесарево сечение у беременных с гломеру-лонефритом производят редко, в основном по акушерским показа​ниям: гипоксия внутриутробного плода, различные кровотечения У 14,4 % больных женщин после родов наступает активация хрони​ческого гломерулонефрита.
8.3. МОЧЕКАМЕННАЯ БОАЕЗНЬ
Уретеролитиаз у беременных встречается довольно часто, однако почечные колики не так распространены, как пиелонефри​ты. В развитии мочекаменной болезни играют роль изменения фос-форно-кальциевого обмена, нарушения обмена мочевой, щавелевой кислот. Инфекция также способствует образованию камней, а кам​ни травмируют мочевые пути и тем самым способствуют распро​странению инфекции. Продукты воспаления (слизь, гной, эпители​альные клетки) участвуют в образовании ядра почечного камня, на который наслаиваются кристаллы. Хронический пиелонефрит ос​ложняется мочекаменной болезнью у 85 % больных, а к мочекамен​ной болезни у 60—80 % больных присоединяется пиелонефрит.
Изменение уродинамики и гипертрофия стенок мочеточников предрасполагают к продвижению конкрементов, поэтому у 1/3 боль​ных женщин течение мочекаменной болезни во время беременно​сти ухудшается.
Конкременты могут располагаться в чашечно-лоханочной систе​ме и в различных отделах мочеточника. Камни бывают единичны​ми и множественными. По химическому составу различают оксала-ты, ураты, фосфаты.
Мочекаменная болезнь проявляется классической триадой при​знаков: боль, гематурия, отхождение конкрементов. Приступ возни​кает внезапно на любом сроке беременности. Боль локализуется в реберно-поясничном углу, может иррадиировать в пах, половые гу​бы, в ногу, в эпигастральную область и другие отделы брюшной по​лости. Общее состояние беременных остается удовлетворительным,
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несмотря на выраженное беспокойство. Больные пытаются найти удобное положение, при котором уменьшаются боли: коленно-лок-тевое, на боку, противоположном болям в пояснице. Симптом Пас-тернацкого положителен на больной стороне поясницы. При ран​них сроках беременности удается пальпировать почку или напряже​ние мышц спины. В поздние сроки беременности объективное обследование затруднено. Установить диагноз мочекаменной болез​ни помогают данные анамнеза, наличие тупых болей в пояснице, отхождение конкрементов, результаты ультразвукового скрининга. Из инструментальных методов исследования можно использовать хромоцистоскопию. При исследовании осадка мочи обнаруживают значительное количество эритроцитов с лейкоцитами или без них. В осадке можно найти большое количество кристаллов солей, сви​детельствующих о мочекаменной болезни. Однако кристаллы не​редко встречаются в осадке мочи здоровых женщин.
Часто приступы болей приводят к угрозе прерывания беремен​ности, преждевременным родам. В некоторых случаях приходится проводить досрочное родоразрешение из-за неподдающихся меди​каментозному лечению колик. Для купирования почечной колики можно использовать наркотики: промедол 2 % раствор 1 мл, пента-зоцин (лексир) 1 мл; анальгетики: анальгин 50 % раствор 2 мл, или трамал 2 мл; спазмолитики: 2,5 % раствор галидора, 2 % раствор па​паверина 2 мл, или но-шпа 2 % раствор 2 мл, или ганглерон 2 % раствор 2 мл, баралгин 5 мл; антигистаминные препараты: димед​рол 1 % раствор 2 мл, пипольфен 2,5 % раствор 2 мл. Препараты вводятся в/в или в/м.
У 15 % женщин мочекаменная болезнь во время беременности протекает бессимптомно. Но могут возникать осложнения в виде за​купорки мочевыводящих путей, развития ОПН. Присоединение вторичного пиелонефрита вызывает лихорадящее состояние, пиу​рию, гипоксию и инфицирование внутриутробного плода.
У большинства беременных женщин удается купировать при​ступ почечной колики. Показанием для оперативного вмешательст​ва при мочекаменной болезни является обструкция мочевых путей, подтвержденная данными УЗИ (реже урографии). Для восстановле​ния пассажа мочи используют катетеризацию мочевых путей (луч​ше всего стент-катетером). Кроме того, показанием для операции является состояние больной, при котором наблюдаются сильные боли, не поддающиеся лечению наркотиками, анальгетиками и спазмолитиками (размер конкрементов более 10 мм), отсутствие эффекта от консервативного лечения. Хирургическое лечение долж​но сочетаться с введением антибиотиков и уроантисептиков.
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8.4. ОСТРАЯ ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Острая почечная недостаточность (ОПН) — это синдром развивающийся в результате тяжелых нарушений протекающих в почках процессов, приводящих к расстройству гомеостаза и - как следствие этого — к азотемии, нарушению водно-электролитного ба​ланса и КОС. ОПН представляет собой чрезвычайно тяжелое ослож​нение многих патологических процессов в акушерской практике, в том числе и заболеваний почек, требует от врача ориентировки в соз​давшейся экстремальной ситуации и оказания неотложной помощи.
Основные функции почек заключаются в выведении продуктов обмена, поддержании постоянства водно-электролитного баланса и КОС организма. Эти функции осуществляются за счет почечного кровотока, клубочковой фильтрации, канальцевой секреции и реаб-сорбции, концентрационной способности почек.
Существует много классификаций клинических форм ОПН. Наиболее часто выделяют следующие формы острой почечной не​достаточности: 1) острая циркуляторная нефропатия, возникающая у больных с кровопотерей, после переливания несовместимой кро​ви, при всех видах шока, остром панкреатите, холецистите, перито​ните, тяжелых инфекционных заболеваниях, тяжелой рвоте и поно​се; 2) острые токсические нефропатии при отравлении солями тяже​лых металлов, марганца, ядохимикатами, алкоголем, лаками, кислотами, лекарственными препаратами; 3) острые инфекционные нефропатии (геморрагическая лихорадка и т. д.); 4) острые сосуди​стые нефропатии на почве тромбоза и эмболии почечных артерий, вен, острого гломерулонефрита, острого пиелонефрита; 5) обструк​ции мочевых путей камнями.
Основными причинами, приводящими к развитию ОПН во вре​мя беременности, родов и послеродового периода, являются: 1) кро​вотечения при предлежании плаценты, преждевременной отслойке нормально расположенной плаценты, гипо- и атонии матки, разры​вах матки и травмах мягких родовых путей; 2) эмболия околоплод​ными водами; 3) синдром ДВС; 4) тяжелые формы раннего токсико​за беременных и гестоза; 5) гнойно-септические осложнения, септи​ческий шок; 6) гемотрансфузионные осложнения; 7) заболевания почек.
А. И. Дубов [и др.] (1991) различают следующие варианты ОПН, вызванной акушерской патологией.
1-й вариант («чистая» форма ОПН) встречается у больных, ко​торым акушерская помощь или оперативное вмешательство оказа​ны своевременно и уровень кровопотери при этом невысок.
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В клинике развившейся ОПН преобладают собственно симпто​мы уремии: резко снижено или отсутствует мочеотделение, нараста​ют признаки интоксикации (тошнота, рвота, резкая слабость, энце​фалопатия в виде заторможенности, дезориентировки, периодов психомоторного возбуждения, галлюцинаций), гипергидратации (отеки, одышка, влажные хрипы в легких, отек мозга от возбужде​ния и гиперфлексии до сопора и комы), электролитных нарушений (судорожные подергивания мышц, боли за грудиной, жажда, нару​шения сердечного ритма, изменения ЭКГ, сосудистая недостаточ​ность), гипоксии и ацидоза (сонливость, зевота, головные боли, мы​шечная слабость, тахикардия, гипервентиляция легких).
2-й вариант ОПН, вызванной акушерской или гинекологиче​ской патологией (ОПН на фоне сепсиса), характеризуется полимор​физмом клинической картины, где симптоматика сепсиса, проте​кающего с поражением печени и ДВС-синдромом, накладывается на уремический фон. У больных может развиваться гипергидратация в виде отека легких, энцефалопатии, неустойчивой гемодинамики с тенденцией к неуправляемой гипотонии и коллаптоидными реак​циями, с выраженным расстройством микроциркуляции, трудно-корригируемой постгеморрагической анемией, депрессией костного мозга, блокадой иммунной системы, надпочечниковой недостаточ​ностью.
3-й вариант — ОПН на фоне экзогенного отравления: при кри​минальных абортах либо в результате перорального, парентераль​ного или внутриматочного введения токсических средств, либо в ре​зультате действия токсинов на почки, печень, желудочно-кишечный тракт. При 1-м варианте ОПН на первое место выступают симптомы поражения почек. 2-й и 3-й варианты протекают наиболее тяжело, высок процент летальных исходов.
Морфологигеские изменения в почках при ОПН при всем много​образии этиологических факторов однотипны и являются следстви​ем острого нарушения кровообращения, развивающейся ишемии и гипоксии почечной ткани. Клубочки малокровны, капилляры спав​шиеся, пустые, особенно в корковом слое. Базальная мембрана клу​бочков утолщена. Имеются тромбоз и некроз капиллярных клубоч-ковых петель. Базальная мембрана канальцев разрушается, клетки некротизируются, отторгаются в просвет канальцев. Там же скапли​вается детрит форменных элементов крови, что ведет к закупорке просвета канальцев. Слущивание эпителия канальцев приводит к соприкосновению клубочкового инфильтрата с интерстициальной тканью, развивается отек интерстиция, сдавление кровеносных со​судов канальцев, что усугубляет ишемию.
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В развитии ОПН различают четыре стадии: 1) агрессия в момент воздействия фактора, приводящего к ОПН; 2) олигоанурия; 3) вос​становление диуреза (полиурия) и 4) выздоровление.
Клинические симптомы ОПН разнообразны, зависят от при​чин ОПН и периода заболевания. Больные жалуются на слабость головную боль, сонливость, нарушение сна, тошноту, рвоту, умень​шение выделения мочи. У них нарастают азотемия, гипергидрата​ция, наблюдаются электролитные нарушения. Появляются судоро​ги, мышечные подергивания, заторможенность сознания, усилива​ется одышка, развивается отек легких, присоединяется гипертензия. Выражены тахикардия, расстройства сердечного ритма при нараста​нии гиперкалиемии. Имеется желтушность кожных покровов и склер. Подобная картина нарастания симптомов ОПН наблюдается у беременных с заболеваниями почек, при тяжелых формах гесто-зов, сепсисе, криминальных вмешательствах. У большинства аку​шерских больных ОПН развивается быстро и является следствием тяжелых осложнений беременности и родов, в связи с чем имеют значение постоянный контроль почасового (минутного) диуреза и лабораторная диагностика. В анализах крови выражена гипохром-ная анемия, тромбоцитопения, лейкоцитоз, увеличение СОЭ. В сы​воротке крови нарастает уровень креатинина, мочевины, а не толь​ко остаточного азота, уровень которого может изменяться под влиянием многих экстраренальных факторов.
При ОПН значительно нарушаются показатели азотосодержа-щих продуктов и ионное равновесие организма. Показатели гомео-стаза здоровых беременных, представленные в табл. 28, отличаются от биохимических показателей небеременных женщин. Для ОПН в период олигоанурии характерно нарушение баланса всех электро​литов: в сыворотке крови уменьшается концентрация натрия, каль​ция, хлора, повышается содержание калия и магния. Изменяется КОС за счет развития метаболического ацидоза, снижается уровень стандартного бикарбоната крови, выражен дефицит буферных осно​ваний. В плазме крови при ОПН, вызванной внутрисосудистым гемолизом, возможна гипербилирубинемия (в норме у беременных 3,4—13,7 мкмоль/л) и гиперхолестеринемия (в норме 3,1-7,8 ммоль/л).
Уменьшается суточное количество мочи за 24 ч: олигурия от 500 до 100 мл, олигоанурия — менее 100 мл, полное отсутствие мо​чи — анурия. Соответственно изменяется почасовой и минутный диурез. Для контроля за выделением мочи при различных акушер​ских осложнениях, которые наступают внезапно, быстро прогресси-руют и могут привести к ОПН, следует ввести постоянный катетер-
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Таблица 28
Некоторые показатели химического состава крови и мочи у здоровых беременных женщин
	Показатель
	Кровь, ммоль/л
	Моча

	Креатинин
	0,008-0,016
	2—4 г/сут.

	Мочевина
	2,65-6,84
	25—35 г/сут.

	Мочевая кислота
	0,165-0,389
	1—25 г/сут.

	Натрий
	130-150
	100—170 ммоль/л

	Калий
	3,6-5,4
	35—60 ммоль/л

	Хлор
	95-105
	100-170 ммоль/л


Выделяющаяся при ОПН моча имеет низкую относительную плот​ность, темный цвет из-за присутствия в ней форменных элементов крови (эритроцитов, лейкоцитов) и цилиндров. Протеинурия при ОПН незначительная. Одновременно изменяется осмолярность мо​чи, концентрационный коэффициент, клиренс свободной воды и внутрипочечная гемодинамика; снижается эффективный почечный крово- и плазмоток: у здоровых беременных женщин почечный плазмоток составляет 490 мл/мин; эффективный почечный крово​ток — 742,63 мл/мин; максимальная канальцевая секреция карди-отраста Тmaхс — 44,56 мг/мин; соотношение Сс / Tmaхс — 10,59; объ​ем межклеточной жидкости — 6,92 л. У женщин при физиологиче​ски протекающей беременности ОЦК составляет 5370 ± 59 мл, ОЦП - 3570 ± 40 мл, ГО - 1800 ± 47 мл.
Для диагностики функционального состояния почек используют УЗИ, изотопную ренографию.
В период восстановления диуреза объем выделяемой мочи уве​личивается до 3—4—5 л/сут., иногда при неправильном лечении и нерациональном введении жидкости диурез может увеличиваться до 10 л. Наступление полиурии еще не свидетельствует о прекраще​нии заболевания, ибо в этот период может быстро развиться недос​таток электролитов, опасная для жизни гипокалиемия. В период выздоровления постепенно восстанавливаются почечные процессы, однако у некоторых больных отмечается снижение клубочковой фильтрации и концентрационной способности почек, развивается хроническая ПН.
Лечение ОПН начинают с устранения причины, вызвавшей ее. Следует  заметить,  что  в  акушерско-гинекологической  практике
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одно осложнение способно привести к ряду последующих патологи​ческих состояний, каждое из которых может обусловить развитие ОПН. Так, при преждевременной отслойке нормально расположен​ной плаценты возможна массивная кровопотеря, эмболия около​плодными водами, может развиться синдром ДВС, гипотоническое кровотечение, геморрагический шок, синдром массивных гемо-трансфузий, синдром переливания несовместимой крови. Каждая из перечисленных ситуаций может привести к ОПН, что крайне за​трудняет этиопатогенетическое лечение.
Мероприятия, проводимые при ОПН, направлены в первую оче​редь на поддержание эффективного почечного плазмотока, вос​становление центрального и периферического кровообращения, водно-электролитного баланса, КОС, снижение белкового ката​болизма.
При расстройствах микроциркуляции начинают терапию путем инфузий растворов глюкозы, полиионных растворов, плазмозаме-нителей. В стадии олигоанурии вливание жидкостей должно прово​диться весьма осмотрительно, под контролем почасового и суточно​го диуреза. Клинические наблюдения свидетельствуют, что нередко при ведении больных с ОПН встречаются типичные ошибки, свя​занные с избыточной инфузионной терапией и развитием гипергид​ратации. Введение солей натрия без учета его содержания в плазме приводит к гипернатриемии. Вследствие этого повышается осмоти​ческое давление во внеклеточном пространстве, что влечет за собой развитие внеклеточных отеков с клеточной дегидратацией и сим​птомами отека мозга и легких. Поэтому при проведении лечебных мероприятий при ОПН требуется коррекция инфузионной терапии под контролем электролитного баланса, осмотического давления плазмы и КОС. С этой целью беременных, рожениц, родильниц с ОПН необходимо поместить в специально оборудованные палаты, отделения, центры ИТ. Для нормализации гемодинамики применя​ют глюкокортикостероиды: преднизолон 30—60 мг в/в или в/м, гидрокортизон 120—150 мг, дексазон 4—8 мг. Глюкокортикостерои​ды стабилизируют проницаемость всех тканевых барьеров — кле​точных мембран, сосудистой стенки, гематоэнцефалического барье​ра—и способствуют устранению полиорганных нарушений, кото​рые развиваются при ОПН. С другой стороны, эти препараты способствуют нарастанию белкового катаболизма и гиперкалиемии, что важно при ОПН. Для улучшения почечного кровотока исполь​зуют 2,4 % раствор эуфиллина в количестве 10 мл в 10 мл изотони​ческого раствора натрия хлорида, но-шпу, папаверин, сердечные гликозиды, реополиглюкин.
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Для коррекции метаболического ацидоза необходимо вводить свежеприготовленный (не менее 1—3-дневной заготовки) 5 % рас​твор натрия бикарбоната из расчета 3 мл/кг массы тела женщины, для нормализации обменных процессов необходимо использование комплекса витаминов С, группы В, введение 100 мг кокарбоксилазы, 10 мл цитохрома С, вливание 5 % раствора глюкозы с инсулином, унитиолом (3 мл 5 % раствора). При ОПН, вызванной септически​ми заболеваниями, кроме противошоковых мероприятий, прово​дится антибиотикотерапия. Однако некоторые антибиотики оказы​вают нефротоксическое действие. При развитии олигоанурии анти​биотики задерживаются в организме, в результате чего даже при обычных дозах может наступить их передозировка.
Лечение гиперкалиемии заключается в назначении 10 % раство​ра кальция глюконата 10—20 мл или 10 мл панангина, 20 % раство​ра глюкозы, натрия бикарбоната (под контролем КОС и электроли​тов). Одновременно проводятся мероприятия, направленные на уст​ранение нарастающей энцефалопатии, отека мозга, нарушений сердечного ритма, печеночной недостаточности.
При угрозе отека легких проводят ИВЛ с ПДКВ, оксигенацию.
Диета при ОПН ограничивает поступление белка и калия. Для парентерального питания применяют жировые эмульсии в виде ли-пофундина, интралипида. Тошноту, рвоту, неприятный запах ам​миака устраняют содовыми промываниями желудка.
Показаниями к гемодиализу являются: анурия в течение 3—5 дней, пяти- или шестикратное по сравнению с нормой увеличение содержания креатинина и мочевины, гиперкалиемия более 6,5 ммоль/л, отек легких или отек мозга, декомпенсированный аци​доз. У больных женщин с «чистой» формой ОПН гемодиализ мож​но проводить на аппарате СГД-1 с диализаторами ДИП-02 при кро​вотоке 150—200 мл/мин и трансмембранном давлении от 0 до 200 мм рт. ст., что обеспечивает фильтрацию жидкости в объеме 0,5—1,5 л. Длительность сеанса — 5—6 ч, интервалы — 1—2 дня под контролем результатов анализов.
Лечение ОПН у больных женщин на фоне сепсиса и экзогенных отравлений представляет значительные трудности. Во-первых, необ​ходим режим ультрафильтрации по типу форсированного диуреза с заменой неработающих почек аппаратом. Введение большого коли​чества жидкости требует постоянного ее выведения в эквивалентном объеме. Наряду с другими препаратами для лечения функциональной ОПН используют 15 % раствор маннитола в количестве 100 мл в/в. При отсутствии эффекта от перечисленных мероприятий применяют
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диуретики, в основном фуросемид (лазикс), в профилактических до​зах по 40—80—120 мг с интервалом 4—6 ч. Эффект считается поло​жительным при выделении мочи более 40 мл/ч.
В связи с тем что ОПН может развиться в результате массивной кровопотери, гипотензии и нарушения микроциркуляции, необхо​димо проводить своевременное восполнение кровопотери, адекват​ную терапию шока, лечебный наркоз. Очень сложен вопрос с очага​ми гнойной инфекции, будь то криминальный аборт, послеродовой эндометрит или карбункул почки. Проведение операций в условиях ОПН чрезвычайно опасно. Показания к экстирпации матки ограни​чены наличием анаэробного сепсиса, распространением инфекции за пределы матки.
Глава 9
БЕРЕМЕННОСТЬ, РОЛЫ
И ПОСЛЕРОДОВОЙ ПЕРИОД
ПРИ НЕКОТОРЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ
ПЕЧЕНИ
Во время беременности наблюдается существенная перестройка функций ряда органов, в том числе печени. У соматически здоровых женщин изменения в деятельности печени связаны с адаптацией к беременности и, как правило, не сказываются отрицательно на их самочувствии. У здоровых женщин во время беременности иногда при исследовании крови выявляются изменения функции печени: несколько снижается активность ацетилхолинэстеразы, липазы и, наоборот, повышается активность щелочной фосфатазы, нарастает содержание холестерина, фибриногена и др.
При гестозе у беременных наблюдаются существенные наруше​ния деятельности печени. В первую очередь это выражается рас​стройством детоксикационной и белковообразовательной функций. Важно отметить, что беременность и роды нередко приводят к обо​стрению различных заболеваний печени, имевших вне гестации хроническое субклиническое течение.
Одним из ведущих клинических признаков, указывающих на за​болевание печени, является желтуха. Желтуха у беременной жен​щины, роженицы и родильницы может иметь различное происхож​дение.
С практической точки зрения весьма важно, во-первых, уточ​нить генез желтухи, применить патогенетически обоснованную те​рапию заболевания; во-вторых, определить акушерскую тактику ве​дения заболевшей женщины с учетом того, выявилась ли желтуха во время беременности или признаки ее впервые обнаружены в по​слеродовой период; в-третьих, при проведении дифференциального Диагноза различных форм желтух исключить или, наоборот, уста​новить наличие вирусного гепатита, что имеет большое эпидемио-
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логическое значение; в-четвертых, решить вопрос об оказании не​отложной акушерской и терапевтической помощи, если желтуха свидетельствует об экстремальной ситуации.
Имеется несколько классификаций желтух. Классификация разработанная А. Ф. Блюгером и Э. 3. Крупниковой (1967), до на-стоящего времени остается наиболее простой и удобной для практи​ческого врача (табл. 29).
Во время беременности, родов и в послеродовой период у жен​щин может встретиться практически любая из указанных форм желтух.
Н. А. Фарбер (1990) подразделяет основные разновидности жел​тухи у беременных на 3 группы:
Первая группа. Присоединение к беременности гепатотропной инфекции, обусловленной:
а)
вирусами гепатита А, В, С, D, Е, инфекционного мононуклео-
за, цитомегалии, желтой лихорадки, ВИЧ;
б)
спирохетами (лептоспирозы, сифилис);
в)
бактериями (паратифозные палочки, иерсинии, сальмонеллы);
г)
простейшими (малярия, амебиаз).
Вторая группа. Присоединение к беременности желтухи в ре​зультате воздействия различных факторов, не обусловленных гепа​тотропной инфекцией и состоянием беременности:
а)
механических (холелитиаз, холециститы, неоплазмы);
б)
обменных (ожирение, гипертиреоз и т. д.);
в)
токсических (медикаментозных, профессиональных и др.);
г)
септико-токсических (сепсис);
д)
гемолитических (приобретенные и врожденные гемолитиче​
ские формы желтухи различного типа).
Третья группа: желтухи, обусловленные собственно патологией беременности.
а)
чрезмерная рвота беременных,
б)
холестатический гепатоз беременных;
в)
гестоз с почечно-печеночным синдромом при:
· пиелонефритах беременных;
· гестозе;
г)
острый жировой гепатоз беременных.
Развитие желтухи, как известно, связано с нарушением пигмент​ного обмена. Билирубин образуется из гемоглобина в ретикулоги-стиоцитарной системе (главным образом в печени, селезенке, кост​ном мозге). Свободный (непрямой) билирубин попадает в кровь, где связывается с альбуминами, выполняющими транспортную функ​цию. Печень участвует как в образовании билирубина, так и в его ме​таболизме. Гепатоциты осуществляют три функции: 1) захват пиг-
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Таблица 29
Классификация желтух
(по А. Ф. Блюгеру и Э. 3. Крупниковой, 1967)
	Тип желтухи
	Характеристика
основного
патологического
процесса
	Ведущий патогенетический механизм развития
	Нозологические формы и синдромы
	Частота у беременных, %
(данные
В. Е. Рычнева, 1977)

	Надпеченочный
	Повышенное обра​зование билирубина
	Относительная недостаточность функции захвата, внутриклеточ​ного транспорта и конъюгации билирубина
	Гемолитические желтухи: корпускулярная, смешанная, при гематомах, инфарктах; анаболическая первичная шунтовая гипербилирубине-мия
	4,4

	Печеночный
	Поражение печеноч​ных клеток и холан-гиол
	Нарушение захвата, внутрикле​точного транспорта,  конъюга​ции, экскреции билирубина; ре-гургитация билирубина
	Печеночная желтуха при ост​рых и хронических гепати​тах, острых и хронических гепатозах, циррозах
	69,7

	
	То же
	Нарушение экскреции билиру​бина; регургитация билирубина
	Холестатическая желтуха при холестатических гепато​зах, первичном билиарном циррозе и печеночно-кле-точных поражениях
	21,1


Таблица 29 (оконгание)
	Тип желтухи
	Характеристика
основного
патологического
процесса
	Ведущий патогенетический механизм развития
	Нозологические формы и синдромы
	Частота у беременных, %
(данные
В. Е. Рычнева, 1977)

	
	Поражение печеноч​ных клеток и холан-гиол
	Нарушение экскреции билиру​бина; нарушение захвата внут​риклеточного транспорта и конъюгации билирубина
	Печеночные энзимопатии: синдромы Дабина — Джон​сона и Ротора; функцио​нальная гипербилирубине-мия; физиологическая жел​туха новорожденных; синдром Криглера — Найяра
	0,4

	Подпеченочный
	Нарушение проходи​мости желчных про​токов
	Нарушение экскреции билиру​бина, регургитация билирубина
	Интраканаликулярная заку​порка камнем, опухолью, па​разитами,    воспалительным экссудатом, экстраканалику-лярная закупорка опухолью
	4,4


мента из крови; 2) связывание билирубина с глюкуроновой кислотой при участии фермента глюкуронилтрансферазы; 3) выделение водо​растворимого конъюгата билирубина в желчные капилляры.
Таким образом, указанные выше авторы классифицируют жел​туху в зависимости от нарушений физиологических процессов обра​зования, захвата и выделения билирубина или перегрузки печени пигментами при гемолизе.
Заслуживает внимания предложение некоторых зарубежных ав​торов подразделять желтухи у беременных, рожениц и родильниц на две группы: 1) желтухи, возникающие в непосредственной связи с беременностью, 2) желтухи, развивающиеся независимо от нали​чия беременности.
Из общего числа женщин, у которых имеются проявления жел​тушного синдрома, непосредственно связанные с беременностью, желтухи обнаруживаются в 35 %, а желтухи, развивающиеся неза​висимо от беременности, — в 65 % случаев.
9.1. ХОЛЕСТАТИЧЕСКИЙ ГЕПАТОЗ БЕРЕМЕННЫХ
Холестатическая желтуха беременных описывается в ли​тературе под многими названиями: холестатический гепатоз бере​менных, гестоз с печеночным синдромом, идиопатическая желтуха беременных, гепатопатия беременных, генерализованный зуд бере​менных и т. д. Широкое распространение нашел термин «холестати​ческий гепатоз беременных» (ХГБ).
Этиология и патогенез. Существует ряд гипотез, авторы кото​рых пытаются объяснить причину развития ХГБ. Одни авторы счи​тают, что холестатическая желтуха возникает в результате иммуно​биологического конфликта между организмами матери и плода. Н. А. Фарбер (1990) связывает развитие ХГБ с холангиоэндокрин-ной недостаточностью.
По мнению других исследователей, ХГБ развивается вследствие расширения желчных капилляров, смещения печени и уменьшения экскурсии диафрагмы, снижения тонуса желчевыделительной систе​мы, нарастания вязкости желчи и ее сгущения, увеличения продук​ции холестерина и тормозящего действия прогестерона на желчевы-делительную функцию холангиол. Е. Ю. Осадченко и О. И. Линева (2000) рассматривают ХГБ как атипичный гестоз с преимуществен​ным поражением печени.
Можно согласиться с мнением В. Е. Рычнева (1981), что ХГБ нельзя рассматривать как форму гестоза. Во-первых, ХГБ не имеет строгой привязанности к определенным срокам беременности, хотя
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чаще всего встречается в III триместре. Во-вторых, симптомы этой патологии иногда длительно сохраняются в послеродовом периоде В-третьих, клинико-биохимический симптомокомплекс ХГБ не яв​ляется строго специфичным для беременности, он может наблю​даться у небеременных женщин и даже у мужчин.
Клиника и диагностика. Холестатическая желтуха в подав​ляющем большинстве случаев обнаруживается в III триместре бере​менности и, как правило, полностью проходит вскоре после родов Для нее характерны следующие клинические, лабораторные и пато-морфологические признаки.
Общее состояние беременной остается без существенных изме​нений. Крайне редко больные жалуются на потерю аппетита, тош​ноту, рвоту, поносы и боли в животе; если эти симптомы появляют​ся, то они выражены слабо и быстро проходят сами по себе. Печень не увеличена. Ведущим симптомом ХГБ является распространенный по всему телу зуд кожи, который всегда предшествует появлению желтухи. Желтуха, как правило, выражена слабо, а зуд весьма ин​тенсивен. Отсутствие корреляции не удивительно, так как желтуш​ное окрашивание слизистых оболочек и кожи обусловлено гиперби-лирубинемией, а зуд — гиперхолеацидемией (повышением уровня желчных кислот в крови).
При клиническом анализе крови выявляются умеренно выра​женный лейкоцитоз и нейтрофилез, а также несколько более выра​женное, чем при неосложненной беременности, увеличение СОЭ. Очень характерным является повторение холестатической желтухи в более выраженной форме при каждой последующей беременно​сти, поэтому некоторые авторы называют это заболевание рециди​вирующей холестатической желтухой беременных. Имеются указа​ния на то, что ХГБ является «семейным» заболеванием, оно законо​мерно появляется во время беременности у женщин, состоящих в ближайшем родстве. Предполагают, что в основе заболевания ле​жит генетическая предрасположенность.
Известный интерес представляют сообщения о том, что если у женщины имел место холестаз во время или после применения оральных контрацептивов, то при последующей беременности у нее обычно развивается ХГБ.
Результаты лабораторных исследований большей частью не имеют специфических черт. Отмечается умеренная гипербилируби-немия, причем общее содержание билирубина редко превышает 90 ммоль/л. В течение первых дней после родов содержание били​рубина быстро нормализуется. Установлено, что при нормальном течении беременности к концу III триместра содержание щелочной
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фосфатазы (ЩФ) увеличивается примерно в 3 раза; в случае разви​тия холестатической желтухи наблюдается дальнейшее, но незначи​тельное ее увеличение. Диагностическое значение имеет понижение содержания протромбина в крови. По сравнению с нормально про​текающей беременностью отмечается большая гиперхолестерине-мия. Помогает диагностике бромсульфалеиновый тест. Бромсуль-фалеин выделяется в желчь из печеночных клеток. Уменьшение со​держания этого соединения в крови при ХГБ, по-видимому, свидетельствует о нарушении ферментативной активности печени. Увеличивается концентрация холестерина; снижаются показатели свертываемости крови.
Некоторые авторы считают характерным для ХГБ обнаружение в крови необычного для физиологической беременности альбумин-липопротеида (LP-X). Диагностическое значение имеет повышение активности фермента лейцинаминопептидазы и гамма-глутамил-трансферазы. При исследовании мочи обнаруживаются постоянно или транзиторно уробилиноген и билирубин.
Патоморфологические изменения в пегени при ХГБ имеют до​вольно определенный характер: в тканях печени обнаруживают рас​ширенные желчные канальцы, стаз желчи в них, образование так называемых желчных тромбов. Весьма характерным является пол​ное отсутствие признаков некроза, воспалительной реакции и про​лиферации мезенхимальных клеток.
При дифференциальном диагнозе с вирусными гепатитами (ВГ) обращают внимание на ряд признаков, характерных для ВГ. При ВГ развитие болезни может быть на любом сроке беременности. Забо​левание протекает циклично с коротким продромальным периодом; кожный зуд бывает кратковременным, желтуха различной степени интенсивности, часто определяется увеличение печени, селезенки; наблюдается артериальная гипотония. В лабораторных анализах: лейкопения, повышение уровня билирубина; в моче — желчные пигменты и уробилин; значительное (в 10 раз и более) повышение активности аспартатаминотрансферазы (АсТ) и аланинаминотранс-феразы (АлТ) в крови; щелочная фосфатаза (ЩФ) незначительно повышена, в крови определяются маркеры гепатита А и гепатита В.
Лечение больных ХГБ большей частью является симптоматиче​ским и заключается в назначении печеночной диеты (стол № 5) и в применении средств, способствующих устранению основного сим​птома — кожного зуда, а с патогенетической точки зрения — разре​шающих холестаз. Антигистаминные препараты и различные на​ружные средства в виде «болтушек» и мазей обычно оказываются малоэффективными.
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Для лечения генерализованного кожного зуда используют не​сколько препаратов. Так, удовлетворительный эффект получен при применении анаболического стероида метандростенолона (неробо-ла). Препарат назначают по 5—10 мг/сут. (1—2 табл.) в течение 5—6 дней; если зуд возобновляется, то препарат назначают в тех же дозах повторно. Неплохой эффект получен при лечении ХГБ холе-стирамином, который представляет собой анионообменную смолу образующую в кишечнике невсасываемые комплексы с желчными кислотами и солями, что приводит к усилению выведения их из ор​ганизма, а также к уменьшению всасывания холестерина. Холести-рамин уменьшает желтуху; назначают его внутрь в больших до​зах — до 12—16 г/сут. Нужно помнить, что холестирамин тормозит всасывание жирорастворимых витаминов A, D2, E, К, что может приводить к их недостатку в организме беременной. При необходи​мости их следует вводить парентерально.
Способствуют связыванию и удалению желчных кислот из ки​шечника энтеросорбенты (полифепам, фибромед, активированный уголь), тем самым снижая обратное всасывание желчных кислот в кровь. С этой же целью можно назначать антациды из группы не-всасывающихся (альмагель, фосфалюгель). В качестве желчегонных средств можно использовать растительное масло (подсолнечное, оливковое) по 1 столовой ложке перед едой, ксилит или сорбит по 15—20 г на 1/2 стакана воды перед едой 2—3 раза в сутки. С ксили​том и сорбитом можно проводить слепые тюбажи.
В качестве гепатопротекторов с превентивной целью назначают эссенциале, карсил, липоевую кислоту.
У больной в процессе лечения необходимо контролировать пока​затели свертываемости крови и вовремя осуществлять их коррекцию.
ХГБ, с точки зрения большинства авторов, является патологией, которая не оказывает заметного отрицательного действия на со​стояние матери. Клинические и лабораторные проявления заболе​вания очень быстро ликвидируются после родов у подавляющего большинства женщин, при этом хронические формы печеночной патологии не развиваются. Вместе с тем при ХГБ имеет место неко​торое нарастание частоты преждевременного прерывания беремен​ности, кровотечений в последовый и ранний послеродовой пе​риоды, перинатальной смертности.
Относительно редко возникает необходимость прерывания бе​ременности. Однако в отдельных случаях могут появиться показа​ния к досрочному родоразрешению вследствие нарастания клиниче​ских проявлений заболевания, ухудшения состояния плода и нали​чия сочетанной акушерской патологии.
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9.2. ОСТРЫЙ ЖИРОВОЙ ГЕПАТОЗ БЕРЕМЕННЫХ
К группе желтух, возникающих в непосредственной связи с беременностью, относится острый жировой гепатоз беременных (ОЖГБ). Эта одна из тяжелейших форм печеночной патологии встречается среди беременных и рожениц с различными формами желтух в 1,91 % случаев. Н. А. Фарбер, К. А. Мартынов (1991) за 30 лет работы наблюдали и проводили лечение 21 женщины с ОЖГБ. В течение последних 15 лет в акушерской клинике СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова мы наблюдали 7 больных с этой патологией.
Впервые этот синдром был описан в 1934 г. А. Стандером и В. Кадденом, но клиническую и морфологическую характеристики заболевания в 1940 г. описал Н. L. Scheehan и обозначил эту патоло​гию как «акушерская острая желтая атрофия печени». В зарубежной литературе описано около 250 клинических наблюдений данной па​тологии. В нашей стране первые сообщения о случаях ОЖГБ опуб​ликованы Н. А. Фарбером в 1970 г.
Заболевание чаще встречается у первородящих женщин обычно в начале III триместра беременности.
Этиология. До сих пор этиология заболевания не выяснена. Имеются отдельные сообщения о том, что данная патология связа​на с медикаментозной интоксикацией и белковым голоданием. Об​наружено, что тетрациклин и хлорамфеникол (левомицетин) подав​ляют обмен веществ в печеночных клетках и тем самым препятству​ют синтезу протеина. Не исключается вирусная природа данной патологии печени. Возможно, что на развитие ОЖГБ влияют изме​нения иммунных реакций в системе мать — плод. Не исключается, что заболевание связано с генетическими дефектами ферментатив​ной системы печени.
Морфологические признаки при ОЖГБ весьма специфичны и характеризуются тем, что в центролобулярной части органа обнару​живается резко выраженная жировая дистрофия гепатоцитов при отсутствии некроза. Печеночные клетки в центральных долях ор​гана выглядят набухшими и имеют пенистый вид вследствие накоп​ления в цитоплазме мельчайших капелек жира. Эти морфологиче​ские признаки совершенно не похожи на те, которые встречаются при обычном жировом перерождении печени и вирусном гепатите (при последнем отмечается некроз).
Клиника характеризуется чрезвычайно острым началом и бы​стрым прогрессированием заболевания. Типичными являются сле-
305
дующие симптомы: сильная головная боль, изжога, отсутствие ап​петита, боли в животе, нарастающая неукротимая рвота (рвотные массы вначале окрашены желчью, а позже имеют вид кофейной гу​щи с примесью алой крови), больные отличаются повышенной воз​будимостью и беспокойством. Почти у всех больных наблюдается выраженная тахикардия (пульс 120—140 уд/мин). Преджелтушная фаза сменяется прогрессивным нарастанием желтухи. Развивается олигоанурия. Сознание больных сохраняется долго. Формулируется тяжелый синдром ДВС крови с сильнейшим кровотечением из мат​ки, других органов и тканей. Часто ОЖГБ осложняется изъязвлени​ем слизистых оболочек пищевода, желудка, кишечника. Возникают массивные кровоизлияния в головной мозг, поджелудочную железу, что ускоряет летальный исход заболевания. В противоположность обычной печеночной коме при данной патологии развивается не ал​калоз, а метаболический ацидоз.
Обычно все симптомы связаны с тяжелой печеночной и почеч​ной недостаточностью, нарастающим геморрагическим синдромом с поражением жизненно важных органов. Энцефалопатия развивает​ся в терминальной стадии.
В клиническом течении ОЖГБ Н. А. Фарбер (1990) выделяет три стадии. Для практического врача важно обратить внимание на симптомы 1-й стадии (дожелтушной). Обычно они проявляются на 28—30-й неделе беременности: возникают тошнота, слабость, кож​ный зуд, могут иметь место и нерезко выраженные признаки гесто-за. Типичным является появление изжоги, нарастающей в своей ин​тенсивности и заканчивающейся рвотой «кофейной гущей». Через 1—2 дня появляется желтуха с быстрым нарастанием описанных выше симптомов.
Во 2-й стадии нарастает слабость, изжога мучительная и не под​дается терапии, наблюдаются выраженная желтуха, высокая темпе​ратура тела, боли в животе. Обращает на себя внимание уменьше​ние печени и нарастающая печеночная недостаточность.
В 3-й стадии состояние крайне тяжелое, нарастают печеночная и почечная недостаточность. Печень резко уменьшена, сознание больной сохраняется до терминальной стадии.
Лабораторные исследования выявляют нарастающий нейтрофиль-ный лейкоцитоз (30,0 • 109/л и выше), повышенную СОЭ, прогрес​сивно увеличивающуюся, гипербилирубинемию, умеренное повыше​ние активности щелочной фосфатазы (ЩФ) и аминотрансфераз, ги​погликемию, гипопротеинемию, понижение уровня протромбина.
Дифференциальный диагноз проводится с тяжелыми формами ВГ. При ОЖГБ нет цикличности течения заболевания, все симптомы
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начинают появляться с III триместра беременности, постоянным признаком является изжога (интенсивная и быстро нарастающая), желтуха. По мере развития болезни размеры печени уменьшаются. Нарушается функция почек. Возникает отек головного мозга, разви​вается синдром ДВС крови. Появляется полиорганная недостаточ​ность.
Лечение. При любой стадии заболевания показано немедленное прерывание беременности! При наличии условий прерывание бере​менности проводится через естественные родовые пути. Параллельно проводится комплексная ИТ. При отсутствии условий для быстрого родоразрешения через естественные родовые пути производят кеса​рево сечение, хотя при этом возрастает риск для жизни женщины.
Комплексная терапия включает инфузии 10—20 % растворов глюкозы с инсулином, белковые препараты (10—20 % альбумин, мориамин С, полиамин), детоксикационные и реологически актив​ные средства (реополиглюкин, полиглюкин), антиоксиданты (мафу-сол). Под контролем коагулограммы в необходимых количествах производят трансфузии свежезамороженной плазмы и введение ин​гибиторов протеаз (контрикал, гордокс). Обязательно использова​ние витаминов B1, B6, В12, С, фолиевой и глутаминовой кислоты, ко-карбоксилазы, липоевой кислоты, эссенциале.
Материнская летальность при ОЖГБ остается высокой и состав​ляет 80—90 %. Однако при своевременной диагностике в 1-й стадии заболевания (дожелтушной), при экстренном прерывании беремен​ности удается снизить летальность. Н. А. Фарбер (1990) приводит данные собственных наблюдений: из 20 больных погибло 7 с мол​ниеносным развитием ОЖГБ.
9.3. ВИРУСНЫЕ ГЕПАТИТЫ
Из числа желтух, не связанных с наличием беременности, первостепенное значение имеют вирусные гепатиты (ВГ).
У беременных ВГ обычно протекают тяжелее, чем у неберемен​ных. Н. А. Фарбер (1990), многие годы успешно изучающий гепати​ты у беременных, свидетельствует, что материнская летальность при вирусных гепатитах имеет тенденцию к снижению с 1,79 до 0,21 %. Вместе с тем он обращает внимание на то, что при ВГ А не было ни одного летального исхода, вся смертность была обу​словлена ВГ В.
Таким образом, клиническое течение ВГ и их исходов зависит от этиологических факторов, степени тяжести процесса, наступивших осложнений. Ниже приводим классификацию вирусных гепатитов,
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которая  отражает многообразие этиологических и клинических форм этих заболеваний, их осложнений и исходов.
Классификация вирусных гепатитов (Н. А. Фарбер, К. А. Мар​тынов, Б. Л. Гуртовой, 1990):
A.
По этиологическим признакам:
а)
вирусный гепатит А;
б)
вирусный гепатит В;
в)
вирусный гепатит С;
г)
вирусный гепатит D:
· в условиях одновременного инфицирования с ВГ В (коин-фекция);

· в условиях последовательного инфицирования с ВГ В (су​перинфекция);

д)
вирусный гепатит Е;
е)
гепатит цитомегаловирусный.
Б. По выраженности и полноте клинических проявлений:
а)
субклинические формы;
б)
клинические формы — безжелтушная, стертая, желтушная,
фульминантная (молниеносная).
B.
По цикличности течения:
а)
острая форма;
б)
затяжная форма;
в)
хронические формы — хронический персистирующий ге​
патит и хронический активный гепатит.
Г. По степени тяжести:
а)
легкая;
б)
средней тяжести;
в)
тяжелая;
г)
фульминантная (молниеносная).
Д. Осложнения:
а)
острая и подострая дистрофия печени (печеночная энце​
фалопатия);
б)
рецидивы и обострения (клинические, ферментативные);
в)
функциональные и воспалительные заболевания желчных
путей;
г)
внепеченочные поражения.
Е. Отдельные исходы и последствия:
а)
выздоровление;
б)
остаточные явления (постгепатитная гепатомегалия, за​
тяжная реконвалесценция);
в)
затяжной гепатит;
г)
хронический персистирующий гепатит (ХПГ);
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д)
хронический активный гепатит (ХАГ);
е)
цирроз печени;
ж)
первичный рак печени;
з)
бессимптомное вирусоносительство;
и) смешанные инфекции (вирусно-вирусные и вирусно-бак-териальные) с поражением желчевыводящей системы.
Заболеваемость вирусными гепатитами сохраняется на высоком уровне, поэтому при появлении желтухи у больной необходимо прежде всего исключить или подтвердить диагноз вирусного гепа​тита. Желтухи у беременных в 70 % случаев обусловлены той или иной этиологической формой или клиническим вариантом вирусно​го гепатита.
Вирусный гепатит А (ВГ А). Возбудителем заболевания явля​ется вирус, относящийся к энтеровирусам. Источником инфекции является больной человек. Наиболее массивное выделение вируса с фекалиями больного происходит в последние 7—10 дней инкубаци​онного периода. Механизм передачи возбудителя — фекаль-но-оральный, основные факторы передачи инфекции — вода, пища, «грязные руки», предметы обихода. Особенно опасен с эпидемиоло​гической точки зрения персонал пищевого блока с недиагностиро-ванными формами ВГ А. Рост заболеваемости ВГ А отмечается в оп​ределенные месяцы года — начиная с июля и августа. Наибольшее число заболеваний приходится на октябрь — ноябрь.
Вирус гепатита А при температуре 4 °С сохраняется несколько месяцев; при температуре -20 °С сохраняется несколько лет, устой​чив к воздействию кислот; при воздействии хлора в концентрации 2,0—5 мг/л ВГ А гибнет через 15 мин.
В анамнезе у беременных имеется контакт с больными. Основ​ные клинические черты ВГ А у беременных сохраняются. Однако существуют некоторые особенности течения заболевания: чаще на​блюдаются латентная продрома и генерализованный кожный зуд, более резко выражен холестатический синдром.
Инкубационный период длится от 9 до 40 дней. Преджелтуш-ный (продромальный) период продолжается от 2 до 10 дней и про​является в виде нескольких форм, или вариантов: диспепсического, гриппоподобного, астеновегетативного и смешанного, при котором Нельзя выделить преобладающий синдром. Желтушный период со​стоит из нескольких фаз: нарастания, разгара желтухи и угасания; Каждая из них в среднем длится 7 дней. Заключительным периодом заболевания является послежелтушный, или период реконвалесцен-ции (выздоровления).
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По данным Е. П. Шуваловой и А. Г. Рахмановой (1981), у беремен-ных отмечается некоторое удлинение преджелтушного периода 2—3 нед., который в 34,4 % случаев протекает с преобладанием дис​пепсических признаков (плохой аппетит, отвращение к пище, тяжесть в подложечной области, тошнота, рвота), с наличием кожного зуда разной интенсивности. В этот период заболевания особенно важна дифференциальная диагностика с гестозом, которым иногда объясняют диспепсические симптомы, что приводит к запоздалому выявлению вирусного гепатита и к нарушению противоэпидемических мероприя​тий. В 29,5 % случаев был выявлен астеновегетативный тип преджел​тушного периода в виде недомогания, утомляемости, общей слабости нарушения сна. В 10,3 % случаев имел место гриппоподобный син​дром, который характеризовался кратковременной лихорадкой с про​явлениями воспалительного процесса в верхних дыхательных путях.
В желтушный период преобладает клиника гепатита легкой и средней степени тяжести, но возможны и тяжелые формы, особенно в сочетании с гестозом.
При вирусном гепатите у беременных чаще наблюдаются ане​мия, лейкоцитоз и нейтрофилез в крови, увеличение СОЭ. В полном объеме у них представлен биохимический симптомокомплекс, свой​ственный ВГ, гипербилирубинемия, диспротеинемия (снижение уровня альбуминов и повышение концентрации у-глобулинов), по​вышение активности аминотрансфераз в 10 раз и более по сравне​нию с нормой, значительное повышение тимоловой пробы. Вери​фицирующим (определяющим и окончательным) методом диагно​стики ВГ А является определение в сыворотке крови специфических антител к вирусу гепатита А из класса иммуноглобулинов М (ан-ти-ВГ A IgM) с помощью иммуноферментного анализа (ИФА) или радиоиммунного анализа (РИА).
Вирусный гепатит В (ВГ В). Возбудитель гепатита В относится к ДНК-содержащим вирусам. В анамнезе у больных ВГ В, как пра​вило, имеются указания на переливание крови, инъекции различ​ных препаратов, но возможно заражение половым путем при накоп​лении вируса в цервикальном канале, во влагалище; при акушер​ских, хирургических операциях и зубоврачебных вмешательствах. При парентеральном пути заражения достаточно иметь контакт с Ю-7 мл крови больного.
Возбудитель ВГ В устойчив к физическим и химическим факто​рам, поэтому инструментарий следует подвергать тщательной обра​ботке до автоклавирования, которое проводится в течение не менее 45 мин при температуре 120 °С.
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Источниками ВГ В являются больные любой формой (острой и хронической), а также «носители» антигена вируса гепатита В (HBs Ag), особенно с наличием его в крови. Больные хроническим вирусным гепатитом В и носители вируса могут сохранять эпидемиологиче​ское значение на протяжении всей жизни.
Инкубационный период длительный: от 6 нед. до полугода. Преджелтушная стадия в среднем продолжается 14 дней, в этот пе​риод отмечаются диспепсические проявления, изредка аллергиче​ская реакция в виде уртикарных высыпаний, артралгии. По сравне​нию с ВГ А при ВГ В обычно более выражена интоксикация, кото​рая в особо тяжелых случаях продолжает нарастать и в желтушный период. Диагноз подтверждает положительная реакция на поверх​ностный HBs Ag. Эту реакцию необходимо ставить повторно, так как иногда отмечается отрицательный результат при наличии забо​левания. В подобных случаях для установления диагноза следует оценить все клинические симптомы и биохимические показатели. Обращают внимание на гепатоспленомегалию, потемнение мочи, обесцвечивание кала. Зуд обычно интенсивнее и длительнее, чем при ВГ А, выше показатели активности аминотрансфераз, содержа​ния билирубина. Снижен уровень протромбина, значительно сни​жена сулемовая проба. Следует однако подчеркнуть, что в некото​рых случаях разграничить ВГ А и ВГ В по клиническим и биохими​ческим данным трудно.
Течение ВГ В обычно более тяжелое, чем ВГ А, возможно разви​тие такого осложнения, как острая печеночная недостаточность.
Если при ВГ А у беременных ребенок не подвержен риску инфи​цирования (ВГ А перинатально не передается), то при ВГ В может происходить заражение во время родов через измененную кожу плода, в результате заглатывания и аспирации околоплодных вод. Трансплацентарное инфицирование подвергается в последние годы сомнению. По современным сводкам, риск внутриутробного инфи​цирования оценивается в 25—50 %.
Для предупреждения заражения новорожденных все беремен​ные должны быть обследованы высокочувствительными методами на наличие поверхностного антигена — HBs Ag — на ранних сроках беременности и в 32 нед.
Роды у рожениц с острым вирусным гепатитом В проводят в специализированных инфекционных стационарах; роженицы с хро​ническим гепатитом В и носительницы HBs Ag должны рожать в специализированных отделениях роддомов со строгим соблюдени​ем противоэпидемических мероприятий.
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Гепатит С (ВГ С). Этот тип гепатита многие годы был известен под названием «ни А ни В». В 1989 г. был выделен вирус гепатита С (HCV), и терминология была изменена. Выделяют не менее 6 гено​типов HCV; кроме того, внутри генотипа наблюдаются значитель​ные различия между отдельными вариантами.
Как отмечает С. Д. Подымова (1998), вариабельность генома не приводит к иммунитету против реинфекции, а также препятствует созданию вакцины.
Главный путь заражения — парентеральный. Эпидемиологиче​ская характеристика идентична таковой при гепатите В. Часто забо​левание развивается при трансфузии донорской крови и плазмы, пе​реливании альбумина и протеина, различных инъекциях и гемодиа​лизе. Опасности заражения подвержены медицинские работники, поэтому важно соблюдение правил личной защиты: работа в пер​чатках, индивидуальные шприцы, осторожность в работе для избе​жания «случайных» уколов и т. д.
Инкубационный период продолжается от 5 до 180 дней. Чаще заболевание протекает в легкой форме, без выраженной интоксика​ции. Опасность инфекции заключается в высокой частоте носитель-ства вируса и развитии хронического течения заболевания (50—80 %). У 29 % заболевших развивается цирроз печени и у 10 % — гепато-целлюлярная карцинома (Шехтман М. И., Бурдули Г. М., 1997).
Лабораторная диагностика основана на проведении полимераз-ной цепной реакции (ПЦР) с выявлением РНК HCV и антител (ан-ти-HCV).
Гепатит С на течение беременности не оказывает особого влия​ния. О возможности инфицирования плода данные литературы про​тиворечивы.
Гепатит D. Возбудитель данной инфекции — дельта-вирус -был открыт в 1977 г. Этот вирус отличает способность реплициро​ваться в организме хозяина лишь при обязательном участии виру​са-помощника, каким является вирус гепатита В. Основным источ​ником инфекции являются больные острыми и хроническими фор​мами. Вирус сохраняет свою инфекционность как в цельной крови, так и в плазме, эритроцитной массе, в препаратах у-глобулина, аль​бумина. Заражение происходит так же, как и при ВГ В.
К группе повышенного риска относятся носители HBs Ag, боль​ные с хроническим персистирующим и активным гепатитом В. Од​новременное инфицирование вирусом гепатита D и вирусом гепати​та В (коинфекция) приводит к развитию микст-инфекции. При сме​шанной форме гепатита (В и D) инкубационный период длится от 1,5 до 6 мес. и от гепатита В не отличается. В преджелтушный пери-
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од — высокая температура, рано проявляющаяся интоксикация. Желтушный период длится 7—12 дней. Существенной особенно​стью данной формы гепатита является двухфазное течение с клини-ко-ферментативным обострением; на 15—35-й день от начала жел​тухи наступает ухудшение состояния, усиливается слабость, повы​шается активность аминотрансфераз, повышается тимоловый тест, увеличивается риск развития тяжелых форм, и особенно фульми-нантных.
Хронические формы рано приводят к развитию цирроза печени. Смешанная форма гепатита (В и D) значительно ухудшает прогноз у беременных.
Гепатит Е (HEV). Вирус гепатита Е передается фекально-ораль-ным путем. Клиническая картина его напоминает течение гепати​та А. Обращает на себя внимание то, что у беременных женщин ге​патит Е протекает тяжело, особенно в III триместре беременности, быстро возникает желтуха; развивается почечно-печеночная недос​таточность, ДВС-синдром, и больные впадают в глубокую кому. Летальность достигает 50 %.
Для диагностики вирусных гепатитов большое значение имеет определение серологических маркеров (табл. 30).
Наряду с перечисленными нозологическими формами заболева​ний печени, сопровождающимися синдромом желтухи, последняя может развиться при холециститах, гепатохолециститах, а также при сепсисе, пиелонефрите и злокачественных новообразованиях.
При пиелонефрите синдром желтухи появляется в случае разви​тия тяжелого гнойного процесса, связанного с обтурацией мочевы-водящих путей. Обследование мочевыделительной системы дает возможность установить правильный диагноз.
При наличии сепсиса, обусловленного инфекцией в матке, син​дром желтухи развивается в связи с интоксикацией и поражением печени. В анамнезе имеются указания на развитие заболевания в связи с родами или абортами. Объективные данные: тяжелое общее состояние, интоксикация, изменения со стороны половых органов (матки), крови (лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево), данные бактериологических исследований крови и выделе​ний — позволяют правильно установить диагноз.
Синдром желтухи может свидетельствовать о редко встречаю​щихся у молодых женщин новообразованиях в печени, желчном пу​зыре и протоках, поджелудочной железе и дуоденальном сосочке.
Для дифференциальной диагностики подпеченочной желтухи, возникшей на фоне новообразования, большого внимания заслужи​вают анамнестические данные. У 50 % больных заболевание начи-
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Таблица 30 Серологические маркеры при вирусных гепатитах
(Подымова С. Д., 1998)
	Возбудитель
	Маркер
	Диагностическое значение

	Вирус гепатита А
	Анти-HAV IgM IgG
	Настоящая или недавно перенесенная ин​фекция
Инфекция в настоящем или прошлом; ука​зывает на иммунитет

	Вирус гепатита В
	HBsAg
HBcAg HBeAg
Анти-НВс (IgM, IgG)
Анти-НВе
Анти-HBs
pre SlAg Анти-рге S2
	Положительный в большинстве случаев острого или хронического гепатита
В сыворотке обычно не определяется
Транзиторно положительный при репли​кации вируса
Положительные в случаях острой и хрони​ческой инфекции и у носителей — марке​ров HBV-инфекции; непротективные; ан-ти-НВс IgM отражают репликацию вируса
Транзиторно позитивные при реконвалес-ценции, при некоторых формах хрониче​ской инфекции и у носителей, непротек​тивные,  отражают  низкую  инфекцион-ность
Становятся позитивными в позднюю фазу реконвалесценции в большинстве острых случаев, протективные
Маркер инфекционности и высокого рис​ка вертикальной передачи HBV
Маркер выздоровления после HBV-ин​фекции и высокой эффективности вакци​нации

	Вирус гепатита С
	Анти-HCV
	Становятся позитивными через 5—6 нед. после появления клинических симптомов; непротективные;   серопозитивные   лица должны рассматриваться как зараженные (как инфицированные)

	Вирус гепатита D
	Дельта-Ag
анти-HDV
(IgM или IgG)
	Указывают на инфицированность; непро​тективные

	Вирус гепатита Е
	Анти-HEV IgM
IgG
	Настоящая или недавняя инфекция, ре-конвалесценция
Инфекция в настоящем или прошлом; ука​зывает на иммунитет
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нается постепенно. Больные жалуются на слабость, боли в области эпигастрия, понижение аппетита, жидкий стул, потерю массы тела. Преджелтушный период длится более 120 дней и не имеет никаких закономерностей. Появившаяся желтуха нарастает быстро; нет па​раллелизма между степенью интоксикации и выраженностью жел​тухи. Общее состояние женщин обычно тяжелое, пальпируются уве​личенная печень, желчный пузырь, отмечается асцит. Помогают ди​агностике ультразвуковое сканирование печени и биохимические исследования крови.
При наличии синдрома желтухи следует также исключить или, наоборот, подтвердить такие заболевания, как лептоспироз, инфек​ционный мононуклеоз. При подозрении на лептоспироз обязательно проводится реакция агглютинации и лизиса лептоспир (РАЛ), диаг​ностическое значение имеет нарастание титра антител. Общий би​лирубин крови может быть увеличен за счет как прямой, так и не​прямой фракции в связи с повышенным гемолизом эритроцитов. При инфекционном мононуклеозе характерным признаком являет​ся увеличение лимфатических желез (шейных, подчелюстных, под​мышечных, паховых). Наиболее показательными являются данные гемограммы: увеличение количества лимфоцитов, моноцитов, нали​чие атипичных клеток (монолимфоцитов), в сумме они превышают 70 % от общего количества циркулирующих лейкоцитов.
При выяснении природы желтухи врачу-акушеру следует обра​тить особое внимание на признаки гестоза. Появление симптома желтухи на фоне гестоза нужно расценивать как грозный симптом, который присущ крайне тяжелым стадиям заболевания и требует срочного прерывания беременности.
Лечение беременных с вирусными гепатитами проводится в ин​фекционной больнице. Участие акушера в ведении таких больных обязательно. При легких формах ВГ ограничиваются диетой. При заболевании средней тяжести проводится инфузионная дезинтокси-кационная терапия: 500 мл 5 % раствора глюкозы, 100—200 мл 5-10 % раствора альбумина; эссенциале по 10 мл 2 раза в сутки в/в; комплекс витаминов.
Применение глюкокортикостероидов, учитывая физиологиче​ский гиперкортицизм у беременных, проводится только в особо тя​желых случаях, при печеночной недостаточности: преднизолон по 60 мг 3—4 раза в сутки в/в или дексаметазон 7,5—10 мг 3—4 раза в сутки в/в. При средних и тяжелых формах гепатита применяется также реаферон (рекомбинатный а2-интерферон) по 1 млн ЕД в/м 2 раза в сутки в течение 5—6 дней, а затем по 1 млн ЕД один раз в сутки в течение 5 дней, при необходимости продолжают введение
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по 1 млн в/м 2 раза в неделю. Внутрь назначают рибоксин 0,2 г 4 раза в сутки в течение 10—14 дней; полезны цитохром С по 10 мг в/м и кверцетин по 0,04 г 3 раза в сутки внутрь. При геморрагиче​ских синдромах широко используют ингибиторы протеаз: контрикал 100 000 ЕД в сутки в/в. По соответствующим показаниям беремен​ным назначают дицинон по 4—6 мл в/в, проводят плазмаферез, ГБО
Акушерская тактика. Искусственное прерывание беременно​сти противопоказано в острой стадии всех вирусных гепатитов; при угрозе прерывания беременности следует направить все усилия на ее сохранение (применяют сернокислую магнезию, но-шпу, брика-нил и др.).
В отдельных случаях прерывание беременности проводят по акушерским показаниям: кровотечение при отслойке нормально расположенной плаценты, угроза разрыва матки и т. д.
Невынашивание беременности при вирусных гепатитах наблю​дается, по данным В. Е. Рычнева (1981), в 14—30 % случаев. В ро​дах встречаются осложнения в виде несвоевременного излития око​лоплодных вод, слабости родовой деятельности и кровотечений в III периоде родов и в ранний послеродовой период, поэтому врач, ведущий роды, должен своевременно регулировать родовую дея​тельность и проводить профилактику кровотечения. Дети, родив​шиеся в острый период ВГ, чаще бывают недоношенные и в состоя​нии гипоксии.
Практический врач-акушер неспециализированного родовспо​могательного учреждения должен иметь представление о методах лечения ВГ. Однако его основная задача в случае подозрения на ВГ состоит в проведении следующих мероприятий:
1) Больную необходимо изолировать в отдельную палату, выде​лить отдельную посуду, индивидуальные инструменты. Вызвать врача-инфекциониста.
2) Провести лабораторное обследование: клинический анализ крови и мочи, биохимические исследования крови на белок, били​рубин, АлТ, АсТ, ЩФ. Необходимо определить антитела к гепати​ту С и серологические маркеры других вирусных гепатитов.
3) При подтверждении диагноза обязателен перевод беремен​ной, роженицы или родильницы в инфекционную больницу.
4) В дальнейшем проводятся профилактические мероприятия, которые заключаются в следующем:
· активное выявление и изоляция больных с желтушными и особенно безжелтушными формами заболевания;
· за беременными и родильницами, бывшими в контакте с за​болевшими ВГ, должно быть установлено наблюдение: при ВГ А -
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в течение 45 дней после изоляции больной, при ВГ В — в течение 3 мес; каждые 15—20 дней обязателен анализ крови на HBs Ag, ан-ти-HCV, на билирубин и активность аланин-аминотрансферазы;
—
контактным больным ввести сывороточный полиглобулин
или у-глобулин;
· применение индивидуальных игл, шприцев одноразового пользования, скарификаторов, пипеток; тщательная обработка ин​струментов;

· обследование женщин на разных сроках беременности для выявления хронических, вирусных заболеваний печени и носи-тельства HBs Ag;
· переливание крови производить только по строгим показаниям;
· не прерывать беременность в острой стадии гепатита;
· не вводить беременным препаратов, оказывающих неблаго​приятное воздействие на печень (например, антибиотики тетрацик-линового ряда).

С целью профилактики неонатального гепатита необходимо применение гипериммунного у-глобулина и Энджерикс-В-вакцины против гепатита В. Эта вакцина является стерильной суспензией, содержащей очищенный основной поверхностный антиген вируса гепатита В.
Вакцину против гепатита В вводят в/м взрослым и детям стар​шего возраста в область дельтовидной мышцы, новорожденным и детям младшего возраста — в переднебоковую область бедра. Доза новорожденным и подросткам — 10 мкг (0,5 мл), взрослым — 20 мкг (1 мл). Иммунизация проводится по схеме: 0, 1, 6 мес, и дальше ревакцинация не ранее, чем через 5 лет.
При иммунизации лиц, заведомо подвергшихся возможной опасности инфицирования гепатитом В (например, при уколе кон-таминированной иглой для инъекций), рекомендуется ускоренная схема иммунизации: 0, 1, 2 мес, ревакцинация через 12 мес, сле​дующая ревакцинация через 5 лет. Условия хранения вакци​ны — при температуре от 2 до 8 °С, транспортировка ее производит​ся при той же температуре.
Согласно приказу Минздравмедпрома РФ и Государственного комитета санитарно-эпидемиологического надзора РФ (1999—2000), профилактические прививки против гепатита В необходимо прово​дить медицинским работникам, новорожденным от матерей — ис​точников вирусного гепатита В.
Следует подчеркнуть, что вирусные гепатиты являются серьез​ной проблемой и по распространенности, и по клиническому тече​нию. По данным А. Г. Рахмановой (1999), в настоящее время стали
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чаще встречаться вирусные гепатиты смешанной этиологии, особен но у лиц, получавших большие количества парентеральных манипу​ляций, и наркоманов.
Поэтому все беременные женщины должны быть обследованы на гепатит с помощью ПЦР и с определением серологических маркеров
9.4. ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ
Цирроз печени, по определению А. Ф. Блюгера (1978) -это хроническое диффузное поражение печени, которое морфологи​чески характеризуется нарушением цитоархитектоники печеночной дольки с формированием псевдодолек. Согласно определению Меж​дународного общества по изучению болезней печени, цирроз рас​сматривается как диффузный процесс с фиброзом и перестройкой нормальной архитектоники печени и сосудистой системы. Это ко​нечная стадия эволюции многочисленных воспалительно-некроти​ческих патологических процессов паренхимы и желчевыделитель-ной системы печени, в первую очередь вирусного гепатита. Д. В. Ко​маров и В. А. Цинзерлинг (1999) рассматривают циррозы печени не как «постгепатитные осложнения», а как проявления поздних фаз этого заболевания. Согласно Международной классификации 1994 г., цирроз печени считается стадией течения хронического гепатита (Рахманова А. Г., 1999).
При циррозе печени, как правило, развивается функциональная недостаточность печени и портальная гипертензия.
Наиболее характерными клиническими признаками цирроза яв​ляются слабость, ухудшение общего состояния, нарастание желту​хи, повышение температуры тела, увеличение печени и селезенки. Можно обнаружить симптомы перигепатита, редко плеврита, пери​кардита. Увеличиваются лимфатические железы. На кожных покро​вах образуются сосудистые звездочки. Постепенно нарастает пор​тальная гипертензия. Развивается геморрагический синдром. Из ре​зультатов лабораторных исследований наиболее характерными являются: гипераминотрансфераземия, повышение АлТ, гипергам-маглобулинемия, снижение показателей сулемовой и повышение показателей тимоловой проб, повышение уровня билирубина, уве​личение СОЭ и др.
Цирроз печени развивается при гепатите В или при смешанных формах с участием вируса гепатита В, в то время как острые гепати​ты, вызванные вирусами гепатита А, Коксаки, цитомегалии, моно-нуклеоза, не переходят в хроническую стадию и не приводят к цир'
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розу. Поэтому лабораторная идентификация инфекции весьма же​лательна.
Мы не останавливаемся на клинических признаках всех возмож​ных вариантов цирроза печени, но обращаем внимание врачей, что при подозрении на цирроз печени обследование должны проводить гепатологи в условиях специализированного стационара.
У больных с циррозом печени отмечается нарушение менструаль​ного цикла вплоть до аменореи, поэтому беременность у них наступает редко. Если же беременность наступила, то она может стать толчком к развитию печеночной недостаточности, нередко в сочетании с почеч​ной. Особенно опасна беременность у женщин с субкомпенсированной и декомпенсированной стадиями цирроза, а также при его активной форме. Отсюда следует вывод — беременность при циррозе печени противопоказана. До 12-недельного срока беременность прерывают обычным способом, в более поздние сроки — с помощью простаглан-динов. Если беременная обращается в женскую консультацию позже 28-недельного срока, то ее госпитализируют в родовспомогательное учреждение (специализированное или входящее в состав многопро​фильной больницы) для решения вопроса о возможности продолже​ния беременности. Тщательно обследовав функции печени и почек, определив состояние свертывающей системы крови, оценив состояние женщины и плода, акушер совместно с гепатологом в отдельных слу​чаях может разрешить продление беременности до 36—37 нед. Дос​рочное родоразрешение должно проводиться через естественные ро​довые пути. Кесарево сечение у подобных больных осуществляется по весьма строгим акушерским показаниям.
9.5. ОСТРАЯ ПЕЧЕНОЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Печеночная кома — клинический синдром, возникающий при тяжелых формах вирусного гепатита в результате усугубления патологического процесса, приводящего к острому массивному нек​розу паренхимы печени, обусловливающему печеночно-клеточную недостаточность.
В настоящее время выделяют три вида печеночной комы:
1) печеночно-клеточная (распадная, эндогенная), возникающая на фоне массивного некроза печени;
2) портокавальная (выпадная, шунтовая), обусловленная нали​чием портокавальных анастомозов;
3) смешанная.
При ВГ развивается печеночно-клеточный вид комы, которая чаще возникает при ВГ В. Гепатит В в поздние сроки беременности
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в 3,9 % случаев осложняется печеночной комой, у неберемен​ных — в 0,4 %. Причиной этого являются запоздалая диагностика ВГ и несвоевременная госпитализация заболевшей, а также сочета​ние гепатита с гестозом.
При печеночной коме нередко наблюдается смерть плода. Ле​тальность при вирусных гепатитах у беременных в 3—4 раза выше чем у небеременных, и составляет 1,8 %.
Предрасполагающими и провоцирующими факторами развития комы могут явиться ряд медикаментозных препаратов (большие до​зы барбитуратов), оперативные вмешательства.
Патогенез печеночной комы сложен. В крови накапливаются церебротоксические 'вещества, приводящие к угнетению ЦНС. По​ражение клеток печени (дистрофия и некротические изменения) приводят к нарушению обменных процессов, страдают проте-ин-синтезирующие структуры, происходит расстройство энергети​ческого обмена, уменьшается количество АТФ и АДФ, что влияет на активность ферментов (аденозинтрифосфатаз), играющих важ​ную роль в энергетическом обмене клетки и в активном переносе ионов через биологические мембраны. Развивается метаболический ацидоз, связанный с накоплением в крови пировиноградной и мо​лочной кислот. Наблюдается внутриклеточный ацидоз, нарушается проницаемость мембран, усиливается поступление в мозг токсиче​ских веществ и жидкости, развивается отек мозга.
Вначале как ответ на метаболический ацидоз возникает компен​саторная гиперкапния, в итоге развивается респираторный алкалоз, уменьшается потребление кислорода и глюкозы мозговой тканью. Происходит перераспределение электролитов: в межклеточное про​странство выходит калий, а внутрь клетки поступают натрий и ио​ны водорода, что способствует развитию внутриклеточного ацидоза, а во внеклеточном пространстве — алкалоза. Нарушается синтез мо​чевины в печени, возрастает количество аммиака в крови. Происхо​дят изменения эндотелия сосудов печени и других органов, что при​водит к нарушению органного кровообращения, лимфообращения, к подъему портального давления, ухудшению микроциркуляции.
В клинической симптоматике превалируют изменения со сто​роны ЦНС; при тяжелой стадии сознание отсутствует, выражены двигательные нарушения, патологические рефлексы. Отмечаются боли в подреберье, прогрессивно уменьшаются размеры печени; желтуха достигает максимальной интенсивности. Имеются геморра​гии на коже, носовые, желудочные и маточные кровотечения.
Дифференциальный диагноз проводится с диабетической и уре" мической комой, коматозным состоянием в связи с геморрагиче-
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ским инсультом, с надпочечниковой недостаточностью, с отравле​ниями ядами.
Большие трудности представляет дифференциальная диагности​ка ВГ, осложненного печеночной комой, и острого жирового гепа-тоза беременных. Клиника и симптоматология этих заболеваний во многом сходны. Сходны и осложнения: акушерские кровотечения, кровоизлияния во внутренние органы с развитием синдрома ДВС и др. Точный диагноз может быть поставлен только в результате прижизненной или посмертной биопсии печени, которая позволяет обнаружить изменения в печеночной ткани, типичные для каждой из названных видов патологии.
Лечение печеночной недостаточности является сложным и труд​ным, проводится в специализированном стационаре с обязательным экспресс-лабораторным обследованием в динамике. Исходы лучше, если лечение начинается в прекоме. В общий комплекс включают де-токсикационные средства, глюкокортикостероиды, ингибиторы про-теаз, витамины. Проводится катетеризация периферических или под​ключичной вен с последующим введением препаратов.
С. Л. Подымова (1984) рекомендует следующее: 5 % раствор глюкозы до 3 л/сут. с 300 мг кокарбоксилазы, 500 мкг витамина В12, 180 мг липоевой кислоты вводить в/в со скоростью 20—30 кап./мин. Обязательно проводится кортикостероидная терапия: 150 мг пред-низолона вводится в вену струйно и затем по 90 мг каждые 4 ч. В состав инфузионной терапии включают L-аргинин по 25 мг каж​дые 8 ч или 10 % раствор глутаминовой кислоты по 100—150 мл с той же частотой; при гипер-аммониемии — орницетил (орнитин) в дозе 5—25 г/сут. Показано применение эссенциале по 10 мл каждые 8 ч в/в и цитохрома С до 100 мг в сутки.
Для уменьшения отека мозга в/в капельно вводят 15 % раствор маннита из расчета 1—1,5 г/кг/сут. или 40 мг лазикса; обязателен учет количества выделяемой мочи. Нарушение белковообразова-тельной функции печени предписывает восполнять этот недостаток
 инфузиями альбумина: 5—10—20 % раствор вводят по 100—200 мл 2—3 раза в сутки. Контролируя КОС, возможно вливание 4 % рас​твора бикарбоната натрия в необходимых количествах: 200-400 мл. В процессе комплексной терапии печеночной комы необходимо постоянное наблюдение за состоянием свертывания крови для адек​ватной коррекции: свежезамороженная плазма, контрикал или гор-докс, дицинон, кальция хлорид. Помогает остановить кровотечение из желудка промывание его ледяным изотоническим раствором на​трия хлорида. Как можно раньше необходимо использовать эффе-
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рентные методы терапии, в том числе гемоперфузию через взвесь живых изолированных гепатоцитов, фиксированных в различных экстракорпоральных контурах (Маргулис М. С, Ерухимов Е. А., Ан-дрейсан Л. А., 1986).
С профилактической целью назначаются антибиотики, не ока​зывающие отрицательного действия на печень.
Для снятия психомоторного возбуждения применяется ГОМК по 50-120 мг/кг.
Отношение к беременности у женщин с острой печеночной не​достаточностью однозначное — она должна быть прервана!
Глава 10
«ОСТРЫЙ ЖИВОТ» В АКУШЕРСТВЕ
Термин «острый живот» объединяет большую группу за​болеваний органов брюшной полости, остро возникающих и угро​жающих жизни, от которых большинство больных могут быть излечены только с помощью экстренного хирургического вмеша​тельства. Частота отдельных заболеваний упомянутой группы у бе​ременных сходна или несколько превышает таковую вне беремен​ности. «Острый живот» — не редкость в акушерской практике. Опе​рации по его поводу производятся примерно у 0,2 % беременных.
Чаще всего встречаются поражения органов желудочно-кишеч​ного тракта: аппендикса (составляет до 90 % случаев «острого жи​вота» при беременности), желчного пузыря и поджелудочной желе​зы, желудка, кишечника. Клинику «острого живота» могут обу​словить гинекологические заболевания (перекрут ножки изменен​ных и неизмененных придатков, нарушения питания узлов миомы, внутренние кровотечения и т. п.), различные осложнения беремен​ности, родов и послеродового периода (преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты, угрожающий и совершивший​ся разрыв матки, септические осложнения), а также заболевания органов, расположенных вне брюшной полости (почки, легкие, сердце).
Многообразие причин «острого живота» делает его диагностику нелегкой задачей даже вне беременности. Углубленный анализ при​чин летальности у больных рассматриваемой группы показывает, что при всех острых заболеваниях органов брюшной полости они одни и те же — поздняя обращаемость за медицинской помощью, поздняя госпитализация, диагностические ошибки (Поташов Л. В., Фигурина Т. Д., 1993).
При беременности поздних сроков и в родах трудности в диаг​ностике возрастают, что нередко объясняется сочетанием хирурги​ческих и акушерских проявлений заболевания. Это неминуемо ска​зывается на своевременности операции и играет решающую роль в Ухудшении прогноза для матери и плода.
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Летальность беременных при различных заболеваниях группы «острого живота» значительно выше, чем у небеременных, хотя ста​тистически достоверных современных сведений об этом почти не имеется. Сравнивая данные зарубежных авторов, можно прийти к выводу, что при остром аппендиците летальность в 2,5—3 раза, а при отдельных видах кишечной непроходимости в 2—4 раза превос​ходит летальность у небеременных. По данным]. P. Chambon [et al ) (1986), материнская летальность в группе оперированных по пово​ду «острого живота» женщин составила 5,7 %.
Помимо повышенной опасности для матери, острые заболева​ния органов брюшной полости неблагоприятно влияют на течение беременности, вызывая преждевременное ее прерывание, гибель плодов, смерть новорожденных. Подобные осложнения, по данным разных авторов, отмечаются у 5—7 % женщин с острым аппендици​том, у 5—70 % при отдельных формах кишечной непроходимости; при перитоните гибель детей достигает 90 %. Причиной этих потерь является не только инфицирование плода, плаценты, матки, но и интоксикация (в том числе лекарственная), гипертермия, наруше​ние гомеостаза у матери.
Прогноз для матери и плода при любых острых заболеваниях органов брюшной полости существенно ухудшается с увеличением срока беременности и в родах, что связано с возрастанием диагно​стических трудностей и, следовательно, с задержкой операции.
Клиническая картина. Симптоматика любых заболеваний при беременности та же, что и без нее. Симптомы, обычно типичные в начальные сроки беременности, могут стать весьма стертыми в поздние сроки и в родах. Это объясняется не только значительным изменением топографии органов брюшной полости, растяжением брюшной стенки, недоступностью для пальпации отдельных орга​нов, оттесненных маткой. Главная причина стертости клинической картины кроется в изменениях реактивности организма женщины при беременности. Известно, что рефлекторная деятельность во многом зависит от гормонального фона, который у беременных весьма отличен от фона у небеременных. Кроме того, фон этот непостоянен и различен в разные сроки беременности, что не может не сказаться на формировании клинических проявлений заболе​ваний.
В мировой литературе содержится множество сообщений о том, как больных с хирургическими заболеваниями (аппендицит, хо​лецистит, панкреатит, кишечная непроходимость и др.) оперирова​ли по акушерским показаниям, чаще всего из-за подозрения на от​слойку нормально расположенной плаценты. Причиной подобной
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ошибки служило необычное напряжение матки (гипертонус) в соче​тании с ее болезненностью и ухудшением общего состояния боль​ной, появляющихся иногда в поздней стадии развития любой абдо​минальной катастрофы. В ряде наблюдений на самом деле имело место сочетание хирургической и акушерской патологий.
Ведущими признаками «острого живота» у беременных являют​ся боли, сопровождающиеся тошнотой и рвотой (последних в норме при беременности свыше 16 нед. обычно не бывает), болезненность всего живота или его отделов, защитное напряжение мышц, местное или общее вздутие живота, усиленная перистальтика кишечника, притупление перкуторного звука в отлогих местах, симптомы раз​дражения брюшины и т. п.
Типичное сочетание этих признаков и данных анамнеза облег​чают постановку диагноза. Большое значение приобретают допол​нительные методы исследования, например, УЗИ, и особенно в со​четании с допплеровской эхографей, позволяющей уточнить не только локализацию процесса, но и его характер. Все шире у жен​щин, преимущественно с ранними сроками беременности, применя​ется лапароскопия, используемая в некоторых случаях и с лечебной целью (Коркан И. И., 1992; Tarrasa H. M., Moore R. D., 1997; Cang К. Н. [et al.], 1998).
Если процесс запущен, то практически при всех формах «острого живота» индивидуальные черты заболевания стираются, преобла​дающими становятся проявления перитонита, интоксикации. Как правило, к ним присоединяются уже выраженные признаки угрозы или начала прерывания беременности. В подобных случаях необхо​димость операции становится очевидной, но она уже носит запозда​лый характер, связана со значительными техническими трудностя​ми, что нередко и предопределяет неблагоприятный исход.
Любое заболевание группы «острого живота» следует рассмат​ривать как прямую угрозу жизни матери и плода и предпринимать все меры для ее устранения.
Предоперационная подготовка, необходимая при многих забо​леваниях, должна быть особенно полноценной и тщательной у бе​ременных. Корригирующую инфузионную терапию следует прово​дить рационально, включать в нее при необходимости переливание компонентов крови и ее заменителей, введение белков, электроли​тов, витаминов, продолжив ее и в послеоперационном периоде.
Эндотрахеальный наркоз, обеспечивающий оптимальные усло​вия для матери и плода в отношении оксигенации, а также мини​мальную травматичность операции, предпочтительно использовать и в ранние сроки беременности. Во второй половине беременности
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его применение должно стать обязательным. Операцию необходимо производить с двумя ассистентами, максимально бережно, через достаточный разрез.
Течение операции у беременных может быть осложненным из-за измененной топографии органов, хрупкости и повышенной кровоточивости тканей. Само вмешательство на органах брюшной полости производится типично, сходными являются показания к дренированию или тампонаде. Очередность оперативных действий при беременности является одним из самых спорных вопросов при «остром животе». Необходимость предварительного опорожнения матки чаще всего обосновывается справедливыми опасениями за судьбу ребенка, невозможностью выполнения основной операции, боязнью генерализации перитонита в послеоперационном периоде из-за наступивших родов, а также неуверенностью в исходе заболе​вания для матери, на которую прогрессирующая беременность мо​жет оказать неблагоприятное влияние (случаи панкреатита, парали​тической кишечной непроходимости).
Многие авторы считают непоказанным прерывание беременно​сти, даже если операция производится в родах. Наступление родов после операции считается меньшим злом, чем производство кесаре​ва сечения при инфицированной брюшной полости. Опасения раз​вития метроэндометрита и перитонита даже при применении свое​временного и массивного лечения антибиотиками широкого спек​тра действия являются достаточным основанием для удаления матки в тех редких случаях, когда к кесареву сечению бывают выну​ждены прибегать в условиях разлитого перитонита.
При любых острых заболеваниях органов брюшной полости следует помнить о том, что при возникновении тяжелейших ситуа​ций забота о безопасности женщины должна преобладать над всеми другими соображениями, в том числе и над опасениями за судьбу плода.
10.1. АКУШЕРСКИЙ ПЕРИТОНИТ
Воспаление брюшины — перитонит — является наиболее опасным осложнением острых заболеваний органов брюшной по​лости, сопровождающимся не только местными изменениями, но и тяжелой общей реакцией организма. Мы считаем правильным раз​личать понятия «акушерский перитонит» и «перитонит в акушерст​ве». При акушерском перитоните непосредственной причиной его возникновения является патология внутренних гениталий, в первую очередь матки после кесарева сечения, а также осложнения после-
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родового периода (гнойный эндомиометрит и аднексит). Под пери​тонитом в акушерстве следует понимать осложненное течение хи​рургических заболеваний (аппендицит, холецистит, панкреатит, ки​шечная непроходимость и др.), травматических повреждений органов брюшной полости у беременных, рожениц и родильниц.
Рассмотрим особенности течения и лечения самой частой фор​мы акушерского перитонита, возникшего после операции кесарева сечения. Эта тяжелейшая патология постоянно находится в центре внимания акушеров из-за возможности неблагоприятных исходов и отсутствия тенденции к снижению частоты, несмотря на все совре​менные методы профилактики и лечения. По данным Я. П. Соль-ского (1990), частота перитонита после кесарева сечения колеблется в пределах 0,5—1,06 %; по данным В. И. Кулакова, В. Н. Серова [и др.] (1996) - от 1,5 до 3,5 %.
Относительно высокая частота этого осложнения обусловлена:
· особенностями нейроэндокринной перестройки, гуморально​го и клеточного иммунитета беременных, рожениц и родильниц;
· возможными осложнениями беременности и родов;
· ростом частоты экстрагенитальной патологии;
· наличием в организме женщины очагов экстрагенитальной инфекции;

· высокой частотой инфицирования влагалища;
—
увеличением частоты родоразрешений операцией кесарева
сечения.
До настоящего времени не существует единой классификации перитонита. Для практического врача удобно пользоваться класси​фикацией В. С. Маята и В. Д. Федорова, адаптированной к условиям акушерской клиники.
Классификация акушерского перитонита.
I.
По причине возникновения:
· послеоперационный (после операции кесарева сечения);
· перфоративный (перфорация гнойного тубоовариального образования, разрыв капсулы опухоли яичника);
· в результате послеродовой инфекции (эндомиометрит, метротромбофлебит, гнойные воспаления придатков мат​ки и др.).

II.
По виду возбудителя:
· грамположительные кокки (стрептококки, стафилококки, анаэробные кокки — пептострептококки, пептококки);
· грамотрицательные палочки (эшерихии, клебсиелла, про​тей, анаэробные палочки — бактероиды);

· смешанная инфекция.
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III.
По распространенности:
· ограниченный;
· распространенный.
IV.
По характеру экссудата:
· серозный;
· серозно-фибринозный;
· гнойный.
V.
По фазам течения:
· реактивный;
· токсический;
· терминальный.
Этиология и патогенез. В современной акушерской практике врач встречается с перитонитами, вызванными микробными ассо​циациями, в которых ведущая роль принадлежит кишечной палочке и кокковой флоре. В последние годы обнаружена постоянно возрас​тающая значимость неспорообразующих анаэробных бактерий. Наиболее тяжелые формы послеродового перитонита обусловлены аэробно-анаэробными ассоциациями.
Акушерский перитонит является чрезвычайно тяжелой патологи​ей, характеризующейся рано возникающей эндогенной интоксикаци​ей. Не вдаваясь в подробности сложных, не до конца изученных па​тогенетических механизмов развития интоксикации, следует отме​тить, что в результате воздействия биологически активных веществ у больных возникают выраженные генерализованные сосудистые рас​стройства, главным образом на уровне микроциркуляторной части сосудистого русла. Неадекватность кровоснабжения органов и тканей приводит к развитию общей тканевой гипоксии, нарушению обмен​ных процессов. Образующиеся при этом продукты оказывают пато​логическое воздействие на центральную нервную систему, миокард и другие органы, способствуют дальнейшему угнетению обменных процессов в тканях, нарушению функций жизненно важных органов и систем: сердечно-сосудистой, дыхательной, гемостаза. Все это при​водит к быстрому возникновению деструктивных изменений в поч​ках, поджелудочной железе, печени, тонкой кишке.
Особое место в патогенезе перитонита занимает парез кишечни​ка. Нарушаются двигательная, секреторная, всасывательная функ​ции. В просвете тонкой кишки скапливаются значительные объемы жидкости, содержащей большое количество белка и электролитов. Перерастяжение и ишемия стенки приводят к нарушению барьер​ной функции кишечника и дальнейшему усилению интоксикации.
Патологический процесс при акушерском перитоните, как и при хирургическом, отличается стадийностью (фазностью) течения.
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При реактивной фазе компенсаторные механизмы сохранены. Нет нарушений клеточного метаболизма. Отсутствуют признаки ги​поксии. Общее состояние относительно удовлетворительное. Боль​ные несколько эйфоричны, возбуждены. Отмечается умеренный па​рез кишечника, перистальтика его вялая. Тахикардия несколько опережает температурную реакцию тела. В крови умеренный лейко​цитоз с небольшим сдвигом формулы влево.
Токсическая фаза перитонита связана с нарастающей интоксика​цией. Страдает общее состояние больной: она становится вялой, ме​няется цвет кожных покровов, появляются рвота, икота. Нарушаются обменные процессы, изменяется электролитный баланс, развивает​ся гипо- и диспротеинемия. Перистальтика кишечника отсутствует, живот вздут. Нарастает лейкоцитоз со сдвигом формулы влево, по​является токсическая зернистость нейтрофилов.
При терминальной фазе все изменения имеют более глубокий характер. Преобладают симптомы поражения ЦНС. Состояние больных крайне тяжелое, наблюдаются резкая заторможенность, адинамия. Пульс аритмичный, появляется резкая одышка, снижается АД. Полностью нарушается моторная функция кишечника.
Динамика патологических процессов при перитоните чрезвы​чайно быстрая: от реактивной фазы до терминальной может пройти 48-72 ч.
Клиническая картина. Перитонит после кесарева сечения по клиническому течению может проявляться в 3 вариантах, в зависи​мости от пути распространения инфекции.
1-й вариант развития перитонита наблюдается в тех случаях, когда операция кесарева сечения была произведена на фоне имев​шейся инфекции, чаще всего — хорионамнионита. Патологические симптомы появляются рано: к концу первых или в начале вторых суток. О тяжести состояния больной свидетельствует быстрое повы​шение температуры до 38—39 °С, тахикардия 120—140 уд/мин, вздутие живота, рвота. Реактивная фаза кратковременна, выражена
 недостаточно, быстро переходит в токсическую. Состояние больной быстро и прогрессивно ухудшается, несмотря на проводимую кон​сервативную терапию. Держится рвота большим количеством зеле​ных масс, затем появляется примесь крови. Язык сухой. Парез ки​шечника приобретает стойкий характер, хотя защитное напряжение мышц брюшной стенки может отсутствовать. Нарастает лейкоцитоз (свыше 18 • 109/л), наблюдаются сдвиг формулы влево, выраженная токсическая зернистость нейтрофилов. Развивается септический Шок. Нарастает полиорганная недостаточность.
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2-й вариант перитонита возникает в тех случаях, когда инфици-рование брюшины связано с развитием эндомиометрита в послеопе​рационный период. Состояние больных после операции остается от​носительно удовлетворительным: температура тела в пределах 37,4—37,6 °С, умеренная тахикардия (90—100 уд/мин), отсутствие болей в животе. Живот остается мягким, симптомов раздражения брюшины нет. Единственным настораживающим симптомом являет​ся рано появившийся, умеренно выраженный парез кишечника. Пе​риодически отмечается тошнота, иногда — рвота. Проведение лечеб​ных мероприятий дает эффект: отходят газы и каловые массы, исче​зает тошнота и рвота. Больная отмечает улучшение самочувствия. В картине крови отсутствуют явные изменения: может наблюдаться незначительная анемия, умеренный лейкоцитоз или нормальное ко​личество лейкоцитов с небольшим сдвигом формулы влево. Однако через 3—4 ч возобновляется вздутие живота, рвота становится более обильной с примесью зеленых масс, вновь происходит задержка га​зов. Наиболее характерным признаком данной формы перитонита является возвратность симптомов. Несмотря на ИТ, якобы дающую эффект, через 3—4 дня наступает резкое ухудшение состояния боль​ной: реактивная фаза перитонита переходит в токсическую. Картина перитонита становится явной, но диагноз, несомненно, опаздывает.
3-й вариант перитонита развивается вследствие несостоятельно​сти швов на матке. Чаще всего это бывает связано с инфицировани​ем области швов, реже — с техническими погрешностями при нало​жении швов.
При нарушении техники зашивания раны выделения из матки начинают поступать в забрюшинное пространство и в брюшную по​лость. Симптомы перитонита появляются с первых суток послеопе​рационного периода. Состояние больной ухудшается с каждым ча​сом. Беспокоят постоянные боли в нижних отделах живота или в одной из подвздошных областей, тошнота, рвота. Появляется взду​тие живота. Пальпация нижних отделов его болезненна. При пер​куссии живота в брюшной полости определяется экссудат. Обраща​ет на себя внимание скудность выделений из половых путей. Быст​ро прогрессирует интоксикация.
В случае инфицирования тканей в области швов с последующим развитием их несостоятельности признаки неблагополучия появля​ются на 4—5-е сутки. Если вторичная неполноценность швов фор​мируется вследствие эндометрита, то перитонеальные симптомы появляются на 7—9-е сутки. На первых этапах заболевания, пока очаг инфекции локализован, состояние и самочувствие женщины остается относительно удовлетворительным. Особых жалоб боль-
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лая не предъявляет. Обращает на себя внимание повышение темпе​ратуры (особенно вечерней); частота пульса обычно соответствует ей. Воспалительный инфильтрат и экссудат расположены забрю-шинно, поэтому проявления со стороны брюшной полости могут быть стертыми: умеренная болезненность над лоном при отсутствии раздражения брюшины и пареза кишечника. Инволюция матки за​держивается, лохии имеют примесь гноя. При прорыве гнойного со​держимого в брюшную полость резко ухудшается состояние боль​ной, клиническая картина перитонита становится явной.
Диагностика. Акушерский перитонит отличается от хирургиче​ского некоторой стертостью клинической картины. Только оцени​вая все симптомы в совокупности и динамике, можно правильно и, главное, своевременно установить диагноз, не ожидая ярких прояв​лений перитонита.
Учитывают возможные предрасполагающие факторы: длитель​ный безводный промежуток, затяжное течение родов, многократ​ные влагалищные исследования, наличие вагинита, особенности хо​да операции, степень кровопотери.
Местными проявлениями перитонита, на которые ориентируют​ся при постановке диагноза перитонита, являются: боль в животе, симптомы раздражения брюшины и, главное, упорный парез ки​шечника. Из общих симптомов наиболее характерны следующие: высокая лихорадка, поверхностное учащенное дыхание, рвота, вя​лость, беспокойство или эйфория, тахикардия, холодный пот. Сле​дует помнить, что не все указанные клинические проявления пери​тонита наблюдаются у каждой женщины, что, безусловно, приводит к диагностическим трудностям. М. А. Репина и Э. Д. Хаджиева (1996) при анализе 180 наблюдений перитонита после кесарева се​чения установили, что 72,9 % больных при переводе в специализи​рованное отделение имели неправильный диагноз. По мнению М. А. Репиной (1988), для ранней диагностики перитонита нужно основываться на следующей триаде симптомов: 1) гипертермия с первых дней послеоперационного периода; 2) «синдром кровопо​тери», проявляющийся тахикардией с первых суток после операции и нарастающий в последующие дни; 3) прогрессирующий парез ки​шок, не поддающийся стимулирующей терапии.
Лабораторные методы исследования необходимы не столько для диагностических целей, сколько для контроля за динамикой тече​ния перитонита и возможности прогнозировать исход. Следят за из​менениями клинического анализа крови: эритроциты, гемоглобин, гематокрит, лейкограмма. Производят в динамике биохимические исследования: общий белок и белковые фракции, глюкоза, креати-
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нин, мочевина, билирубин, АлТ, АсТ, амилаза, электролиты. Опре​деляют суточный диурез и анализ мочи. Проверяют КОС, КОД, ос-молярность, коагулограмму, иммунограмму.
Дифференциальный диагноз перитонита проводится с послеопе​рационным парезом кишечника, эндометритом и острой кишечной непроходимостью.
Послеоперационный парез кишечника протекает при относи​тельно удовлетворительном состоянии больной и, главное, его про​явления быстро ликвидируются и не возобновляются на фоне ИТ.
Ограниченный перитонит приходится дифференцировать с эн​дометритом после кесарева сечения. Эндометрит является наиболее частым осложнением послеоперационного периода. Он отличается тяжелым течением, довольно трудно поддается лечению из-за уча​стия в воспалительном процессе миометрия в области операцион​ных швов. Общеклиническое обследование не всегда помогает про​вести ранний дифференциальный диагноз между перитонитом, ог​раниченным областью малого таза, и воспалительным процессом в ране матки. Влагалищное исследование в том и в другом случае мо​жет выявить признаки субинволюции матки, ограниченную ин​фильтрацию в проекции нижнего сегмента и свободную проходи​мость шеечного канала. Иногда выше внутреннего зева удается пальпировать область раны и оценить ее состояние. Наиболее ин​формативным, безопасным и простым методом диагностики в по​добных случаях является трансвагинальная эхография. При эндо​метрите УЗИ определяет увеличение переднезаднего размера и объ​ема матки, в некоторых случаях — патологические включения в ее полости. Вовлечение в воспалительный процесс миометрия в облас​ти швов сопровождается появлением структур неравномерной эхоп-лотности, наличием мелких гематом, скоплением газа, присутстви​ем «ниш» небольшой глубины. О полной несостоятельности швов свидетельствует выявление «ниши», доходящей до наружного кон​тура матки, или дефекта стенки, составляющего 75 % ее толщины. Трансвагинальное ультразвуковое сканирование помогает обнару​жить гнойники, расположенные под пузырно-маточной складкой или между маткой и мочевым пузырем, а также за их пределами в малом тазу, прикрытые припаявшимся большим сальником. Точная диагностика этих состояний и своевременно проведенное консерва​тивное или оперативное лечение предупреждают распространение перитонита (Стрижаков А. Н., Баев О. Р., 1999; Стрижаков А. Н., Давыдов А. И., 1994; Буянова С. Н., Щукина Н. А., Титченко Л. И. [и др.], 1997). В некоторых случаях для уточнения диагноза возника​ет необходимость в использовании жидкостной  гистерографии,
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с помощью которой осуществляют не только диагностику, но и не​которые лечебные действия (удаление инфицированной децидуаль-ной оболочки и сгустков крови, осуществление лаважа).
Дифференциальный диагноз между распространенным перито​нитом и острой кишечной непроходимостью, помимо клинических данных, основывается на результатах трансабдоминального ультра​звукового и рентгенологического исследований.
Лечение перитонита. Установив диагноз, приступают к лече​нию больной, которое в обязательном порядке проводится в 3 эта​па: предоперационная подготовка, оперативное вмешательство, ИТ в послеоперационный период. В оказании помощи больной участву​ют акушеры, анестезиологи, реаниматологи, при необходимости привлекаются врачи других специальностей.
I.
Предоперационная подготовка занимает 2—3 ч. За это время
производят декомпрессию желудка через назогастральный зонд.
Осуществляют инфузионную терапию, направленную на ликвида​
цию гиповолемии и метаболического ацидоза, коррекцию водного,
электролитного и белкового баланса, детоксикацию организма.
Вводят сердечные средства, обеспечивают оксигенацию. Антибио​
тики широкого спектра действия вводят в/в. Чтобы создать лучшие
условия для проведения инфузионной терапии, осуществляют кате​
теризацию подключичной вены.
II.
Операцию проводят под общим обезболиванием: вводный
наркоз, релаксанты, интубация трахеи, ИВЛ.
Брюшная полость вскрывается продольным разрезом (срединная лапаротомия), чем обеспечивается не только хороший доступ к опе​рационному полю, но и создаются условия для ревизии всей брюш​ной полости, санации и дренирования ее. Сразу после вскрытия брюшной полости берется экссудат для бактериологического иссле​дования и определения чувствительности флоры к антибиотикам.
Типичный объем операции — экстирпация матки с маточными трубами. При обнаружении гнойных образований придатков с во​влечением яичников или наличии цистаденомы яичника объем опе​рации расширяют — удаляют пораженные яичники. Операцию сле​дует проводить осторожно, бережно обращаясь с тканями. Особую осмотрительность следует проявлять при смещении мочевого пузы​ря, так как в этой области может наблюдаться выраженная ин​фильтрация тканей. При проведении операции необходимо осуще​ствлять самый тщательный гемостаз. Влагалище не зашивают на​глухо, а используют для дренирования малого таза.
Санацию брюшной полости проводят с помощью электроотсоса: сначала удаляют гнойный экссудат, затем промывают раствором
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фурацилина в разведении 1: 5000, 0,5 % раствором диоксидина или 0,05 % раствором хлоргексидина биглюконата. Промывная жид​кость также удаляется электроотсосом.
При выраженном парезе кишечника для его разгрузки произво​дят назогастроинтестинальную интубацию. Зонд оставляют на 5—7 дней, ибо длительная декомпрессия кишечника способствует сниже​нию интоксикации. Следующим этапом операции является дрени​рование брюшной полости. Полихлорвиниловые или силиконовые трубки диаметром 0,7—0,8 см устанавливаются в брюшной полости через 4 разреза длиной 2—2,5 см в подреберных и подвздошных об​ластях. Правую верхнюю трубку подводят к подпеченочному про​странству, левую верхнюю — к поддиафрагмальному. Из боковых флангов дренажи выводят в подвздошных областях. Одновременно толстая эластичная дренажная трубка выводится из малого таза че​рез открытый купол влагалища. Для введения в брюшную полость антибиотиков используются несколько микроирригаторов. Рану брюшной стенки зашивают наглухо.
III. Послеоперационный период лечения перитонита является за​вершающим и чрезвычайно важным. Больная должна находиться в отделении реанимации под наблюдением реаниматолога и акушера.
Продолжающаяся ИТ решает следующие задачи:
· борьба с инфекцией и интоксикацией;
· восстановление моторно-эвакуаторной функции кишечника;
· коррекция патофизиологических нарушений (ликвидация ги-поволемии, нормализация электролитного баланса и КОС крови, обеспечение энергетических потребностей, компенсация функцио​нальной недостаточности сердечно-сосудистой системы).
Успеха в лечении можно добиться только при комплексном под​ходе к решению поставленных задач. Основой такого подхода явля​ется инфузионная терапия.
В состав инфузионной терапии включают кровезаменители с раз​ным механизмом действия: гемодинамические, детоксикационные, препараты для парентерального питания, регуляторы водно-солево​го баланса и КОС, антигипоксанты.
В качестве средств, улучшающих центральную и перифериче​скую гемодинамику, оптимизирующих транскапиллярный крово​ток, используются декстраны (реополиглюкин, реомакродекс) и производные ГЭК (ХАЕС-стерил, волекам, стабизол). Следует пом​нить, что эти препараты могут снижать первичный и вторичный ге​мостаз. Препараты группы желатина (желатиноль, гелофузин, моде-жель) и раствор полиэтиленгликоля (полиоксидин) оказывают выраженный гемодилюционный эффект, тем самым улучшают мик-
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роциркуляцию крови, не снижая гемостаза. Подробнее о действии этих средств говорится в подразделе 5.3.
Широким диапазоном действия обладают инфузионные антиги-поксанты мафусол и реамберин.
Важным компонентом инфузионной терапии являются белко​вые препараты, в первую очередь альбумин. Альбумин поддержива​ет онкотическое давление крови, увеличивает энергетические ресур​сы и оказывает сильное детоксикационное действие. 10 %-й раствор альбумина вводят 3 раза в сутки по 100 мл. Из других компонентов крови находит свое применение СЗП. Незаменимой плазма стано​вится в тех случаях, когда необходимо использовать ее главную ценность — наличие прокоагулянтов, антикоагулянтов и плазмино-гена. При инфузионной терапии перитонита плазма вводится по 2—4 дозы в сутки. К переливанию эритроцитсодержащих сред в на​стоящее время подходят строго, показанием к нему служат падение гемоглобина ниже 70 г/л и гематокрита — ниже 0,20 л/л.
Для коррекции водно-солевого баланса используют электролит​ные растворы. При перитоните организм теряет большое количест​во жидкости: эвакуация содержимого желудка и кишечника через зонд, рвота, экссудат в брюшную полость, расход влаги при дыха​нии и испарение с кожных покровов на фоне гипертермии. В таких ситуациях возможны и опасны нарушения калиевого баланса плаз​мы, что следует учитывать при выборе солевых растворов. В случа​ях нормального содержания калия применяют раствор Рингера, Рингер-ацетат, лактасол; при гиперкалиемии — дисоль; при гипока-лиемии — ацесоль, трисоль, хлосоль, квартасоль, раствор Дарроу. При значительном недостатке калия в инфузионные жидкости в со​ответствии с дефицитом добавляют 4 % раствор калия хлорида или калий-магний-аспарагинат.
Для устранения нетяжелых случаев метаболического ацидоза используются полиионные растворы: лактасол, ацесоль, трисоль, квартасоль. Нормализуют кислотно-основной баланс инфузионные антиоксиданты мафусол и реамберин. При выраженном ацидозе вливают 100—200 мл 4,2 % раствора натрия бикарбоната.
Для покрытия потребностей организма в азоте в составе инфу​зионной терапии используют растворы L-аминокислот: аминоплас-маль, аминосол, аминостерил, полиамин. В качестве основного ис​точника энергии применяют водные растворы углеводов, главным образом глюкозы. 10 % или 20 % растворы глюкозы вводят в коли​честве 300—500 мл вместе с инсулином. Количество инсулина зави​сит от уровня сахара в крови. При нормальном уровне сахара на каж​дые 4 г вводимой глюкозы назначают 1 ЕД инсулина. При гипергли-
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кемии введение инсулина производится из расчета 1 ЕД на 2—3 г вливаемой глюкозы, при гипогликемии — на 1 ЕД 5—8 г глюкозы Эти цифры ориентировочны, при необходимости они могут быть уточнены для безопасности введения углеводов. Если возникает по​требность, то в качестве поставщика энергии используются жиро​вые эмульсии: липофундин, инфузолипол, интралипид.
Общее количество инфузируемых растворов составляет 3000—3500 мл в сутки. Оно зависит от объема теряемой жидкости-через почки, кожу, легкие, желудочно-кишечный тракт, брюшину. Необходимо следить за пропорциональностью вливания коллоид​ных и кристаллоидных растворов, количеством белковосодержащих сред. Соотношение коллоидных и кристаллоидных растворов в среднем должно составлять 1 : 1 или 1 : 2, соотношение белковых и небелковых препаратов 1: 3. Избыток жидкости может быть удален с помощью 20—40 мг лазикса. Качество и количество инфузионной терапии требует постоянного контроля за АД, ЦВД, диурезом, кли​ническими (гемоглобин, гематокрит) и биохимическими (белок, глюкоза, креатинин, мочевина, билирубин, электролиты) показате​лями крови, КОС.
Важнейшей составной частью комплексного послеоперационно​го лечения перитонита является антибактериальная терапия. Ее проводят в двух направлениях: местном (брюшная полость) и об​щем (в/в и в/м).
В послеоперационной палате больная должна находиться в по​ложении Фовлера для лучшего функционирования дренажей и про​ведения фракционного лаважа. Техника лаважа заключается в сле​дующем. На 1—1,5 ч перекрывают нижние дренажи, а через верхние при помощи систем для переливания крови в брюшную полость вливают дезинфицирующие и антибактериальные растворы, после чего еще на 1 ч перекрывают все дренажные трубки. Затем для отто​ка промывной жидкости и экссудата открывают нижние дренажи. В состав растворов для лаважа включают 1000 мл фурацилина в разведении 1 : 5000, 100 мл метронидазола, 0,5 г канамицина на 100 мл 0,25 % раствора новокаина. Сеансы лаважа подобного соста​ва повторяют 4 раза в сутки. Еще 2 раза в сутки в брюшную полость можно вводить 250—300 мл 1 % раствора диоксидина. В зависимо​сти от функционирования дренажей и состояния больной верхние дренажи удаляют на 5—6-е, нижние — на 8—9-е сутки.
Антибактериальная терапия перитонита начинается с первых дней заболевания, когда врач еще не имеет результатов бактериоло​гических исследований. Назначая антибиотики эмпирически, необ​ходимо исходить из полимикробной этиологии болезни. К средст-
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вам первого ряда относят сочетание линкозаминов с аминогликози-дами, которое перекрывает широкий спектр грамотрицательных и грамположительных аэробов и анаэробов. Положительной сторо​ной подобного сочетания является то, что один из антибиотиков можно вводить в/в. Примером такого сочетания служит внутривен​ное вливание клиндамицина (линкомицина) по 600 мг 4 раза в сутки и внутримышечные инъекции гентамицина по 80 мг 2—3 раза в сутки или по 160 мг 1—2 раза в сутки в/в. В качестве альтернативных средств можно использовать в-лактамные пенициллины (аугмен-тин, амоксиклав) самостоятельно или в сочетании с аминогликози-дами (гентамицин, тобрамицин). Аугментин или амоксиклав вво​дится в/в по 1,2 г 2—3 раза в сутки, гентамицин или тобрами​цин — в/м также 2—3 раза в сутки. Гентамицин можно вводить внутривенно по 160 мг 2 раза в сутки. Можно воспользоваться со​четанием цефалоспоринов III—IV поколений с метронидазолом. Цефотаксим или цефобид в/в по 2—3 г 2 раза в сутки, цефтриак-сон — по 2 г 1 раз в сутки, цефепим по 1—2 г 2 раза в сутки. Метро-нидазол в/в капельно вводится каждые 8 ч по 100 мл (500 мг). Мет-ронидазол можно сочетать с фторхинолонами (ципрофлоксацин, офлоксацин, пефлоксацин), которые вводятся в/в по 0,4 г каждые 12 ч. Широким диапазоном действия обладает меропенем — анти​биотик из группы карбапенемов. Его можно вводить 2—3 раза в су​тки в/в капельно в течение 30 мин. Для этого 0,5—1 г препарата предварительно растворяют в воде для инъекций, а затем разводят в 200 мл изотонического раствора натрия хлорида или 5 % растворе глюкозы. Коррекция антибактериальной терапии производится по результатам антибиотикограммы.
Применение антибиотиков требует определенных мер профи​лактики кандидоза, для чего прибегают к внутривенному введению 25—50 мл (50—100 мг) дифлюкана (флуконазола) 1 раз в сутки, в дальнейшем, после восстановления функции желудочно-кишечно​го тракта переходят на таблетированные формы.
Параллельно с антибиотикотерапией необходимо проводить им-мунокоррекцию с привлечением разных средств. Тактивин нормали​зует Т-систему иммунитета, стимулирует продукцию лимфокинов, а- и у-интерферона, вводится п/к 1 раз в сутки. Тималин регулирует количество Т- и В-лимфоцитов, стимулирует клеточный иммунитет, усиливает фагоцитоз; внутримышечные инъекции препарата осуще​ствляют 2 раза в сутки по 10 мг. Тимоген усиливает неспе​цифическую резистентность организма, вводится по 1 мл (100 мкг) 1 раз в сутки в/м. Выраженной активностью, направленной на уси​ление противобактериального иммунитета, обладает отечественный
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препарат ронколейкин, который вводится капельно в/в в количест​ве 1—2 млн ME. Можно использовать инфузии гипериммунной ан​тистафилококковой или антииширихиозной плазмы в количестве 100—300 мл. Иммунотерапию необходимо проводить под контро​лем иммунограммы, согласовав все назначения со специали​стом-иммунологом.
Важной частью ИТ перитонита в послеоперационный период является восстановление моторно-эвакуаторной функции желудог-но-кишегного тракта. С этой целью на фоне эпидуральной анесте​зии продолжается начатая во время операции декомпрессия желуд​ка и кишечника. 2—3 раза в сутки через назогастроинтестинальный зонд производится аспирация желудочного содержимого и промы​вается желудок. Можно через зонд ввести энтеросорбенты: полифе-пам, энтеросорб, карбовит.
Для устранения атонии желудка и кишечника можно использо​вать целый ряд препаратов: церукал (2 мл в/в), ацеклидин (1—2 мл 0,2 % раствора п/к), галантамин (1 мл ОД % раствора п/к), пиридо-стигмина бромид (5 мг в/в, в/м, п/к), убредит (0,5—1 мл в/м), про-зерин (1 мл 0,05 % раствор п/к). Действие антихолинэстеразных препаратов, в том числе прозерина, выражено оптимально через 36—48 ч после оперативного вмешательства.
Учитывая сложные патофизиологические изменения во многих органах и тканях, возникает необходимость в привлечении широко​го диапазона лекарственных средств. Активизации клеточного ме​таболизма способствуют трентал, витамины и коферменты, актове-гин, солкосерил. Трентал (пентоксифиллин) обладает широким диа​пазоном действия, в том числе улучшает микроциркуляцию, блокирует продукцию цитокинов, положительно влияет на трофику тканей. Трентал вводится в/в струйно (медленно!) или капельно по 100 мг 2—3 раза в сутки. Витамины В1 В6, С, фолиевая и глутамино-вая кислоты, кокарбоксилаза, АТФ могут применяться в/в или в/м. Солкосерил весьма активно влияет на обмен веществ в тканях, его в количестве 5—10 мл можно добавлять в растворы электролитов и глюкозы или вводить отдельно в/в. Сходным действием обладает актовегин, который применяют в/в по 5—10 мл, или 250 мл 10 % и 20 % раствора для инфузий.
Принимая во внимание повреждающее действие, которое оказы​вают на ткани протеолитические ферменты, в комплекс лечебных средств включают ингибиторы протеаз (гордокс, контрикал). Воз​можность назначения и дозировка препарата определяются иссле​дованием коагулограммы. Возможно, что состояние гемостаза по​требует применения гепарина или его низкомолекулярной фор​мы — фраксипарина.
338
Кроме препаратов, оказывающих системное действие, больные нуждаются в средствах, поддерживающих работу сердца, функцию печени, защищающих мозг. В состав ИТ обязательно включение кардиальных средств (коргликон, строфантин, изоланид в обычных дозах). Для поддержки функции печени, в том числе детоксикаци-онной, в/в вводят эссенциале по 10 мл 2 раза в сутки, сирепар по 2—3 мл 1 раз в сутки или аминостерил Н-Гепа — инфузионный рас​твор со специально сбалансированным содержанием аминокислот. Для предупреждения и снижения явлений энцефалопатии использу​ют краниоцеребральную гипотермию и ноотропные препараты, оказывающие положительное влияние на обменные процессы и кровообращение в мозге. Например, можно в/в вводить пирацетам по 10 мл 1—2 раза в сутки.
Включают в курс лечения седативные, обезболивающие, десен​сибилизирующие средства.
Для усиления эффективности проводимой терапии в комплекс лечебных мероприятий рационально включать сеансы квантовой терапии — лазерное и ультрафиолетовое облучение крови. Эффект действия фотомодификации крови возрастает, если состав лечебных мероприятий дополнить гипербарической оксигенацией. Все виды гнойно-септической инфекции сопровождаются кислородным голо​данием организма, которое весьма успешно корригируется приме​нением ГБО. Кроме того, ГБО обладает бактерицидным, бактерио-статическим и антисептическим свойствами, увеличивает тканевое Р0 в очаге поражения, что способствует усилению действия анти​биотиков. Наиболее демонстративна в этом плане роль ГБО в отношении анаэробных возбудителей. Оптимальным режимом ГБО-терапии является давление 1,5—3 атм, продолжительность сеанса 45—60 мин, курс лечения — 6—7 сеансов ежедневно или через день.
Фотомодификацию крови можно сочетать с эфферентными ме​тодами элиминационной терапии, к которым относятся плазмафе-рез, гемофильтрация, энтеросорбция. Подробно вопросы примене​ния эфферентных методов лечения в акушерстве изложены в моно​графии В. И. Кулакова [и др.] (1998).
Таким образом, только своевременно начатая комплексная тера​пия перитонита, направленная на различные механизмы его разви​тия, может привести к благоприятному исходу.
Профилактика. Профилактика перитонита является важной задачей акушера-гинеколога. Она должна начинаться еще до насту​пления беременности с лечения эндогенных очагов инфекции и продолжаться во время беременности: лечение вагинитов, санация полости рта, ЛОР-органов.
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Во время родов правильно регулировать родовую деятельность не допускать продолжительности безводного промежутка более 12 ч, предупреждать большую кровопотерю, снижать акушерский травматизм. Следует сводить к минимуму число влагалищных ис​следований, перед которыми обязательна обработка влагалища ро​жениц 3—4 % водным раствором хлоргексидина биглюконата или пливасептом.
Оперативное вмешательство должно выполняться технически правильно. При затруднении выведения предлежащей части не про​изводить дополнительного вертикального разреза в средней части верхнего края матки. Само извлечение ребенка производить береж​но, чтобы избежать разрывов, идущих вниз по направлению шейки, так как именно в подобных ситуациях наблюдается наибольший процент инфицирования и несостоятельности швов. Фестончатые края раны на матке необходимо иссечь с помощью скальпеля, для того чтобы края разреза хорошо соприкасались. Гемостаз должен быть тщательным.
Корпоральное кесарево сечение может проводиться только по строгим показаниям! Показания к экстраперитонеальному кесареву сечению также должны быть обоснованы.
В настоящее время дискутируются вопросы техники наложения швов на рану матки (однорядный или двурядный, непрерывный или отдельные швы) и необходимости перитонизации. Авторы это​го руководства считают, что двурядный шов на мышцу матки дол​жен накладываться по особым показаниям, например при расши​ренных венах и повышенной кровоточивости. В этих случаях рациональнее прибегать к наложению отдельных швов. В большин​стве случаев лучше использовать непрерывный однорядный шов, который не нарушает кровоснабжения мышечной ткани и способст​вует лучшему заживлению раны. Вопрос о перитонизации раны матки за счет брюшины пузырно-маточной складки решается инди​видуально. При повышенной кровоточивости, потребовавшей нало​жения дополнительных швов, и при малейшем опасении в возмож​ности инфицирования перитонизация раны обязательна.
В клинике акушерства и гинекологии Санкт-Петербургского го​сударственного медицинского университета им. акад. И. П. Павлова используется однорядный непрерывный шов с одномоментной пе-ритонизацией той же нитью. В качестве шовного материала приме​няются синтетические, биологически неактивные рассасывающиеся нити: викрил, дексон, полисорб.
Специфическим методом профилактики гнойно-септических ос​ложнений после кесарева сечения является превентивное введение
340
антибиотиков. Выбор антибиотика определяется широтой спектра действия и, по возможности, отсутствием побочных эффектов. Ро​женицам, имеющим риск развития инфекционных осложнений, во время операции сразу после пересечения пуповины внутривенно вводят антибиотик. В последующем в течение первых суток после​операционного периода добавляют 1—2 инъекции препарата.
Б. Н. Новиков (1999) предлагает использовать аугментин (амок-сициллин с клавулоновой кислотой) по следующей схеме: во время операции 1,2 г аугментина, затем еще дважды по 0,6 г с 12-часовым интервалом. Клиническая эффективность этой схемы — 93 %. Э. К. Айламазян [и др.] (1999) рекомендуют применять цефалоспо-рин IV поколения цефепим по схеме: 1 г в/в во время операции и 1 г в/м через 8 ч. Клиническая эффективность данной схемы — 98 %. Имеет право на существование широко апробированная схема: 2 г клафорана и 100 мл метронидазола однократно после пережатия пуповины.
Для повышения эффективности превентивных мер у женщин с неподготовленными родовыми путями целесообразно в матке ос​тавлять дренажную трубку для предупреждения задержки сгустков крови и возможного лаважа.
У женщин, склонных к тромбофилии, параллельно с профилак​тикой инфекционных осложнений необходимы меры предупрежде​ния ТЭЛА. За 2—4 ч до операции и в течение 7 дней послеопераци​онного периода в подкожную клетчатку живота вводят 0,3 мл (2850 ME) фраксипарина.
Если операция кесарева сечения производится по жизненным показаниям (угрожающий разрыв матки, преждевременная отслой​ка нормально расположенной плаценты и т. д.) на фоне хориоам-нионита, то она должна заканчиваться экстирпацией матки с маточ​ными трубами.
10.2. ПЕРЕКРУТ НОЖКИ ОПУХОЛИ ЯИЧНИКА
По литературным данным, опухоли яичника при бере​менности встречаются нередко — у 0,15—1,3 % беременных. Гисто​логическая структура их разнообразна: могут быть выявлены почти все виды опухолей, но преобладают зрелые тератомы (40—50 %) и эпителиальные опухоли (до 50 %), нередки и ретенционные кисты (по данным некоторых авторов, их частота достигает 30 %). Спо​собность озлокачествляться присуща опухолям яичника и при бере​менности. S. N. Joshi, D. G. Limb (1985) среди 15 беременных с опу​холями у одной женщины выявили малигнизированную муциноз-
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ную кисту. У 7 женщин имелась дермоидная киста, 4 были оперированы по поводу перекрута ножки.
Мы наблюдали рак яичника у 5 беременных, причем у 2 из них он оказался метастатическим, в одном случае — с перекрутом нож​ки. Как известно, ножку яичника составляют собственная и подве​шивающая связки, мезоовариум, делающие яичник подвижным. При значительном удельном весе опухоли связки удлиняются, дли​на ножки может достигать 15 см и более. Чрезмерная подвижность яичника может привести к перекруту ножки, в который вовлекается и маточная труба, образуя «хирургическую ножку».
Перекрут ножки опухоли яичника при беременности чаще всего связывают с какими-либо резкими движениями женщины, физиче​ским напряжением, усиленной перистальтикой кишечника, смеще​нием опухоли соседними органами, но он нередко наступает и в покое, во сне. Перекрут чаще всего наступает у много рожавших женщин с дряблой брюшной стенкой, особенно после 14 нед. беременности, когда матка оттесняет опухоль в свободную брюшную полость, где условия для перекрута более благоприятны. Способствует перекру​ту и уменьшение матки после родов. Как ни удивительно, перекрут ножки может наступить и при значительных размерах опухоли. Частота данного осложнения вне и во время беременности пример​но одинакова (14—15 %).
Клиническая картина при перекруте ножки опухоли яичника во многом зависит от того, насколько быстро он произошел и на сколько градусов совершился. Перекрут ножки проявляется клини​чески только при возникновении в ней расстройств кровообраще​ния, тяжесть которых не всегда параллельна степени перекрута. Иногда при небольшом перекруте (на 90—120°) клиника заболева​ния оказывается выраженной; а при более значительном — скудной. При частичном перекруте ножки клинические проявления могут быть незначительными и кратковременными и исчезать без лече​ния — иногда при смене положения тела. При перекруте на 270° сдавливаются легко сжимаемые вены, приток же крови может со​храниться. Постепенное нагнетание крови в опухоль ведет к пропи​тыванию ее кровью. Из-за обширных кровоизлияний по поверхно​сти опухоль приобретает темно-багровый цвет. В брюшной полости накапливается геморрагическая жидкость. Кровопотеря может быть весьма значительной, увеличиваясь иногда при наступающем раз​рыве капсулы до 1,5—2 л. При полном, тем более многократном, пе​рекруте ножки кровоток прекращается, что быстро приводит к ее некрозу, а затем и к развитию перитонита. В редких случаях опухо​ли способны «отшнуровываться». Кровоснабжение их в таких слу​чаях берет на себя припаявшийся сальник.
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При любом сроке беременности быстрый и полный перекрут ножки яичника сопровождается яркой клинической карти​ной — всегда ясно, что произошла какая-то абдоминальная катаст​рофа. Сходно проявляется перекрут любого другого органа брюш​ной полости (неизмененной маточной трубы, параовариальной кис​ты, гидросальпинкса, жирового подвеска или части большого сальника), различить их до операции практически невозможно (Grismendi G. L. [и др.], 1994).
В то же время клиническая картина заболевания при перекруте ножки кистомы отличается большим разнообразием: в ней могут преобладать симптомы внутреннего кровотечения перитонита, си​мулирующие острый аппендицит или холецистит, клиническую не​проходимость. Острые боли в подчревной области или по всему жи​воту, обусловленные ишемией и сдавлением нервов в органе, натя​жением брюшины, могут сопровождаться симптомами шока, обмороком, тошнотой и рвотой. Кожные покровы становятся блед​ными, появляется холодный пот. Пульс учащается и слабеет. При​веденная картина нередко дополняется напряжением мышц брюш​ной стенки, ее болезненностью, иногда настолько выраженной, что может возникнуть подозрение на прободение гастродуоденальной язвы.
В целом, диагноз острого перекрута ножки любого подвижного образования органов брюшной полости основывается на таких при​знаках, как внезапное появление болей, сопровождающихся рвотой, а также на обследовании брюшной полости и оценке состояния ге​ниталий.
При постепенном развитии перекрута клиническая картина ме​нее выражена. Боли нарастают постепенно, присоединяются рвота, учащение пульса, небольшое повышение температуры тела, появля​ются симптомы раздражения брюшины. Симптомы острой кишеч​ной непроходимости могут возникать не только при ущемлении петли кишечника перекрученной опухолью, но и при переходе вос​палительного процесса на стенку кишки (Семенова И. И., Старовой-тов В. А., 1995).
При бимануальном исследовании сбоку от матки может прощу​пываться болезненное, иногда довольно быстро увеличивающееся в размерах образование (определяется при повторном исследовании). За счет перекручивания связок и их укорочения иногда определяет​ся смещение матки в сторону перекрута с оттеснением опухоли кверху. При больших сроках беременности опухоль удается прощу​пать не всегда. Иногда она начинает пальпироваться спустя ка​кое-то время, увеличившись в размерах. Существенную помощь в
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установлении диагноза может оказать выяснение из анамнеза факта нахождения у женщины опухоли яичника, а также использование ультразвукового сканирования, при котором могут быть выявлены даже небольшие опухоли, прикрытые беременной маткой. Этот ме​тод обязательно используется в клинике, особенно при подозрении на острый аппендицит или заболевание почек.
В первую половину беременности постановка диагноза может быть облегчена с помощью лапароскопии (Tarras H. M., Moore R D 1997).
Срочное чревосечение должно следовать сразу же за подтвер​ждением диагноза. Разрез должен быть только срединный (онколо​гическая настороженность). Во время операции следует соблюдать большую осторожность — может легко вскрыться капсула опухоли с попаданием инфицированного содержимого в брюшную полость. Разделение сращений нужно производить под контролем зрения и лучше острым путем. Ножку опухоли пересекают между зажимами, а затем отдельно прошивают связки яичника и маточный отдел тру​бы. Вопрос об оставлении ниппельного дренажа для введения анти​биотиков решается индивидуально. Вопрос о кесаревом сечении, как правило, не возникает.
10.3. НАРУШЕНИЕ ПИТАНИЯ УЗАА АЕЙОМИОМЫ МАТКИ
Лейомиома матки является нередким осложнением бере​менности, родов и послеродового периода, встречаясь в 0,2—2,5 % случаев. В то же время у женщин с лейомиомой в 2—6 % наблюде​ний выявляется беременность. Свыше 70 % женщин с лейомиомой и беременностью имеют возраст старше 30 лет, причем половина из них — первобеременные.
Наступление беременности возможно при любой локализации узлов. У большинства женщин лейомиома матки не влияет на тече​ние беременности, родов и послеродового периода и бывает выяв​лена случайно при эхографии. Однако возникающие у 40 % женщин осложнения нередко весьма опасны для жизни матери и плода. Ча​ще всего они связаны с нарушениями питания опухоли, которые от​мечаются у четверти беременных. В 7—10 % случаев развивается некроз узла лейомиомы.
Частое увеличение узлов лейомиомы во время беременности, особенно в I триместре, объясняется не только ростом опухоли, но и отеком тканей. При этом отмечают их сдавление снаружи (осо​бенно при низко расположенных узлах) и изнутри (растущим плод-
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ным яйцом). Кроме того, с прогрессированием беременности на​блюдается смещение окружающей узлы мышечной ткани, через ко​торую проходят сосуды, что также вызывает нарушение кровообращения, лимфооттока.
Клинические проявления нарушения кровоснабжения опухо​ли зависят от того, что преобладает — нарушение оттока или прито​ка, и от степени нарушения питания узлов. Резкие степени наруше​ния питания чаще встречаются во II и III триместрах беременности и особенно в послеродовом периоде. Они приводят к частичному или полному некрозу опухоли, проявляясь возникновением резких «ишемических» болей, местными перитонеальными симптомами. Присоединение инфекции может вызвать гнойное расплавление опухоли с развитием перитонита, особенно опасного при разрыве ее капсулы.
При нарушениях оттока крови может произойти кровоизлияние в опухоль или ее капсулу, разрыв которой приводит к внутреннему кровотечению. Внезапные резкие боли, болезненность одного из уз​лов, рвота, задержка стула и газов, симптомы раздражения брюши​ны являются достаточным основанием для того, чтобы поставить диагноз. Иногда к клинической картине присоединяются симптомы внутреннего кровотечения, острой кишечной непроходимости. Сходную картину болезни вызывает перекрут ножки подбрюшин-ного узла (Семенова И. И., Старовойтов В. А., 1995; Mickel J. [et al.], 1995). Боли в животе у беременных с лейомиомой матки наблюда​ются не только при некрозе узла. Они возникают при сдавлении ок​ружающих тканей атипично расположенным узлом, при раздраже​нии прилегающего к подбрюшинному узлу участка париетальной брюшины, при перерастяжении покрывающей узел брюшины. В не​которых случаях растяжения наступает разрыв проходящих в кап​суле кровеносных сосудов с внезапным внутренним кровотечением (Renuka Т. [et al.], 1998).
Методы ультразвукового сканирования облегчают выявление трудно прощупываемых узлов, уточняют их состояние, способству​ют правильной оценке ситуации
Нарушения питания узла лейомиомы, сопровождающиеся боля​ми, всегда сочетаются со снижением кровенаполнения матки, что, в свою очередь, приводит к повышению ее возбудимости и сократи​тельной активности. Весьма полезным представляется профилакти​ческое применение у беременных с узлами любой локализации спазмолитических (но-шпа, папаверин, баралгин) и токолитических (партусистен, гинипрал, ритодрин) средств, улучшающих кровооб​ращение.
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Боли при нарушениях питания узла нередко бывают несильны​ми и ликвидируются при соответствующем лечении (покой, приме​нение спазмолитиков, болеутоляющих и т. п.).
Общий принцип ведения беременных с лейомиомой матки учитывая, что среди них преобладают первобеременные старшего возраста, заключается в максимально возможном консерватизме, стремлении отложить хирургическое решение вопроса до времени, когда плод станет жизнеспособным. В более ранние сроки операцию надо производить по весьма строгим показаниям, всегда помня, что данная беременность может оказаться последней. В плановом по​рядке оперируют женщин со значительными размерами узлов и бы​стрым их ростом, с узлами, которые могут быть причиной привыч​ного невынашивания. Некроз опухоли и ее инфицирование, разрыв капсулы, перекрут ножки подбрюшинного узла, ущемление в малом тазу служат показаниями к срогной операции. Показанием к опера​ции являются также продолжительные, не поддающиеся купирова​нию боли, так как в основе их также лежит некроз с возможным развитием его осложнений.
Объем операции у беременных различен: от энуклеации отдель​ных узлов миомы до экстирпации матки. Следует стремиться к наи​более щадящей операции, но при этом необходимо четко представ​лять и связанные с ней опасности: в частности, значительную частоту прерывания беременности в послеоперационном периоде. У бере​менных не следует стараться удалить максимальное количество уз​лов, а ограничиться удалением поверхностно лежащих, изменения которых и послужили поводом к операции. Профилактика прерыва​ния беременности состоит не только в бережном проведении опера​ции (стараться не выводить матку в рану, не применять излишних усилий, проводить тщательный гемостаз), но и в ИТ, направленной на сохранение беременности. После операции женщины нуждаются в тщательном ведении на всех этапах беременности, родов и после​родового периода. Следует помнить о возможности у них разрыва матки.
Оставление при щадящих операциях инфицированных тканей капсулы с тромбированными сосудами грозит возникновением тромбоэмболии и септических осложнений, что особенно часто бы​вает при сочетании кесарева сечения с энуклеацией узлов миомы.
В настоящее время одновременно с производством кесарева се​чения допустимо удалять узлы, имеющие ножку; при необходимо​сти энуклеации множественных и глубоко расположенных узлов следует производить надвлагалищную ампутацию матки, по воз​можности сохраняя часть эндометрия.
346
10.4. ОСТРЫЙ АППЕНДИЦИТ
Острый аппендицит является самым частым из хирурги​ческих заболеваний органов брюшной полости, составляя при бере​менности около 90 % всех случаев «острого живота». Среди жен​щин, больных аппендицитом, встречается до 3—3,5 % беременных. Заболеваемость острым аппендицитом у беременных несколько вы​ше, чем у остальных женщин. Распределение частоты заболевания по срокам беременности неравномерно. Свыше 60 % заболеваний приходится на первую половину беременности, причем большинст​во из них на I триместр. В последующем частота аппендицита оста​ется примерно равной, снижаясь к концу беременности. Аппенди​цит в родах встречается редко.
Предложено немало классификаций острого аппендицита. У бе​ременных чаще всего различают простую (катаральную) и деструк​тивные (флегмонозную, гангренозную и перфоративную) формы заболевания. Все эти формы являются стадиями развития единого процесса. Для их возникновения при прогрессирующем течении за​болевания вне беременности необходимо определенное время: для катарального аппендицита — 6—12 ч, для флегмонозного — 12—24 ч, для гангренозного — 24—48 ч, позднее может наступить и перфора​ция отростка. У беременных процесс в целом протекает так же.
Результаты лечения аппендицита существенно ухудшаются по мере отдаления проведения операции от начала приступа. Напри​мер, летальность среди оперированных позднее 48 ч от начала забо​левания в 7 раз выше, чем среди оперированных до 6 ч.
По имеющимся данным, 20—24 % беременных с острым аппен​дицитом поступают в больницу спустя 48 ч от начала заболевания, что выше соответствующих показателей вне беременности. Поэтому неудивительно, что у беременных, особенно в поздние сроки, ган​гренозный аппендицит встречается в 5—6 раз, а перфоративный в 4—5 раз чаще, чем у небеременных.
Летальность при остром аппендиците в нашей стране не превы​шает 0,3 %. У беременных она в 6—10 раз выше. За рубежом леталь​ность среди беременных с острым аппендицитом достигает 2,5—3 %. Нарастая со сроком беременности, она в последнем триме​стре в 4 раза превышает летальность в ранние сроки. При перфора-тивном аппендиците летальность среди беременных возрастает в 10—30 раз. А. Н. Стрижаков [и др.] (1999) указывают, что среди бе​ременных, оперированных с подозрением на аппендицит, в 14 % случаев выявлена перфорация червеобразного отростка. Среди больных с подтвержденным диагнозом перфоративный аппендицит
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выявлен в 25—45 % наблюдений. Эти данные указывают на явное неблагополучие с выявлением и лечением острого аппендицита у беременных, что подтверждается показателями материнской смертности. По данным тех же авторов, материнская смертность, отсутствующая при неосложненном аппендиците, достигает 16,7 % при перфорации и перитоните.
Потеря детей при остром аппендиците у матери во многом зави​сит от тяжести ее заболевания и составляет в среднем 5—7 %. При неосложненном аппендиците перинатальные потери составляют 2—17 %, при перфоративном — 20—50 % (Стрижаков А. Н. [и др.], 1999). При деструктивном аппендиците у матери перинатальная смертность в 11—12 раз выше, чем при простом. Во второй полови​не беременности потери детей в 5 раз выше, чем в первой половине. Особенно опасно развитие перитонита, при котором погибает боль​шинство (90 %) детей.
Очевидно, что у беременных роль ранней диагностики острого аппендицита особенно велика, ибо от нее в конечном счете зависит прогноз для матери и плода.
Диагностика острого аппендицита у беременных основыва​ется на тех же симптомах, что и вне беременности. Характерными признаками являются внезапность заболевания, возникновение бо​лей сначала в эпигастрии, затем смещение их в правую подвздош​ную область, учащение пульса, появление рвоты, локальной болез​ненности при пальпации правой подвздошной области, повышение температуры тела. В дальнейшем присоединяются симптомы раз​дражения брюшины, защитное напряжение мышц и другие аппен​дикулярные симптомы.
Чрезвычайное разнообразие клинической картины острого ап​пендицита еще более усугубляется у беременных. То, что обычно принято считать классической картиной заболевания, при беремен​ности чаще всего является свидетельством запущенности процесса.
Клинические проявления аппендицита во многом зависят от па-тологоанатомических изменений в отростке, а также от его располо​жения в брюшной полости. До тех пор, пока воспалительный про​цесс ограничивается самим отростком, не переходя на брюшину, проявления заболевания не зависят от его локализации и выража​ются в изменениях самочувствия больной, пульса, температуры, по​явлении болей в эпигастральной области и рефлекторной рвоты, нарастании лейкоцитоза. При переходе воспаления на брюшину, сначала висцеральную, а потом и париетальную, локализация отро​стка оказывает существенное влияние на клинику болезни, создавая трудности в дифференциальной диагностике. В этой фазе заболева-
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ния имеется болезненность в правой подвздошной области или вы​ше, вплоть до подреберья, в зависимости от степени смещения маткой слепой кишки и отростка. Симптомы раздражения брюши​ны и защитное напряжение мышц брюшной стенки у беременных нередко отсутствуют или слабо выражены. При запаянности отрост​ка старыми сращениями (у 2/3 беременных в анамнезе имеются при​ступы аппендицита), при атипичной локализации (например, ретро-цекальной) или при перемещении его за матку воспалительный процесс может долго не переходить на париетальную брюшину. В этих случаях все симптомы могут быть стертыми и появляться поздно — уже при генерализации инфекции в брюшной полости. Развитие перитонита происходит легче в поздние сроки беременно​сти, при которых условия для ограничения процесса ухудшаются. Беременность изменяет реактивность организма, поэтому о тяжести заболевания могут свидетельствовать не столько местные, сколько общие его проявления (нарастание частоты пульса, значительное повышение температуры тела, учащение рвоты, нарастание лейко​цитоза и сдвига лейкоцитарной формулы влево). Нередко обраща​ют на себя внимание вздутие живота, затруднение дыхания, выра​женная одышка.
Диагностика острого аппендицита в начальные сроки беремен​ности мало отличается от диагностики у небеременных, но и она бывает затрудненной: обилие жалоб у женщин в эти сроки приводит к тому, что им нередко не уделяют должного внимания. Поэтому тошноту и рвоту при аппендиците иногда приписывают токсикозу, боли в животе — угрожающему аборту, перерастяжению брюшины, круглых связок и даже так называемому «псевдо-аппендикулярному синдрому» (Савельев В. С, Савчук Б. Д., 1986). Под последним по​нимают периодически возникающие приступы острых болей пре​имущественно в нижних отделах живота, сопровождающиеся болез​ненностью при пальпации живота и небольшим лейкоцитозом (без нейтрофильного сдвига и при нормальной температуре тела). Жен​щины с подобной клиникой должны быть госпитализированы для дообследования и наблюдения в динамике.
Существенно влияет на диагностику то обстоятельство, что при беременности ряд диагностических признаков аппендицита могут быть использованы только с оговорками. Это касается нередко встречающихся у беременных запоров, тошноты, рвоты, обычного физиологического лейкоцитоза. Поэтому большое значение прида​ется не столько самому лейкоцитозу, сколько его динамике и лейко-грамме. У беременных при остром аппендиците регенеративный сдвиг нейтрофилов иногда выявляется раньше, чем возрастает ко-
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личество лейкоцитов. Диагностическая ценность анализов крови воз​растает при сопоставлении их с частотой пульса. Частота пульса выше 100 уд/мин в сочетании с лейкоцитозом выше 12,0 • 109/л—14,0 • 109\л даже на фоне нормальной температуры тела может свидетельство​вать о деструктивном аппендиците. Исключительно важно произво​дить повторные исследования крови, которые позволяют судить о динамике процесса.
Следует особенно подчеркнуть, что симптомы раздражения брюшины при остром аппендиците в поздние сроки беременности встречаются не столько реже, сколько позднее, чем у небеременных, нередко уже при перитоните. Из этого необходимо сделать вывод, что при беременности для подтверждения диагноза острого аппен​дицита не следует дожидаться появления перитонеальных симпто​мов. Изучение симптомокомплексов, послуживших основанием к операции у 206 наблюдаемых беременных, показало, что по началь​ным проявлениям острого аппендицита оперируют лишь 28,3 % женщин: в I половину беременности 41,4 %, а в поздние сро​ки — 14,5 % больных. Выжидание «полноты» клинической картины может быть весьма опасным, особенно во второй половине бере​менности: при появлении симптомов раздражения брюшины пер-форативный аппендицит был выявлен у каждой 6-й женщины, при появлении защитного напряжения мышц — у каждой 3-й.
К запоздалости хирургического лечения у беременных приводит не только выжидание «полноты» клинической картины заболева​ния. Аппендицит в своем развитии проходит несколько фаз, и каж​дая из них проявляется весьма своеобразно. По нашим данным, в «эпигастральной» фазе аппендицит нередко принимают за пище​вое отравление, гастрит, рвоту беременных, холецистит и даже пре-эклампсию. Нередко только миграция болей облегчает диагностику.
Следует учитывать также, что в зависимости от локализации от​ростка воспалительный процесс в брюшной полости может приво​дить к непосредственному или опосредованному интоксикацией по​ражению других органов, что проявляется клинической картиной пиелонефрита, выкидыша, преждевременных родов, реже — кишеч​ной непроходимости, преждевременной отслойки плаценты и т. п.
О возможности сочетания аппендицита с проявлениями других заболеваний надо помнить всегда. Если у больной с подозрением на аппендицит появляются признаки пиелонефрита или начавшегося аборта, то это не исключает возможности наличия острого аппен​дицита.
Таким образом, дифференциальная диагностика острого аппен​дицита при беременности поздних сроков может сопровождаться
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значительными трудностями. Вопросы дифференциальной диагно​стики хорошо освещены в руководствах по хирургии, поэтому на​помним только, что при симптомах заболеваний мочевыделитель-ной системы надо помнить о возможности ретроцекального аппен​дицита и проверять соответствующие симптомы, производить при необходимости урологическое обследование, включая хромоцисто-скопию и катетеризацию мочеточника, а также УЗИ почек и моче-выводящих путей. Если и после этого обследования подозрение на аппендицит сохраняется, больную следует оперировать. Присоеди​нение явлений угрожающего или начавшегося прерывания беремен​ности, являющегося закономерным следствием прогрессирования воспалительного процесса в брюшной полости, может существенно затруднять диагностику острого аппендицита. В родах симптомы аппендицита могут стихнуть, отойти на задний план, и только в по​слеродовой период выявляются грозные признаки разлитого пери​тонита.
При обследовании больной следует обращать внимание на вто-ричность появления схваток, несоответствие болевой реакции ха​рактеру сокращений матки, на длительность болей, трактуемых как родовые, но не сопровождающихся соответствующими изменения​ми шейки матки. Весьма подозрительно сочетание схваткообразных и постоянных болей в животе, преимущественно в нижних отделах или в правой его половине, наличие там даже небольшой болезнен​ности.
При сохраняющемся подозрении на острый аппендицит должно настораживать любое необычное или недостаточно объяснимое присоединение новой симптоматики: многократная рвота, не харак​терная для беременности поздних сроков, лейкоцитоз выше 12,0 • 109/л со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, тахикардия, повышение температуры тела, иногда озноб, нетипичные зоны бо​лей, появление болезненности и гипертонуса матки, болей при сме​щении ее в любую сторону, а также болезненность при пальпации влагалищных сводов. Боли при движении правого бедра чаще всего являются признаками генерализации процесса. Выжидание класси​ческой картины острого аппендицита опасно вообще, тем более оно опасно у беременных.
В поздние сроки беременности многократно описаны и наблю​дались нами случаи чрезвычайно быстрого развития процесса с воз​никновением перфорации отростка за считанные часы. Вероятно, этому способствует склонность беременных к сосудистым спазмам и тромбозам. Повышенная летальность у беременных диктует необ​ходимость проведения операции даже при легко протекающих,
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затухающих приступах острого аппендицита, так как предугадать дальнейшее развитие процесса невозможно. В любом случае риск операции для матери и плода несравненно меньше, чем развитие ос​ложненных форм аппендицита.
В настоящее время для диагностики острого аппендицита стали применять дополнительные методы обследования (УЗИ, инфра​красную термометрию, лапароскопию). Все эти методы являются достоянием хорошо оснащенных клиник и не нашли еще должного распространения повсеместно.
Особого внимания заслуживает УЗИ, эффективность которого весьма высока и позволяет исключить другую акушерско-хирурги-ческую патологию (угрожающий выкидыш, отслойку плаценты, пе-рекрут ножки опухоли яичника, холецистит, панкреатит, кишечную непроходимость и т. п.). Разработана методика дозированной ком​прессии линейным датчиком в правом нижнем квадранте живота. Обнадеживающие результаты дает трансвагинальное сканирование, допплеровское исследование кровотока аппендикса.
По данным А. Н. Стрижакова [и др.] (1998), достоверными эхо-графическими признаками острого аппендицита у беременных сле​дует считать повышение контрастности структур, увеличение диа​метра и утолщение стенки отростка; отсутствие перистальтической активности аппендикса; ригидность червеобразного отростка при дозированной компрессии.
Косвенными признаками являются выявление пареза кишечни​ка, преимущественно в правой подвздошной области, утолщение ку​пола слепой кишки и конечного отдела тонкой, выпота в правой подвздошной ямке и полости таза, воспалительного инфильтрата.
В поздние сроки беременности при атипично протекающем ап​пендиците и подозрении на кишечную непроходимость иногда при​бегают к рентгенологическому исследованию, при котором также описано несколько достоверных для острого аппендицита признаков.
Много работ посвящено лапароскопии, весьма эффективной в экстренной хирургии (Кулик Я. Г. [и др.], 1996). В акушерстве лапа​роскопия является оптимальным методом диагностики скрыто про​текающих форм аппендицита только в первой половине беременно​сти и в послеродовом периоде. Наличие отдельных сообщений об успешном применении лапароскопии и даже лапароскопической ап-пендэктомии в поздние сроки беременности не убеждает в целесо​образности ее применения в эти сроки. Даже вне беременности серьезные осложнения встречаются у 2 % больных, тем более она опасна у беременных, оказываясь в поздние сроки неэффективной.
Вопросы дооперационной подготовки, техники операции, после​операционного ведения разработаны хирургами достаточно подроб-
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но. При леъении беременных следует пользоваться общепринятыми рекомендациями, уточнив лишь некоторые детали. Представляется, что эндотрахеальный наркоз с ИВЛ должен вытеснить местную ане​стезию и в ранние сроки беременности стать обязательным, так как только эндотрахеальный наркоз способен обеспечить достаточную оксигенацию матери и страдающего плода, а также минимальную травматичность операции.
В первой половине беременности чаще всего вполне достаточен разрез Волковича — Дьяконова, во второй половине пользуются его модификациями с учетом срока беременности (чем он больше, тем выше производят разрез) и места наибольшей болезненности. К срединному разрезу следует прибегать в редких случаях сочета​ния острого аппендицита и акушерской патологии, требующей не​медленного родоразрешения (предлежание плаценты, ее отслойка и т. п.), а также при разлитом перитоните с целью создания условий для удаления матки, санации брюшной полости и установления дре​нажей для инфузий или перфузии антибиотиков в послеопера​ционном периоде. Введение дренажей и тампонов производят по тем же показаниям, что и вне беременности.
А. Н. Стрижаков [и др.] (1998) считают оптимальным методом аппендэктомии в первой половине беременности лапароскопиче​ский. Операция производится под эндотрахеальным наркозом. Во вто​рой половине беременности и в первые 5 дней послеродового пе​риода, а также «при перфорации или деструктивном аппендиците» авторы предпочитают нижнюю срединную лапаротомию.
Следует подчеркнуть, что наличие перитонита, тампонов в брюшной полости, технических трудностей при проведении опера​ции не приводит к неизбежному прерыванию беременности. Напри​мер, у 4 женщин при подобном сочетании беременность удалось со​хранить, хотя 3 из них оперированы во второй половине беремен​ности.
Вопрос об отношении к беременности во время операции по по​воду аппендицита до настоящего времени остается спорным.
В отечественной и зарубежной литературе содержится большое количество самых противоречивых мнений: от рекомендаций остав​лять матку неприкосновенной при любом аппендиците и любом сроке беременности до требования производить кесарево сечение во всех случаях, начиная с 28-й или 32-й недели беременности, не го​воря уже о родах. Ряд авторов в интересах плода рекомендуют про​изводить кесарево сечение при разлитом перитоните.
Наиболее приемлемым считается мнение хирургов В. С. Савель​ева и Б. Д. Савчука (1986): максимальная активность в отношении
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перитонита, максимальный консерватизм по отношению к беремен​ности. В «Руководстве по неотложной хирургии органов брюшной полости» эти авторы описывают ведение редких, но весьма опасных случаев сочетания острого аппендицита и родов, рекомендуя сле​дующую тактику:
а)
при клинической картине катарального и флегмонозного ап​
пендицита следует способствовать быстрому родоразрешению, за​
тем произвести аппендэктомию;
б)
при клинической картине гангренозного или перфоративного
аппендицита на фоне нормально протекающих родов необходимо
купировать сократительную деятельность матки, произвести аппен​
дэктомию, затем стимулировать родовую деятельность;
в)
при любой форме острого аппендицита в условиях патологи​
ческих родов следует производить одномоментно кесарево сечение
и аппендэктомию.
Рекомендаций по сохранению или удалению матки при кесаре​вом сечении и аппендэктомии в условиях разлитого перитонита ав​торами не дается.
И. Л. Ротков (1988) считает, что при перитоните удаление матки может резко ухудшить прогноз больной и было бы более рацио​нально сначала произвести внебрюшинное кесарево сечение, а за​тем аппендэктомию.
Учитывая данные литературы и опыт, накопленный в клинике акушерства и гинекологии СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова, авторы этого руководства пришли к убеждению, что никакая форма аппен​дицита, в том числе и осложненная перитонитом, не является осно​ванием для прерывания беременности любого срока.
Аппендицит в родах — это, по сути, роды, спровоцированные тяжелым воспалительным процессом в брюшной полости. Его и на​до лечить в первую очередь. Клиническая картина заболевания не позволяет достоверно судить о характере изменений в червеобраз​ном отростке, тем более, когда это касается беременных. Всякое промедление с операцией может вызвать генерализацию процесса и ухудшить прогноз как для матери, так и для плода. Сами роды, и особенно значительное уменьшение размеров матки, могут в после​родовом периоде вызвать значительные изменения топографиче​ских отношений органов брюшной полости и привести к генерали​зации воспалительного процесса. Операция в этих условиях будет носить запоздалый характер и сопровождаться серьезными трудно​стями. Поэтому при любом сроке беременности и в родах хирурги​ческое лечение должно следовать сразу же за установлением диаг​ноза острого аппендицита. Исключением являются редчайшие слу-
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чаи поздней постановки диагноза, когда беременная женщина находится в конце периода раскрытия или уже в периоде изгнания. В таких случаях остается только бережно завершить роды, а затем прибегнуть к чревосечению.
Опасения относительно генерализации воспалительного процес​са после спонтанных родов (а именно они являются одним из ос​новных доводов в пользу кесарева сечения при выявленном аппен​диците) у оперированных женщин представляются преувеличенны​ми. Ни у одной из более чем 40 женщин, родивших вскоре после аппендэктомии, не отмечено утяжеления общего состояния или ка​ких-либо осложнений в брюшной полости, связанных с родами.
К кесареву сечению перед аппендэктомией следует прибегать лишь в исключительно редких случаях сочетания острого аппенди​цита и тяжелой акушерской патологии: при кровотечениях в связи с предлежанием или преждевременной отслойкой плаценты, при уг​рожающем разрыве матки. Необходимость в кесаревом сечении мо​жет возникнуть и в тех редких случаях, когда величина матки мо​жет явиться препятствием к ревизии брюшной полости и выполне​нию основной операции.
Следует подчеркнуть, что кесарево сечение отнюдь не безопас​ная операция. Летальность при ней в нашей стране составляет в среднем 0,2 %, т. е. почти такая же, как при аппендиците. Особенно опасно кесарево сечение, производимое в условиях текущей инфек​ции. Частота перитонита после кесарева сечения достигает 0,7—5 %, а по зарубежным данным, даже 7—8 %. В структуре материнской летальности на долю сепсиса, развившегося вследствие перитонита, приходится 36,4 % (Серов В. Н., Маркин С. А., Жаров Е. В., 1986). Летальность при перитоните достигает почти 33 %.
В связи с высокой опасностью возникновения грозных септиче​ских осложнений кесарево сечение, производимое в условиях раз​литого перитонита, следует заканчивать удалением матки. Широкое дренирование брюшной полости в подобных случаях целесообразно дополнять кольпотомией.
Ведение беременных в послеоперационном периоде, профилакти​ка и терапия осложнений острого аппендицита должны проводиться по принятым в хирургии правилам с учетом ряда особенностей.
Несмотря на предпринимаемые меры, риск для плода и новоро​жденного при остром аппендиците у матери остается высоким. Сре​ди наблюдавшихся в клинике больных преждевременное прерыва​ние беременности в ближайшие после операции часы и дни насту​пило у 7,5 % женщин. Общая потеря плодов и новорожденных составила 3,9 %. Из 8 недоношенных детей погибло 2 (с массой тела
355
1150 и 1230 г). Невынашивание беременности при операциях во второй половине беременности встретилось в 11 раз чаще, чем при операциях, проведенных в первой половине беременности; при де​структивном аппендиците также в 11 раз чаще, чем при простом.
Наблюдение за беременными не заканчивается выпиской их из стационара после аппендэктомии с прогрессирующей беременно​стью. Все женщины должны быть включены в группу риска по угро​зе невынашивания, внутриутробному инфицированию плода и под​лежать соответствующему наблюдению и лечению.
10.5. ОСТРЫЙ ХОЛЕЦИСТИТ
Среди острых заболеваний органов брюшной полости на долю острого холецистита приходится 18—20 %. По частоте воз​никновения он уступает только острому аппендициту (Пота-шов Л. В. [и др.], 1999).
Классификация острого холецистита (по В. С. Савельеву и Е. Г. Яблокову):
1.
Неосложненный (калькулезный, бескаменный):
· катаральный;
· флегмонозный;
· гангренозный.
2.
Осложненный:
· околопузырным инфильтратом;
· околопузырным абсцессом;
· прободением пузыря;
· перитонитом;
· механической желтухой;
· холангитом;
· наружным или внутренним желчным свищом; острым панк​реатитом.

Акушеры должны придерживаться классификации, используе​мой в хирургической практике, так как в зависимости от формы хо​лецистита и его осложнений меняются клинические симптомы и тактика врача относительно выбора метода лечения — консерватив​ного или хирургического.
Наиболее частыми осложнениями острого холецистита являют​ся механическая желтуха и холангит, развитие которых обусловле​но переходом воспаления с желчного пузыря на внепеченочные желчные протоки или наличием в желчных протоках камней. По данным В. С. Савельева и Е. Г. Яблокова (1986), осложненные фор​мы острого холецистита встречаются в 15—20 % случаев. Среди
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хронических воспалительных заболеваний желчевыводящих путей, как отмечают Е. Т. Михайленко [и др.] (1990), в 35,1 % случаев был выявлен хронический неосложненный рецидивирующий холецистит.
Этиология и патогенез. Острым холециститом или обострени​ем хронического процесса чаще болеют женщины с нарушением об​мена веществ, нередко данная патология проявляется в связи с бе​ременностью. Последнее обусловлено гиперхолестеринемией, при​сущей беременным. Существенную роль в развитии холецистита играет инфекция. Способствуют развитию заболевания нарушения деятельности желудочно-кишечного тракта, которые могут рефлек-торно влиять на функцию желчного пузыря. Образование камней в желчном пузыре и развитие в последующем желчнокаменной болез​ни патогенетически связаны с холециститом, по существу, эти про​цессы неотделимы друг от друга. В. П. Зиневич (1990) отмечает, что у 76—90 % больных острым холециститом в основе лежит желчно​каменная болезнь. Развитию холецистита способствуют и другие причины: гипертензия в желчных путях, обусловленная нарушени​ем замыкательной функции сфинктера Одди, морфологические из​менения в виде стриктуры терминального отдела общего желчного протока, снижение иммунологических факторов, нарушение реоло​гических свойств крови, изменение свертывающей системы крови в сторону гиперкоагуляции и др.
Клиническая картина острого холецистита может быть раз​личной в зависимости от стадии процесса, степени вовлечения вне-печеночных желчных протоков, поджелудочной железы, печени.
Заболеванию предшествует погрешность в диете (жирная, ост​рая пища). В. П. Зиневич (1990) считает, что пусковым механизмом возникновения острого холецистита в 100 % случаев является пи​щевой фактор.
Острый холецистит проявляется резкими (реже тупыми) болями в правом подреберье с иррадиацией под правую лопатку и (или) в плечо. Появляется тошнота. Присоединившаяся рвота не прино​сит облегчения. Общее состояние больной сначала остается удовле​творительным. При катаральной форме холецистита интоксикация отсутствует, температура тела остается нормальной или держится на субфебрильных цифрах. Иногда появляются боли в нижних отделах живота, связанные с периодическим напряжением матки.
По мере прогрессирования воспалительного процесса состояние больной ухудшается, нарастает интоксикация, появляются ознобы, температура тела повышается до 38 °С. Появляются и нарастают симптомы раздражения брюшины. Наличие камней в печеночных и в общем желчном протоках приводит к нарушению функции гепато-
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цитов, возникновению холангита и механической желтухи. Состоя​ние больной становится тяжелым. Болевой синдром нарастает. Мат​ка реагирует периодическими нерегулярными схватками, не приво​дящими к структурным изменениям шейки.
При осложненном холецистите в случае развития холангита клиническая картина меняется: нарастает желтушное окрашивание склер, усиливаются ознобы, температура тела принимает гектиче-ский характер, увеличиваются в размерах печень и селезенка. Резко изменяются все показатели лабораторных исследований: увеличи​вается лейкоцитоз со сдвигом нейтрофильной формулы влево, воз​растает гипербилирубинемия, повышается активность фермен​тов-маркеров холестаза и АлТ. При вовлечении в процесс поджелу​дочной железы растет активность амилазы.
Диагностика острого холецистита при беременности, как и ди​агностика других острых заболеваний органов брюшной полости, связана с известными трудностями, которые обусловлены не только изменением топографо-анатомических взаимоотношений, но и иной реакцией беременных на воспалительный процесс. Возника​ющая на фоне заболевания угроза выкидыша или родов еще более затрудняет диагностику. Все диагностические мероприятия должны проводить совместно хирург и акушер.
Диагностика острого холецистита основывается на данных анамнеза, особенностях течения заболевания, результатах клиниче​ского и лабораторного обследований.
Анамнестическими данными, указывающими на возможность холецистита, могут быть указания на подобные приступы в про​шлом и на нарушение диеты перед настоящим заболеванием. Ха​рактерными клиническими признаками заболевания являются боли в правом подреберье, имеющие типичную иррадиацию под лопатку и в плечо, сопровождающиеся тошнотой и рвотой. Общее состояние больной в зависимости от формы холецистита может быть разным: от удовлетворительного до тяжелого. Температурная реакция, явле​ния интоксикации, желтушное окрашивание кожных покровов и слизистых могут отсутствовать, но могут и присутствовать с разной степенью выраженности.
При объективном обследовании, помимо пальпаторно опреде​ляемой болезненности в правом подреберье, можно обнаружить ряд характерных симптомов: симптом Ортнера — появление болезнен​ности при легком поколачивании ребром ладони по правой ребер​ной дуге, симптом Мюсси — болезненность при надавливании над ключицей в точке между ножками правой грудинно-ключично-сос-цевидной мышцы, где проходит диафрагмальный нерв, симптом
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Боаса — болезненность при надавливании пальцем справа от VIII—X грудных позвонков, симптом Кера — боль на вдохе при пальпации правого подреберья и др.
Симптомы раздражения брюшины отсутствуют или определя​ются в области правого подреберья. Иногда удается пальпировать увеличенные печень и селезенку. Живот остается мягким. Прослу​шивается активная равномерная перистальтика кишечника. Матка безболезненная во всех отделах, тонус ее может быть несколько по​вышен. Сердцебиение плода не страдает, при тяжелой интоксика​ции могут появиться признаки внутриутробной гипоксии.
Обязательными лабораторными исследованиями являются: кли​нические анализы крови и мочи с обязательным определением уро​билина и желчных пигментов, биохимический анализ крови с опре​делением билирубина, холестерина, креатинина, глюкозы, трансфе-раз (АлТ, АсТ), электролитов и др. Все исследования должны проводиться в динамике. Результаты анализов следует оценивать с учетом их особенностей, связанных с беременностью (Шехт-ман М. М., 1999). Например, у здоровых беременных женщин может наблюдаться умеренно выраженный нейтрофильный лейкоцитоз. Повышение его при динамическом наблюдении, появление и увели​чение сдвига нейтрофильной формулы влево, прогрессирующее сни​жение числа лимфоцитов свидетельствуют о наличии и усугублении тяжести воспалительного процесса. При биохимическом исследова​нии крови выявляется небольшое или умеренное повышение уровня билирубина, нередко — холестерина, как правило, — активности АлТ, но цифры ее обычно не превышают 3—5 г/(ч. л.) При ослож​ненном холецистите нарастает гипербилирубинемия до 50— 200 ммоль/л, заметно повышается активность ферментов — марке​ров холестаза (ЩФ, ГГТП), может возрастать гиперхолестеринемия. Возможно дальнейшее увеличение активности АлТ. При вовлечении в воспалительный процесс поджелудочной железы резко повышается в крови и в моче активность амилазы.
Помогает диагностике холецистита широко применяемое УЗИ, безвредное для матери и плода и дающее возможность выявить вос​палительные изменения в желчном пузыре, определить наличие и локализацию желчных камней. Кроме того, УЗИ дает возможность исключить или подтвердить такую акушерскую патологию, как преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты, что чрезвычайно важно для дифференциальной диагностики этих состояний. В послеродовой период могут быть использованы и дру​гие методы обследования: холецистография, эндоскопия.
Дифференциальную диагностику холецистита у беременных жен​щин проводят с острым аппендицитом, обострением язвенной бо-
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лезни желудка и двенадцатиперстной кишки, острым пиелонефри​том, приступом мочекаменной болезни, вирусным гепатитом (при наличии желтухи). В некоторых случаях острый холецистит прихо​дится дифференцировать от акушерской патологии — преждевре​менной отслойки нормально расположенной плаценты.
Тактика ведения беременной или родильницы с острым холеци​ститом должна быть предметом для совместного обсуждения акуше​ром и хирургом.
Экстренное хирургическое вмешательство производится чрезвы​чайно редко. Показаниями к нему служат:
· острый холецистит с признаками разлитого перитонита;
· острый холецистит, осложненный холангитом, тяжелой фор​мой острого панкреатита, механической желтухой, деструктивными изменениями стенки желчного пузыря;

· прогрессирование воспалительного процесса, несмотря на проводимую терапию.

Остальным больным показана консервативная терапия, которую проводит акушер вместе с хирургом. В первые 24—48 ч больной на​значается голод и проводится инфузионная терапия, включающая детоксикационные растворы (реополиглюкин), электролиты (рас​твор Рингера, лактосол), 10 % раствор глюкозы с инсулином (1 ЕД инсулина на 4 г сухого вещества глюкозы). В состав инфузионной терапии можно включить 150—200 мл 0,25 % раствора новокаина. Общее количество жидкости зависит от особенностей клинического течения заболевания и в среднем равняется 1500—2000 мл. Обяза​телен контроль диуреза. 3—4 раза в сутки в/в вводят спазмолитики: 2 мл 2 % раствора но-шпы, 1 мл 0,2 % раствора платифиллина, 5 мл баралгина или 2 мл 2 % раствора папаверина. При отсутствии гипо​тонии можно использовать нитроглицерин, который оказывает спазмолитическое действие на сфинктеры билиопанкреатической системы.
При выраженном болевом синдроме можно использовать про-медол, 2 % раствор которого вводят по 1—2 мл. Обезболивание с помощью морфия или омнопона противопоказано, так как эти сред​ства приводят к спазму сфинктера печеночно-поджелудочной ампу​лы (сфинктер Одди).
При выборе средств для антибактериальной терапии нужно учи​тывать и ожидаемый эффект и безопасность для внутриутробного плода. Этим требованиям более всего удовлетворяют цефалоспори-ны (цепорин, кефзол, цефобид и др.).
В комплекс лечебных средств обязательно включают антигиста-минные препараты (димедрол, пипольфен, тавегил и др.).
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В случае неэффективности консервативной терапии вопрос об операции должен быть решен в первые трое суток. Операция на желчном пузыре производится по общим для хирургии правилам.
Тактика в отношении беременности избирается индивидуально. Обычно родоразрешение проводят через естественные родовые пу​ти. Кесарево сечение проводится только по акушерским показани​ям. У рожениц с патологией желчевыводящих путей чаще наблю​даются несвоевременное излитие околоплодных вод, слабость родо​вой деятельности, гипоксия плода, кровотечения в последовом и раннем послеродовом периодах. Зная это, акушер должен своевре​менно принимать превентивные меры.
Профилактика острого холецистита, так же как и обострения хронического холецистита, у беременных сводится к диетотерапии. Женщины, планирующие беременность и страдающие хроническим холециститом, должны пройти тщательное обследование и при необ​ходимости — лечение.
10.6. ОСТРЫЙ ПАНКРЕАТИТ
Среди острых заболеваний органов брюшной полости панкреатит занимает 3-е место после острого аппендицита и острого холецистита (Савельев В. С. [и др.], 1983; Зиневич В. П., 1990). В последние годы его частота возросла и составляет 13,3 % от всех острых заболеваний органов брюшной полости (Поташов Л. В., Фи-гурина Т. Д., 1997). По отношению к родам частота панкреатита ко​леблется от 1 : 2880 до 1 : 11 464. Острый панкреатит представляет серьезную угрозу не только для здоровья, но и для жизни женщины. По разным источникам, от панкреатита умирают от 6 до 33 % забо​левших. Материнская летальность еще выше. Высока и перинаталь​ная смертность, она составляет 380 случаев на 1000 человек.
Существует большое количество классификаций панкреатитов. Наибольшее признание в нашей стране получила клинико-морфо-логическая классификация, предложенная В. С. Савельевым, В. Н. Буяновым и Ю. В. Огневым (1983).
Классификация панкреатита (по В. С. Савельеву, В. Н. Буя-нову, Ю. В. Огневу, 1983):
I. Клинико-анатомические формы:
· отечный панкреатит (абортивный панкреонекроз);
· жировой панкреонекроз;
· геморрагический панкреонекроз. И. Распространенность процесса:
· локальный (очаговый);
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· субтотальный;
· тотальный.
III.
Течение заболевания:
· абортивное;
· прогрессирующее.
IV.
Периоды болезни:
· гемодинамические нарушения и панкреатогенный шок;
· функциональная недостаточность паренхиматозных орга​нов;

· дегенеративные гнойные осложнения.
По классификации А. Н. Бакулева и В. В. Виноградова различа​ют: 1) острый отек поджелудочной железы, 2) панкреонекроз, 3) гнойный панкреатит.
Этиология и патогенез. Острый панкреатит следует относить к полиэтиологическим заболеваниям. Согласно концепции В. С. Са​вельева [и др.] (1983), его рассматривают как жировой (липазный) и геморрагический (протеазный) панкреонекробиоз, как асептиче​ское воспаление с последующим развитием некроза и присоедине​нием вторичной инфекции. Причины возникновения острого пан​креатита можно разделить на три группы:
1. Механические причины, вызывающие нарушения оттока пан​креатического сока по протокам поджелудочной железы, вследствие чего возникает протоковая гипертензия, особенно в тех случаях, ко​гда имеется общий желчный и главный панкреатический проток. В ответ на это возникает спазм сфинктера Одди и наступает билиар-но-панкреатический или дуоденально-панкреатический рефлюкс. Обычно это обусловлено дискинезией замыкательных сфинктеров, холедохолитиазом, воспалительными процессами (папиллит), ново​образованиями.
2. Нейрогуморальные пригины: стрессовая ситуация, «гормональ​ные» панкреатиты у беременных, связанные с повышением у них стероидогенеза, и другие.
3. Токсико-аллергигеские пригины: инфекция, иммунобиологиче​ские нарушения, влияние ядовитых веществ и лекарственных пре​паратов.
Клиника. Острый панкреатит у беременных представляет боль​шую проблему для акушеров и хирургов. Многообразие клиниче​ских и морфологических признаков панкреатита еще более увели​чивается за счет беременности. Заболевание начинается с острых болей, иррадиирующих в левое подреберье или носящих опоясы​вающий характер. Начало болей обычно связано с приемом жирной и острой пищи. Появляется постоянная тошнота. Частая рвота не приносит облегчения больной. Интенсивность болевого синдрома
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обусловлена тяжестью течения заболевания, т. е. в зависимости от степени выраженности интоксикации меняется общее состояние больной. При легкой степени отмечается бледность кожных покро​вов, умеренная тахикардия. При средней степени интоксикации по​является сухость кожных покровов, тахикардия нарастает и не соот​ветствует температуре тела, кожа лица гиперемирована, наблюдает​ся умеренная одышка, олигурия. Для интоксикации тяжелой степени характерны цианоз, повышенная влажность кожи, выра​женная одышка, сухой язык, пульс чаще 120 уд/мин, гипотензия, олигурия, может возникать синдром ДВС крови и острая печеноч​ная недостаточность. Интоксикация и наличие в брюшной полости воспалительного процесса нередко приводят к угрозе прерывания беременности и появлению связанных с нею симптомов.
Диагностика острого панкреатита основывается на особенностях клинического течения заболевания, данных объективного обследо​вания, результатах лабораторных и аппаратных исследований.
Ведущими клиническими признаками заболевания являются резкие боли опоясывающего характера, рвота и быстро нарастаю​щая интоксикация. При пальпации живота отмечается зона болез​ненности в надчревной области в проекции поджелудочной железы (симптом Керте), а также в левом реберно-позвоночном углу (сим​птом Мейо — Робсона). Живот умеренно вздут, главным образом по ходу поперечной ободочной кишки. Ригидность мышц брюшной стенки у беременной женщины обычно отсутствует. Отмечается за​держка отхождения газов.
Лабораторные исследования имеют большое значение для свое​временной и точной диагностики панкреатита и его форм. Необхо​димые анализы должны проводиться в динамике. По мере прогрес-сирования воспалительного процесса и развития гнойных осложне​ний нарастает лейкоцитоз, происходит сдвиг формулы влево, появляется токсическая зернистость нейтрофилов, увеличивается лейкоцитарный индекс интоксикации.
Наибольшее диагностическое значение имеет определение ак​тивности а-амилазы в крови и в моче. Уже в первые часы заболева​ния активность а-амилазы увеличивается в 1,5—2 раза по сравне​нию с исходными цифрами и превышает нормальный уровень (нор​мальные величины а-амилазы по Каравею в сыворотке крови — 12—32 мг/сч • мл, в моче — до 120 мг/сч • мл. С третьих суток забо​левания при жировом панкреонекрозе активность а-амилазы нарас​тает в 3—5 раз, а при геморрагическом — в 6—9 раз. Суммарную амилолитическую активность мочи определяют методом Вольгему-та (нормальный уровень ниже 64 ЕД), однако в отношении пан-
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креатической ос-амилазы этот метод недостаточно информативен Имеет значение появление в сыворотке крови тканевых ферментов поджелудочной железы эластазы и трансамидиназы, которые отсут​ствуют у здоровых людей. При всех формах панкреатита активность этих ферментов высока. Однако для практических врачей ведущим биохимическим тестом остается определение а-амилазы.
При остром панкреатите обычно наблюдается изменение кон​центрации глюкозы в крови. Развитие гипергликемии свидетельст​вует о тяжести заболевания. Большое прогностическое значение придают определению содержания кальция в крови: его длительное снижение свидетельствует о прогрессировании заболевания.
Помогает диагностике острого панкреатита УЗИ, но диагности​ческие возможности этого метода ограничиваются сроками бере​менности: в III триместре матка препятствует осмотру поджелудоч​ной железы. Проводя УЗИ, необходимо тщательно осмотреть матку, плаценту, плод, чтобы уточнить локализацию плаценты и исклю​чить или подтвердить ее отслойку. УЗИ помогает обнаружить изме​нения в желчном пузыре и почках.
Дифференциальную диагностику острого панкреатита проводят с акушерской патологией (тяжелые формы гестоза, преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты), острым холециститом и аппендицитом, острым пиелонефритом и мочекаменной болезнью.
Лечение. Ведущую роль в определении стратегии и тактики ве​дения больной острым панкреатитом играет хирург. В подавляю​щем большинстве случаев больные нуждаются в консервативной ИТ, которая должна начинаться как можно раньше и проводиться комплексно. Проводится лечение по следующим направлениям:
· ликвидация интоксикации;
· профилактика и лечение инфекции;
· обезболивание;
· подавление секреции поджелудочной железы.
Для снижения интоксикации, поддержки кровоснабжения орга​нов и тканей проводят комплексную инфузионную терапию, вклю​чающую реополиглюкин, желатиноль, солевые растворы, альбумин, растворы ГЭК и глюкозы. Выбор и количество инфузионных средств определяется индивидуально под контролем пульса, АД, ЦВД, ЭКГ, уровня гемоглобина, гематокрита, амилазы, мочевины, креатинина, глюкозы, электролитов, КОС, КОД, диуреза. Рекомен​дуется раннее использование экстракорпоральных методов детокси-кации (плазмаферез, гемофильтрация, энтеросорбция) и фотомоди​фикации крови. Эффективность лечения повышают сеансы ГБО.
Для профилактики гнойных осложнений назначают антибиоти​ки (амоксиклав, цефалоспорины).
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Болевой синдром можно снять назначением анальгетиков и спазмолитиков: 1—2 мл 2 % раствора промедола, 5 мл баралгина, 2 мл но-шпы, 2 мл 2 % раствора папаверина гидрохлорида. Их дей​ствие можно усилить, добавляя антигистаминные средства: 1 мл 1 % раствора димедрола, 2 мл 2,5 % раствора пипольфена. В состав ин-фузионной терапии можно включить 100 мл 0,25 % раствора ново​каина, который не только оказывает обезболивающее действие, но и обладает способностью угнетать внешнюю секрецию поджелудоч​ной железы. Применение морфия и омнопона противопоказано из-за возможного спазма сфинктера Одди. Хороший эффект оказы​вает эпидуральная анестезия.
Для снижения секреции поджелудочной железы проводят ряд мероприятий. В течение недели рекомендуют не принимать ника​кой пищи. Мало того, в первые дни каждые 4—6 ч с помощью зонда необходимо эвакуировать желудочное содержимое и вводить анта-циды (альмагель) или теплые щелочные растворы (натрия бикарбо​нат, минеральные воды). Для снятия дискинезии протоков подже​лудочной железы добавляют инъекции церукала в количестве 2 мл (10 мг) каждые 8—12 ч.
Назначение витаминов, коферментов и антиоксидантов весьма желательно.
Если консервативная ИТ не приводит к успеху, то показания к операции формулирует хирург. Показаниями к хирургическому ме​тоду лечения являются гнойно-деструктивные формы панкреатита, нарастающий перитонит, холецистопанкреатит с деструкцией желч​ного пузыря.
Вопрос об отношении к беременности решается индивидуально. В острой фазе заболевания прерывание беременности возможно только по строгим акушерским показаниям. Кесарево сечение в та​ких случаях производят экстраперитонеальным способом. Если вы​являются сочетанные показания для акушерской операции и для операции по поводу панкреатита, то сначала производят кесарево сечение, экстирпацию матки с маточными трубами и затем — необ​ходимый объем хирургического вмешательства. Однако у большин​ства женщин беременность прогрессирует (даже после хирургиче​ской операции) и роды совершаются через естественные родовые пути, хотя исходы для плодов нельзя признать благоприятными. Перинатальная смертность почти в 20 раз превышает средние пока​затели. Интоксикация, инфекция, медикаментозная агрессия при​водят к большим перинатальным потерям, поэтому мы считаем, что до 12 нед. беременности существуют показания для ее прерывания; во II и III триместрах при угрозе самопроизвольного выкидыша или
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преждевременных родов нецелесообразно проводить терапию, на​правленную на ее сохранение. При сроке 36—37 нед. для предупре​ждения осложненного течения родового акта необходимо начинать подготовку организма беременной к родам.
Профилактика острого панкреатита должна начинаться еще до беременности с выявления и лечения всех женщин с патологией желчного пузыря и поджелудочной железы. Во время беременности женщина должна соблюдать соответствующую диету.
10.7. ОСТРАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ КИШЕЧНИКА
Острая непроходимость кишечника (ОНК) является од​ним из самых грозных и частых заболеваний органов брюшной по​лости. Эта патология составляет до 10 % случаев «острого живота» и занимает до 3,5 % коек хирургических стационаров; летальность при ней достигает 10—15 %. На исход заболевания решающее влияние оказывают сроки поступления больных в стационар и продолжитель​ность времени, прошедшего от начала заболевания до операции. При поступлении в стационар в течение 6 ч от начала заболевания поги​бает 6—9 % больных, из поступивших на 2-е сутки — почти полови​на (Стручков В. П., Луцевич Э. В., 1986). При операциях в первые 3 ч от начала заболевания летальность составляет менее 5 % (при этом и операции проводятся большей частью щадящие). В половине случаев причиной смерти является перитонит (Горбашко А. И., 1990). В Санкт-Петербурге летальность при ОНК среди опериро​ванных достигает 7—25 %. У 65 % погибших имела место поздняя госпитализация (Поташов Л. В., Фигурина Т. Д., 1998).
По данным литературы, ОНК при беременности встречается ча​ще, чем вне ее. По срокам беременности ОНК распределяется сле​дующим образом: в I триместре — 15,5 %, во II — 21,1 %, в III — 52,9 %, в родах — 2,3 % и в послеродовой период — 8,2 % больных. Беременных с ОНК редко оперируют в первые часы забо​левания. Почти у половины женщин хирургическое вмешательство производится позднее 36 ч от появления начальных признаков за​болевания, поэтому летальность от ОНК у беременных значительно выше, чем у небеременных, и нарастает со сроком беременности, что объясняется возрастающими диагностическими трудностями и связанной с ними задержкой операции. Потери плодов-новорож​денных при ОНК выше, чем при любом другом заболевании группы «острого живота», и достигают 75 %, и даже 100 % (при наиболее тяжелых формах кишечной непроходимости). Среди наблюдавших​ся нами (Айламазян Э. К., Семенова И. И., Старовойтов В. А., 1995)
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32 беременных с ОНК погибли 3 женщины (9,4 %), общие потери плодов-новорожденных составили 28 % (после кесарева сече​ния - 15 %).
Кишечная непроходимость представляет собой комплекс пато​логических состояний, при которых нарушается проходимость ки​шечника. Наиболее распространенным является разделение всех ви​дов кишечной непроходимости на 2 группы — механическую и динамическую (соответственно 88 и 12 %). Частота их при беремен​ности и вне ее примерно одинакова.
Динамигеская непроходимость у беременных приобретает особое значение. Некоторые зарубежные авторы даже выделяют 2 вариан​та ОНК: ОНК при беременности и ОНК беременных. Причиной по​следней является встречающееся только у беременных полное или почти полное снижение тонуса дистального отдела толстой кишки, вследствие этого становится возможным сдавление его в месте пере​хода в малый таз головкой плода или маткой, даже сократившейся после родов. Подобную атонию кишечника объясняют гиперпро​дукцией гестагенов, что имеет экспериментальное подтверждение. Необычному сдавлению ректосигмального отдела кишки часто предшествуют упорные запоры. Характерной особенностью «непро​ходимости кишечника беременных» является сочетание ее с выра​женным парезом и расширением мочеточников, нередко сопровож​дающимися пиелонефритом.
Клинические проявления этого варианта непроходимости раз​виваются постепенно, начинаясь с задержки стула и газов, растяже​ния толстой кишки, которое впоследствии распространяется и на тонкую. Затем присоединяется «каловая» рвота, нарастают явления перитонита. Прерывание беременности на ранней стадии развития ОНК может способствовать излечению женщины консервативными мерами. В случаях, при которых хирургическое вмешательство не​избежно, беременность следует прерывать, иначе лечение может оказаться безуспешным.
При беременности пользуются общепринятым разделением ме-ханигеской непроходимости на обтурационную, странгуляционную и смешанную. Некоторые авторы выделяют еще «сосудистую» непро​ходимость (инфаркт кишечника), единичные описания которой встречаются и при беременности.
Среди наблюдавшихся авторами беременных с ОНК 22 женщи​ны в прошлом перенесли чревосечение, у 3 непроходимость разви​лась на фоне аномалии развития кишечника, у 3 в связи с наличием злокачественной опухоли (у 2 — кишечника, у 1 — яичника IV ста​дии). В 1 случае опухоль яичника вовлекла в перекрут сигмовидную
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кишку. Заворот кишечника наблюдался у 4 больных, еще у 4 — сложное узлообразование. Одна больная погибла в начале опе​рации при наличии тромбоза мезентериальных сосудов, приведшего к некрозу всей тонкой кишки. К моменту операции срок беременно​сти составлял 21—26 нед. у 4 больных, 28—35 нед. — у 13 и 36—40 нед. — у 15 женщин.
Клиническая картина ОНК отличается большим разнообрази​ем, что связано с зависимостью ее проявлений от уровня, степени и разновидности непроходимости, отсутствия или наличия сдавления сосудов и нервов брыжейки, от времени, прошедшего с начала забо​левания, а также от срока беременности.
Чем выше уровень непроходимости, тем тяжелее протекает заболевание, тем чаще возникает рвота и тяжелее проявляется обез​воживание, зато менее выражено вздутие живота, могут отходить стул и газы (опорожняются нижние отделы кишечника).
Сдавливание сосудов брыжейки, приводящее к острому наруше​нию трофики кишки (при завороте, узлообразовании, внутреннем ущемлении, реже и в меньшей степени — при инвагинации и спаеч​ной непроходимости), вызывает в короткие сроки ее некроз с по​следующим прободением. При преобладании сдавления вен некроз кишки развивается быстрее (за 1—2 ч), отмечаются острейшие боли из-за нарастающего отека и имбибиции стенки кишки кровью. Час​ты явления шока (смерть может наступить очень быстро).
При нарушениях в брыжейке притока и оттока крови клиника ОНК тоже бурная, но чаще преобладают явления быстро прогресси​рующего перитонита, связанного с ранней проницаемостью кишеч​ной стенки, иногда и ее перфорацией.
В начальный период развития ОНК (длится 2—12 ч) больные жалуются на внезапно развившиеся боли в животе, его вздутие, свя​занное с задержкой газов и стула, рвоту. Боли имеют схваткообраз​ный характер (их появление совпадает с усилением кишечных шу​мов), но могут быть и постоянными, приступообразно усиливающи​мися (при странгуляции).
Во второй фазе заболевания (длится 12—36 ч) преобладают ге-модинамические расстройства. Из-за ослабления сокращений ки​шечника боли уменьшаются и меняют характер: становятся посто​янными, отмечается асимметрия живота, его значительное вздутие. Рвота становится частой, обильной. Рентгенологически определя​ются горизонтальные уровни в кишечнике. Проявляются признаки нарушения деятельности паренхиматозных органов, нарастают на​рушения водно-солевого обмена (дегидратация, гипохлоремия, ги-понатриемия, гипокалиемия, сдвиг КОС), развивается дис- и гипо-
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протеинемия, увеличивается содержание остаточного азота, креати-нина.
В поздний период болезни («период исхода») состояние боль​ных крайне тяжелое, почти безнадежное. Выражены явления пери​тонита, которым заканчиваются все виды непроходимости, «кало​вая» рвота. Весьма характерна высокая температура тела при нали​чии резких расстройств гемодинамики. При выслушивании вздутого живота — «мертвая тишина».
Установлению диагноза во многом может помочь подробно со​бранный анамнез (перенесенные брюшнополостные операции, ра​нения, воспалительные процессы).
На разных этапах развития болезни диагностике помогает выяв​ление асимметрии живота, волн перистальтики, прощупывание од​ной или нескольких вздутых петель кишечника, каких-либо образо​ваний, обнаружение «шума плеска», феномена падающей капли, расширения и напряжения стенки пустой прямой кишки и т. п. Рентгенологическая диагностика ОНК широко распространена, причем может использоваться с введением бария через рот или с помощью клизмы. Уточнению диагноза может способствовать УЗИ. В последние годы иногда прибегают к лапароскопии. Повышенная опасность лапароскопии при ОНК у беременных очевидна.
Трудности диагностики ОНК резко возрастают при поздних сроках беременности и в родах. Изменения топографических взаи​моотношений в брюшной полости иногда не позволяют проявиться некоторым симптомам, например асимметрии живота, видимой пе​ристальтики кишок. Боли даже при странгуляции не всегда носят выраженный характер, не имеют четкой локализации. Другие сим​птомы тоже могут быть стертыми. Характерными являются ранняя многократная рвота, тахикардия и снижение АД.
Условия диагностики ОНК в послеродовом периоде улучшают​ся, а прогноз может быть худшим: нередко только после родов в поздней фазе развития диагностируется ОНК, развившаяся в конце беременности и спровоцировавшая роды.
Из-за наличия нередких при ОНК явлений шока с резкими на​рушениями гемодинамики беременных иногда оперируют по аку​шерским показаниям (преждевременная отслойка плаценты, разрыв матки). Затрудняет диагностику при механической непроходимости почти неизбежное наступление маточных сокращений. Боли в верх​них отделах живота в сочетании с многократной рвотой, шоком иногда приводили к ложному диагнозу панкреонекроза. Лаборатор​ные методы исследования, наблюдение в динамике помогают рас​познать заболевание. В случаях, когда возникает сомнение, боль​ных следует оперировать.
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Лечение. Трудности диагностики при беременности связаны и с тем, что в начальный период заболевания невозможно различить механическую и динамическую ее формы. Лечение же при них раз​ное: хирургическое — при механической непроходимости и консер​вативное — при динамической. Поэтому в первые часы заболевания нельзя прибегать к хирургическому лечению, не испробовав консер​вативное. Консервативные методы при механической непроходимо​сти имеют не только диагностическое, но и выраженное лечебное действие, делая ненужной операцию у трети больных.
Консервативное лечение начинают с введения атропина сульфа​та (1 мл 0,1 % раствора п/к). Через 40—60 мин ставят сифонную клизму. Применение усиливающих перистальтику средств до выяс​нения характера непроходимости считается непоказанным. Одно​временно следует произвести эвакуацию желудочно-кишечного со​держимого, наладить инфузионную терапию. Безуспешность кон​сервативных мер в течение 1,5—2 ч служит основанием для операции.
Если при поступлении в стационар диагноз острой механической непроходимости ясен, если имеются выраженные явления интокси​кации, обезвоживания, признаки перитонита, консервативное лече​ние непроходимости бессмысленно и даже вредно из-за потери дра​гоценного времени и возможной травматизации кишечника.
Тщательность дооперационной подготовки, своевременность и полноценность реанимационных мероприятий во время и после операции оказывают очень большое влияние на исход заболевания для матери и плода-новорожденного.
Среди оперированных в клинике женщин у 9 беременных была произведена резекция кишечника (в одном случае удалено 2 метра тонкой и сигмовидная кишка — в итоге больная выжила). У осталь​ных женщин удалось ограничиться разделением сращений, устране​нием заворота, удалением опухоли яичника, паллиативными опера​циями при раке.
При спаечной ОНК представляется целесообразным в начале операции сначала устранить причину непроходимости, чтобы не усугублять тяжесть структурных изменений кишки, затем при жиз​неспособном плоде произвести кесарево сечение, а уж потом — де​тальную ревизию брюшной полости, оценку жизнеспособности кишки, ее декомпрессию./
Особенно подчеркиваем важность тщательной перитонизации, выделенной из сращений части кишечника, осторожной оценки воз​можности ее сохранения, чтобы избежать вынужденной в ряде слу​чаев релапаротомии, связанной со смертельным риском (в подоб-
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ных случаях погибает почти треть больных). Среди наблюдавшихся нами больных у 3 на 7—10-й день после операции была произведе​на релапаротомия по поводу рецидива ОНК, 2 женщинам пришлось резецировать кишечник.
Ход хирургических вмешательств прекрасно изложен в соответ​ствующих руководствах, в вопросах же акушерской тактики до сих пор остается много неясного.
Рекомендации авторов относительно сохранения беременности при операциях по поводу ОНК разноречивы. При рассмотрении их создается впечатление, подкрепленное опытом, что прерывание бе​ременности безусловно показано лишь в случаях динамической ки​шечной непроходимости, обусловленной самой беременностью. В таких клинических ситуациях одно хирургическое лечение ОНК оказывается неэффективным.
По нашему опыту, сохранение беременности при ОНК бывает целесообразным лишь в относительно малые ее сроки. В поздние сроки большие размеры матки, как правило, препятствуют полно​ценной ревизии брюшной полости и ходу основной операции. К то​му же следует учитывать интересы плода, всегда страдающего при данном заболевании. Поэтому мы считаем, что при жизнеспособ​ном плоде операцию следует начинать с кесарева сечения. При вы​нужденном в условиях перитонита кесаревом сечении вслед за опо​рожнением матки должно следовать ее удаление. Интересы спасе​ния жизни женщины при этом тяжелейшем осложнении должны преобладать над всеми другими соображениями.
В клинике кесарево сечение было произведено у 20 женщин, страдающих ОНК. В связи с перитонитом у 2 из них была удалена матка. Высокий процент проведения кесарева сечения вполне объ​ясним: у 28 из 32 женщин срок беременности превышал 28 нед.
У 10 женщин беременность пытались сохранить, но у 4 из них в ближайшие после операции дни наступили преждевременные роды. Резко недоношенные дети погибли, причем один антенатально.
При механической кишечной непроходимости в ближайшие по​сле операции дни нередко наступает прерывание беременности (иногда родовые схватки бывают прямым продолжением схваток, начавшихся еще до операции). При угрозе прерывания применение средств, сохраняющих беременность, может оказаться опасным, так как большинство из них понижают тонус кишечника и его мотори​ку, что может ухудшить послеоперационное течение.
Из 32 женщин с ОНК в клинике погибли 3: две в начале опера​ции (больные с узлообразованием и тромбозом мезентериальных сосудов) вместе с плодами. Одна больная умерла вскоре после опе-
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рации от случайной причины — разрыва аневризмы сосуда головно​го мозга. Таким образом, материнская смертность среди опериро​ванных по поводу ОНК женщин составила 9,4 %.
Из 20 детей, извлеченных при кесаревом сечении, было двое мертворожденных, один ребенок погиб на 5-й день жизни. Общая потеря плодов и новорожденных при ОНК у матерей составила 28 %. По нашим данным, кесарево сечение при ОНК в поздние сроки бере​менности существенно повышает шансы плода на выживание.
Сочетание ОНК и беременности не является редкостью, и часто​та этой патологии будет возрастать, по данным хирургов (Мака​ров О. Н., 1993). Частота ОНК с 1930 г. выросла более чем в 27 раз. Учитывая это, всегда следует сохранять бдительность при появле​нии у беременных болей в животе, повторной рвоты, особенно если они возникают у женщин, перенесших в прошлом чревосечение. При этом следует помнить, что при любой катастрофе в брюшной полости закономерно повышается возбудимость матки, могут появ​ляться нерегулярные и даже регулярные схватки.
При подозрении на ОНК следует быстро использовать весь ком​плекс диагностических возможностей и не откладывать решение во​проса об операции больше чем на 2—3 ч.
10.8. ПЕРФОРАЦИЯ ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
Перфорация гастродуоденальных язв встречается у 2—2,5 % больных с острыми заболеваниями органов брюшной по​лости и отличается высокой опасностью для жизни заболевших. Ле​тальность при их хирургическом лечении в крупных учреждениях составляет 1,2—1,6 % (Комаров Б. Д., 1986). Зарубежные авторы приводят более высокие цифры летальности — до 10—11 % при прободении язв двенадцатиперстной кишки и около 40 % при про​бодении язв желудка. При выполнении операции в первые 12 ч ле​тальность составляет 11 %, в более поздние сроки — в 4 раза чаще (Baumer F., 1987). Прогноз при прободных язвах лучше у лиц моло​дого возраста. Прободение язв двенадцатиперстной кишки отмече​но в 10 раз чаще, чем язв желудка (Апанасенко Б. Г., 1990). При га​стродуоденальных кровотечениях, потребовавших оперативного ле​чения, летальность составляет 16 % (Поташов Л. В. [и др.], 1999). Ежегодно от осложнений язвенной болезни (ЯБ) в стране погибает около 6000 человек (Пальцев А. И., 1998).
Осложнения ЯБ при беременности встречаются очень редко. Это объясняется не столько редкостью сочетания язвенной болезни
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с беременностью, сколько благотворным влиянием последней на те​чение заболевания у большинства женщин. Ремиссия ЯБ встречает​ся у 80—85 % беременных (Василенко В. X. [и др.], 1987; Шехт-ман М. М., Бурдули Г. М., 1997).
Ремиссию болезни объясняют снижением выработки соляной кислоты, оптимизацией кровообращения и гипотонией органов, гормональными влияниями, снижением частоты спастических состояний, а также улучшением условий пищевого режима бере​менной.
В I триместре, к концу беременности и особенно в послеродовом периоде течение язвенной болезни может обостряться. В это время встречается подавляющее большинство осложнений: у 75 % жен​щин — в первое полугодие после родов, из их числа у 50 % — в пер​вые 3 мес. Осложненные длительные роды, родовые травмы, кро-вопотери, стрессовые ситуации, изменение гормонального статуса, ведущие к снижению защитных сил организма, могут способство​вать обострению течения ЯБ и привести к развитию грозных ослож​нений: желудочно-кишечным кровотечениям, прободению язв. Нельзя исключить связь заболеваний с гестозом, особенно с ранним токсикозом (у трети больных ЯБ отмечается рвота беременных) (Полощенкова Л. А., 1987). Как и вне беременности, среди осложне​ний ЯБ у беременных преобладают внутренние кровотечения, про​бодения чаще встречаются при язве двенадцатиперстной кишки.
Эти осложнения хотя и редки, но чрезвычайно опасны. Мате​ринская смертность при них достигает 16 %, а перинаталь​ная — 10 % (Dordelmann Р., 1983). М. М. Шехтман и Г. М. Бурдули приводят данные}. Durdst, J. Klieger, у которых от перфорации язвы погибли 12 из 17 беременных, причем при жизни правильный диаг​ноз был установлен лишь у 3 женщин.
По данным В. В. Чуба и О. И. Остапенко (1987), из 78 наблюдав​шихся ими беременных с ЯБ обострение процесса было выявлено у 12, причем у 2 возникло желудочно-кишечное кровотечение, в том числе у одной с последующей перфорацией желудка. Еще у 2 жен​щин кровотечение возникло в послеродовом периоде. У одной из них острые кровоточащие язвы желудка развились на фоне эклам​псии, в результате больная погибла.
Среди наблюдавшихся нами (Семенова И. И., Кудреватых И. П. и Старовойтов В. А., 1999) 13 беременных с ЯБ (у 12 женщин она была подтверждена с помощью фиброгастродуоденоскопии — ФГДС) у 8 имелось обострение процесса. Почти у всех женщин от​мечено сочетание ЯБ с тяжелой соматической (частые приступы эпилепсии, атрофия зрительного нерва, холецистопанкреатит, МКБ,
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ЖКБ) и акушерской патологией (эклампсия). У 2 беременных имелось дуоденальное кровотечение, в одном случае — профузное, возник​шее при сроке 37 нед. Женщина поступила в тяжелом состоянии: НЬ — 39 г/л, Ht — 0,17. При ФГДС выявлена кровоточащая язва лу​ковицы двенадцатиперстной кишки. Кровотечение остановлено, вы​полнено массивное переливание крови. На следующий день — роды, закончившиеся наложением акушерских щипцов. Через 4 года мать и ребенок здоровы.
Хирургическое лечение потребовалось 1 больной в возрасте 38 лет, поступившей в клинику при беременности 34—35 нед. с по​дозрением на ОНК. Многократно консультирована хирургами, про​водилось консервативное лечение с диагнозом «Холецистопанкреа-тит? Гепатит?». В связи с ухудшением состояния оперирована на 4-е сутки от поступления с диагнозом «Высокая кишечная непроходи​мость». На операции выявлены язва двенадцатиперстной кишки, пенетрирующая в головку поджелудочной железы, обширный спа​ечный процесс, стеноз чревного ствола аорты. Симультанная опера​ция: кесарево сечение, декомпрессия чревного ствола, резекция же​лудка по способу Бильрот-П. Выписана на 19-й день с ребенком.
Хотя симптомы осложнений ЯБ в основном те же, что и вне бе​ременности, диагностика их у беременных нередко оказывается весьма трудной, что иногда связано с отсутствием соответствующего язвенного анамнеза, молодым возрастом больных, необычным те​чением заболевания. Перфорация язвы иногда протекает скрытно, маскируясь клиникой острых аппендицита или холецистопанкреа-тита, ОНК; акушерскими осложнениями (наступлением родовой деятельности и чаще всего — отслойкой нормально расположенной плаценты).
В подавляющем большинстве случаев клиническая картина про​бодной язвы мало отличается от ее симптоматики вне беременно​сти: острое начало с резчайшими болями в эпигастральной области, которые в дальнейшем могут распространиться, иррадиировать под лопатку. Рвота нехарактерна, что облегчает дифференциальную ди​агностику с острым холециститом, панкреатитом, аппендицитом, кишечной непроходимостью. Нередки проявления шока. Положе​ние больных вынужденное, так как любые движения вызывают уси​ление болей. Весьма болезненным может стать даже шевеление пло​да. Дыхание, как правило, затрудненное, болезненное. Отмечается напряжение мышц брюшной стенки, хотя иногда и небольшое, что, возможно, объясняется преобладанием прободений язв двенадцати​перстной кишки (в изливающейся жидкости меньше соляной кисло​ты). Большим подспорьем в диагностике является обнаружение
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тимпанита в верхних отделах живота с исчезновением печеночной тупости. Рентгенодиагностика основывается на нахождении свобод​ного газа под диафрагмой или в правой половине живота присте​ночно при положении беременной на левом боку. Отсутствие газов в брюшной полости не может исключить прободения. ФГДС в со​мнительных случаях может оказаться весьма полезной. Рекомен​дуемая некоторыми авторами лапароскопия, видимо, возможна в начальные сроки беременности. Лабораторные методы диагностики дают мало важных сведений.
Подозрение на прободение гастродуоденальной язвы является показанием к немедленному чревосечению при любом сроке бере​менности и в послеродовом периоде. Выжидание присоединения пе-ритонеальных признаков грозит смертельной опасностью матери и плоду. Объем операции должен быть минимальным и сводиться в большинстве случаев к ушиванию перфорационного отверстия, что еще более обоснованно тем, что в молодом возрасте эта операция приводит к наилучшим отдаленным результатам. В начальные сро​ки беременности в некоторых случаях может иметь место резекция желудка. При жизнеспособном плоде или технических трудностях операции, обусловленных величиной матки, показано кесарево се​чение, которое при перитоните должно завершиться удалением мат​ки. Дооперационная подготовка и послеоперационное ведение осу​ществляются по общепринятым в хирургии нормам с учетом нали​чия беременности. В связи с особенностями клинического течения ЯБ, особой ее склонностью к обострению в послеродовом периоде все женщины с этим заболеванием после выписки из родильного дома должны находиться под строгим диспансерным наблюдением и получать противорецидивное лечение.
10.9. ПРОФИЛАКТИКА НЕКОТОРЫХ
ОСЛОЖНЕНИЙ ПРИ «ОСТРОМ ЖИВОТЕ»
Профилактика осложнений острых заболеваний органов брюшной полости при беременности должна начинаться задолго до ее наступления. Активное выявление и плановое лечение женщин репродуктивного возраста, страдающих хроническим холециститом, панкреатитом, ЯБ, выделение их в группу риска при беременности, соблюдение диеты, соответствующие лечебные мероприятия долж​ны снизить частоту осложнений этих заболеваний и улучшить исхо​ды для матери и плода.
Вне беременности профилактически следует оперировать жен​щин с доказанным хроническим аппендицитом, с миомами, которые
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могут быть причиной выкидыша или других осложнений, с опухо​лями яичника. Если эти заболевания выявлены при беременности, женщин предпочтительнее оперировать после 16 нед. — срока, ко​гда риск аборта уменьшается.
Профилактика послеоперационных осложнений (септических, пареза кишечника и т. п.) является чрезвычайно важной задачей. Все мероприятия должны проводиться по общим правилам, но с учетом наличия беременности. После операции не следует наклады​вать лед и груз на живот, важно соблюдать осторожность в расши​рении режима, в выборе средств, направленных на борьбу с парезом кишечника. В частности, необходимо избегать назначения прозери-на, введения в/в гипертонического раствора натрия хлорида, гипер​тонических клизм. Должны шире использоваться перидуральная анестезия и физиотерапия: диатермия области солнечного сплете​ния (в начале беременности) или поясничной области (в поздние сроки), которые не только помогают справиться с парезом кишеч​ника, но и способствуют сохранению беременности. Не следует за​бывать о рефлексотерапии. С другой стороны, необходимо прояв​лять осторожность при применении средств, предупреждающих на​ступление схваток.
При лечении больных следует помнить о возможном повреж​дающем плод действии многих препаратов.
Профилактика преждевременного прерывания беременности после операции состоит в более длительном сохранении постельно​го режима и в применении соответствующего лечения угрозы пре​рывания беременности: седативные средства, витамины С и Е, при ощутимых сокращениях матки — свечи с папаверином или магния сульфат в/м, гестагены, эндоназальный электрофорез витамина Вх. При клинически выраженных симптомах угрозы прерывания бере​менности, особенно во II, III триместрах, терапию следует начинать с внутривенного введения токолитиков, сочетая его с дачей этих препаратов в таблетках и применением блокаторов кальциевых ка​налов (верапамил, финоптин, изоптин). Токолитики эффективны во все сроки беременности. Широко применяют антибиотики:/в I три​местре полусинтетические пенициллины, позднее — пенициллины или цефалоспорины (минимум 5—7 дней). Инфузионная терапия по показаниям.
Выписка больных из стационара должна осуществляться при от​сутствии угрозы прерывания беременности, подтвержденной кли-нико-лабораторными и аппаратными методами.
Ведение родов, наступивших в ранний послеоперационный пе​риод, должно отличаться бережностью. Следует применять тугое
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бинтование живота, полноценное обезболивание с широким ис​пользованием спазмолитиков. В родах необходимо постоянно про​водить профилактику внутриматочной гипоксии плода. Период из​гнания следует укорачивать рассечением промежности или наложе​нием акушерских щипцов.
После выписки из стационара всех беременных, перенесших за​болевания группы «острого живота», следует включать в группу риска по угрозе досрочного прерывания беременности, которое мо​жет наступить и в отдаленные после операции сроки.
Плод у этих женщин следует рассматривать как перенесший внутриутробную инфекцию и следить за его развитием, состоянием фетоплацентарной системы (ультразвуковое, допплеровское, гормо​нальное исследование, кардиотокография). При проявлениях фето​плацентарной недостаточности женщину следует госпитализировать и проводить соответствующую терапию.
Как бы далеко по времени ни отстояли роды от хирургического вмешательства, их всегда следует вести с достаточной насторожен​ностью в связи со склонностью к осложнениям: аномалиям родовых сил, асфиксии плода, кровотечениям в последовом и раннем после​родовом периодах. В родах необходимо исключить травматизацию плода.
Педиатру следует учитывать возможность внутриматочного ин​фицирования ребенка, отставания его развития, неполноценность адаптации.
Глава 11
ГИПОКСИЯ ПЛОДА
И АСФИКСИЯ НОВОРОЖДЕННОГО
Под гипоксией плода подразумевается патологическое состояние, развившееся под влиянием кислородной недостаточно​сти во время беременности и в родах. В структуре перинатальной смертности гипоксии плода и новорожденного занимают одно из ведущих мест (30 %). Частота гипоксии плода составляет 4—6 %, а в структуре перинатальной заболеваемости — 21—45 %.
11.1. КЛАССИФИКАЦИЯ ГИПОКСИИ ПЛОДА. ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ. МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ
Классификация. Гипоксия плода возникает в результате нарушения доставки кислорода к тканям и (или) его использования. В соответствии с этим различают следующие виды гипоксии:
1) гипоксическая гипоксия, когда насыщение гемоглобина ки​слородом ниже нормального уровня;
2) циркуляторная гипоксия, когда кислород не поступает к тка​ням в достаточном количестве, несмотря на нормальное его напря​жение в артериальной крови;
3) гемическая (анемическая) гипоксия при значительном умень​шении эритроцитов (например, гемолитическая болезнь плода) или низком содержании гемоглобина в эритроцитах, а также при сниже​нии способности гемоглобина связывать кислород;
4) тканевая гипоксия, развивающаяся при нарушениях клеточ​ного гомеостаза, когда клетки не в состоянии в полной мере исполь​зовать кислород.
При развитии тяжелого кислородного голодания у плода наблю​дается смешанный тип гипоксии, характеризующийся одновремен​ным нарушением функций нескольких систем, обеспечивающих снабжение тканей кислородом.
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Этиология и патогенез. Различают острую и хроническую ги​поксию плода. Основными причинами хронической гипоксии плода являются:
1) заболевания матери, ведущие к развитию у нее гипоксии (де-компенсированные пороки сердца, сахарный диабет, анемия, брон-холегочная патология, интоксикации, в том числе инфекционные) и неблагоприятные условия труда (профессиональная вредность);
2) осложнения беременности (гестоз, перенашивание, многоводие);
3) заболевания плода (гемолитическая болезнь, генерализован​ная внутриутробная инфекция, пороки развития).
Острая гипоксия плода возникает в результате:
1) отслойки плаценты;
2) прекращения тока крови по пуповине при ее пережатии;
3) истощения компенсаторно-приспособительных реакций пло​да и его неспособности переносить изменения оксигенации, связан​ные с сократительной деятельностью матки в родах.
Плод более резистентен к гипоксии, чем взрослый человек. Фак​торами, обеспечивающими адаптацию плода к гипоксии, являются:
1) увеличенное сродство к кислороду фетального гемоглобина;
2) повышенная способность тканей поглощать кислород из крови;
3) высокая тканевая резистентность к ацидозу.
Патогенез внутриутробной гипоксии плода можно представить следующим образом. Нарушение трансплацентарной диффузии ки​слорода и транспорта кислорода от матери к плоду ведет к гипоксе-мии плода, в результате чего активируются его компенсаторно-при​способительные механизмы. Последовательно происходят следую​щие процессы:
1) увеличение интенсивности маточно-плацентарного кровотока;
2) возрастание продукции катехоламинов, ренина, вазопрессина, глюкокортикоидов;
3) повышение сосудистого тонуса и за счет этого — сокращение значительной части сосудистого русла;
4) депонирование крови в печени облегчает системное кровооб​ращение плода;
5) перераспределение крови с преимущественным снабжением мозга, сердца, надпочечников и уменьшением кровотока в легких, почках, желудочно-кишечном тракте и теле плода (так называемая централизация плодового кровообращения);
6) увеличение сердечного выброса;
7) возрастание систолического АД и ЦВД.
При длительно сохраняющейся гипоксии плода или при допол​нительном резком уменьшении поступления кислорода наступает следующий этап реакции плода, характеризующийся максимальным
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вовлечением биохимических функциональных резервов и появле​нием первых признаков истощения компенсаторно-приспособи​тельных реакций. Наблюдается усиление анаэробного гликолиза, мобилизация гликогена из депо (печень, сердце, почки) и активация фосфолипаз.
Вслед за усилением отдачи кислорода уменьшается его потреб​ление тканями плода, что способствует развитию гипоксии тканей. Характерной чертой данного этапа является появление ацидоза крови. В условиях прогрессирующей гипоксии наблюдается отхож-дение мекония в околоплодные воды. Появляется брадикардия пло​да, вследствие которой увеличивается продолжительность диасто​лы, что способствует улучшению наполнения левого желудочка и поддержанию силы сердечных сокращений. Это позволяет времен​но сохранить нормальными СВ и систолическое АД. В этих услови​ях мозговой кровоток еще достаточен для функции органа, хотя возникает перераспределение крови в мозге с преимущественным снабжением подкорковых отделов.
На последнем этапе адаптации к гипоксии происходит истоще​ние компенсаторно-приспособительных реакций, что ведет к значи​тельному снижению напряжения кислорода и возрастанию РС02, раз​витию и прогрессированию метаболического ацидоза. В условиях метаболического ацидоза наступает падение сосудистого тонуса, по​вышается проницаемость сосудистой стенки. Вначале возникает внутриклеточный отек, затем отек тканей за счет выхода жидкости из сосудистого пространства. Нарушается синтез простагландинов, что способствует изменению сосудистого тонуса и усилению агрега​ции тромбоцитов, нарушению микроциркуляции и ишемии ткани мозга. Продолжает повышаться ЦВД, падает системное АД. Умень​шается СВ, возникает гипоперфузия мозга, что ведет к еще более глубоким нарушениям метаболизма в нервной ткани.
Истощение энергетических ресурсов изменяет функциональную активность АТФаз. В результате увеличивается выход из клетки ка​лия и повышается внутриклеточное содержание натрия, что/способ​ствует деполяризации клеточных мембран. Увеличение кальциевых каналов и повышение внутриклеточного кальция вызывает актива​цию фосфолипазы А2, что способствует усилению перекисного окисления липидов, увеличению продукции свободных радикалов кислорода и эндоперекисей, вызывающих повреждение клеточных мембран и усугубляющих расстройство микроциркуляции, особенно в мозге.
Диагностика. Наиболее распространенным методом контроля за функциональным состоянием плода является анализ его сердеч-
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ной деятельности. С этой целью применяется кардиотокографиче-ское исследование (КТГ). При беременности параметры КТГ оцени​ваются в период активного состояния плода, которое характеризу​ется его выраженной двигательной активностью и максимальной вариабельностью сердечного ритма. При этом определяют среднюю (базальную) ЧСС, вариабельность сердечного ритма (амплитуду ос​цилляции), миокардиальный (моторно-кардиальный) рефлекс и ко​личество шевелений плода.
Средняя ЧСС плода определяется в промежутках между его дви​гательными актами. Физиологической считается частота, соответст​вующая 120—160 уд/мин. Увеличение ЧСС до 160—180 уд/мин считается умеренной, а от 180 уд/мин и выше — выраженной тахи​кардией. Механизм возникновения тахикардии заключается в по​вышении тонуса симпатической нервной системы плода.
Снижение частоты сердцебиений от 120 до 100 уд/мин рассматри​вается как умеренная брадикардия, а частота сердцебиений ниже 100 уд/мин является свидетельством выраженной брадикардии. При брадикардии активизируется парасимпатический отдел вегетативной нервной системы. Кроме гипоксии, причинами брадикардии могут яв​ляться использование наркотических средств и (или) в-блокаторов.
Значения средней ЧСС плода недостаточно информативны для характеристики нарушения его функционального состояния. Основ​ными диагностическими критериями состояния плода при беремен​ности являются вариабельность его сердечного ритма, мотор​но-кардиальный рефлекс и двигательная активность.
Вариабельность сердечного ритма на КТГ характеризуется вели​чиной амплитуды осцилляции («шириной» полосы записи КТГ вне шевелений). Физиологической величиной амплитуды осцилляции считают 7—15 уд/мин. Увеличение амплитуды осцилляции более 25 уд/мин отражает адаптивную реакцию сердечной деятельности плода на возникновение гипоксии. Снижение амплитуды осцилля​ции до 5 уд/мин и менее свидетельствует о нарушении функцио​нального состояния плода.
Принципиально важной оценкой является реактивность сердеч​ного ритма плода в ответ на его спонтанные шевеления, названная моторно-кардиалъным (миокардиальным) рефлексом (МКР). МКР считают сформированным к 28-й неделе беременности. В норме спонтанные шевеления плода сопровождаются увеличением ЧСС на 15—35 уд/мин и продолжительностью более 10 с. Амплитуда МКР зависит от способности ЦНС плода координировать функции его скелетных мышц и сердца. МКР существенно изменяется при нару​шении функционального состояния плода. При этом на первом эта-
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пе отмечается увеличение амплитуды МКР (более 35 уд/мин), что является проявлением адаптации сердечно-сосудистой системы. Уг​лубление гипоксии приводит к угнетению ЦНС плода, снижению амплитуды МКР (менее 15 уд/мин) вплоть до его полного исчезно​вения.
За 30 мин исследования в активном состоянии должно быть заре​гистрировано не менее 6 эпизодов шевеления плода, сопровождае​мых адекватным МКР. При отсутствии эпизодов шевеления плода во время регистрации КТГ показано проведение функциональных проб, оценка результатов которых позволяет дифференцировать фазу по​коя от нарушения функционального состояния.
Широкое распространение получил степ-тест, который заключа​ется в использовании физической нагрузки (подъем и спуск на две ступени в течение 3 мин), вызывающей снижение интенсивности маточно-плацентарного кровотока. При отсутствии выраженного функционального нарушения состояния плода дозированная физи​ческая нагрузка матери приводит к увеличению амплитуды осцил​ляции и появлению адекватного миокардиального рефлекса. При нарушении функционального состояния плода у него может разви​ваться брадикардия, вслед за которой может возникать длительная тахикардия.
В основу стрессового (окситоцинового) теста положено изуче​ние реакции плода на уменьшение кровотока в межворсинчатом пространстве во время сокращения матки, вызванной окситоцином. Тест моделирует стрессовое воздействие, которому плод подвергает​ся во время родов.
Единственной функциональной пробой, при которой экзогенное воздействие воспринимается не через организм беременной, а непо​средственно плодом, является звуковой тест (Айламазян Э. К., 1984). В качестве раздражителя используется звуковой сигнал час​тотой 3 кГц длительностью 5 с и интенсивностью 95—100 дБ. При физиологической беременности воздействие звукового раздражите​ля на плод вызывает увеличение ЧСС в пределах 15—20/уд/мин. Отсутствие изменений ЧСС или увеличение ее не более чем на 1—8 уд/мин свидетельствует о гипоксии плода. Звуковой тест может быть использован как для оценки интегративной функции слухово​го анализатора и ЦНС плода в целом, так и для оценки зрелости компенсаторно-приспособительных механизмов.
Основным параметром в родах, характеризующим состояние плода, является реакция его сердечно-сосудистой системы на схват​ки. В физиологических условиях во время схватки сердечный ритм плода не изменяется или наблюдается умеренная тахикардия. Однако
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в ряде случаев во время схватки или после нее наблюдается сни​жение ЧСС, так называемые децелераций сердечного ритма. Деце​лераций сердечного ритма - это уменьшение ЧСС плода относи​тельно его базальной частоты более чем на 15 уд/мин. Децелераций бывают: 1) ранними (dip I); 2) поздними (dip II); 3) вариабельными (dip III).
Ранние децелераций характеризуются урежением сердечного рит​ма, совпадающим с началом сокращения матки. Восстановление ис​ходного уровня ЧСС происходит с окончанием схватки. Считается, что ранние децелераций представляют собой рефлекторную реак​цию сердечно-сосудистой системы плода на кратковременную ише​мию головного мозга плода вследствие сдавления его головки. Час​то они возникают как в первом, так и во втором периоде родов.
Поздние децелераций задерживаются по отношению к началу со​кращения матки, и восстановление исходного уровня ЧСС плода происходит после окончания схватки. Поздние децелераций явля​ются признаком нарушения функционального состояния плода. Не​благоприятными прогностическими признаками считаются: увели​чение количества поздних децелераций, регистрация тяжелых позд​них децелераций, замедление скорости выравнивания сердечного ритма до базального уровня, сочетание поздних децелераций со снижением вариабельности сердечного ритма или тахикардией.
Вариабельные децелераций характеризуются различным време​нем возникновения относительно сокращений матки и различной продолжительностью. Они чаще имеют V-образную форму, однако, могут отличаться друг от друга на протяжении одной записи КТГ. Появление вариабельных децелераций связано со сдавлением пупо​вины во время схватки, шевелениями плода (особенно на фоне ма-ловодия), а также с дефицитом соединительной студенистой ткани (вартонова студня) пуповины, т. е. с тощей пуповиной и другими нарушениями в строении пупочного канатика.
Тяжелые вариабельные децелераций относятся к неблагоприят​ным прогностическим признакам перинатального исхода.
В 1980 г. F. Manning [et al.] на основании пяти характеристик, вы​являемых с помощью КТГ и УЗИ, предложили с 28-й недели беремен​ности оценивать так называемый биофизический профиль (БП) плода (табл. 31, 32). Согласно этой методике при получении 8—10 баллов не требуется активного вмешательства; 4—6 баллов — при достаточной зрелости легких плода рекомендуется родоразрешение; 0—2 бал​лов — рекомендуется немедленное родоразрешение.
Для диагностики нарушений гемодинамических процессов в функциональной системе мать—плацента—плод в акушерской прак-
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Таблица 31 Оценка БП плода (определяется с 28-й недели беременности)
	
	Б
	 алл

	
	2
	0

	Количество околоплод​ных вод
	Околоплодные воды визуализи​руются в большей части полости матки. Наибольший вертикаль​ный размер свободного участка вод превышает 1 см в двух вза​имно перпендикулярных сече​ниях
	Околоплодные воды не визуа​лизируются в большей части полости матки. Наибольший вертикальный размер свобод​ного участка вод не превышает 1 см в двух взаимно перпенди​кулярных сечениях

	Двигательная активность
	Наличие не менее трех отдель​ных движений туловища плода на протяжении 30 мин наблю​дения
	Наличие двух и менее отдель​ных движений туловища плода на протяжении 30 мин наблю​дения

	Дыхательные
движения
плода
	Регистрация за 30 мин не менее одного  эпизода  дыхательных движений    плода    продолжи​тельностью 30 с и более
	Отсутствие дыхательных дви​жений плода или регистрация эпизода дыхательных движе​ний плода продолжительно​стью 30 с и более на протяже​нии 30 мин

	Мышечный тонус плода
	Конечности плода находятся в состоянии флексии; туловище несколько    согнуто,    головка прижата к груди. После совер​шения движения плод возвра​щается в исходное положение
	Конечности и туловище плода частично или полностью разо​гнуты, кисть раскрыта. После совершения движения плод не возвращается в состояние флек​сии

	Нестрессо​вый тест
	Конечности и туловище плода частично или полностью разо​гнуты, кисть раскрыта; после со​вершения движения плод не воз​вращается в состояние флексии
	Наличие менее двух акцелера-ций с амплитудой не менее 15 ударов и продолжительностью не менее 15 с в течение 30 мин


Таблица 32
Оценка БП плода и тактика врача

	Балл
	Рекомендуемые мероприятия

	8-10
	Повторить оценку БП через неделю. Нет показаний для активных вмеша​тельств

	4-6
	Рекомендуется родоразрешение, если легкие плода достаточно зрелые и шейка матки готова. В противном случае повторить тест в течение 24 ч. Если подобная оценка плода сохраняется, то рекомендуется родоразре​шение при условии зрелости легких плода. В противном случае — лече​ние кортикостероидами и родоразрешение через 48 ч

	0-2
	Подготовка беременной к немедленным родам. В случае незрелости лег​ких плода применить кортикостероиды и родоразрешать через 48 ч
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тике широко применяется допплерометрия кровотока в артерии пу​повины и в маточных артериях, позволяющая судить о сосудистом сопротивлении в плаценте, а также в средней мозговой артерии пло​да, что выявляет признаки централизации плодового кровообраще​ния. Считается, что гемодинамические характеристики позволяют выявить нарушение состояния плода раньше, что оно может быть установлено на основании КТГ.
Профилактика и лечение. Профилактика гипоксии плода за​ключается в выявлении и лечении осложнений беременности и экс-трагенитальной патологии. Вместе с этим имеется ряд мероприя​тий, непосредственно направленных на улучшение состояния плода, в том числе на нормализацию гемодинамики в функциональной системе мать—плацента—плод.
Одним из компонентов лечения гипоксии плода является кисло-родотерапия. При этом используется газовая смесь, содержащая не более 50 % кислорода (10—12 л/мин в течение 10—15 мин). Пока​зано, что применение чистого кислорода может привести к неблаго​приятным последствиям для плода (уменьшается интенсивность ма-точно-плацентарного, плодово-плацентарного кровотока, в том числе мозгового кровообращения у плода, возможно также окисле​ние сурфактанта вследствие гипероксидации).
С целью активизации окислительно-восстановительных процес​сов у плода, улучшения маточно-плацентарного кровообращения беременной или роженице вводят растворы глюкозы. Однако необ​ходимо помнить о том, что избыток глюкозы в организме плода не всегда может быть полезен, поскольку при ее распаде в условиях ги​поксии значительно увеличивается содержание лактата, что может привести к развитию метаболического ацидоза.
Совместно с растворами глюкозы возможно также введение пре​паратов, обладающих антиоксидантными свойствами (3 мл 5 % рас​твора аскорбиновой кислоты и (или) 3 мл 5 % раствора унитиола). Улучшению маточно-плацентарного кровообращения, транспорт​ной функции плаценты способствуют р-адреномиметики, трентал, курантил, актовегин, а также эссенциале.
Для профилактики и лечения гипоксии плода при плацентарной недостаточности, улучшения кровообращения в функциональной системе мать—плацента—плод используются внутривенные инфу-зии беременным женщинам милдроната, который регулирует про​цессы окисления жирных кислот и углеводов в организме в услови​ях гипоксии. Применение препаратов, обладающих вазоактивными свойствами, оправдано только при нарушении кровообращения в функциональной системе мать—плацента—плод.
385
11.2. ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ АСФИКСИИ НОВОРОЖДЕННОГО
Асфиксия новорожденного — патологическое состоя​ние, обусловленное нарушением газообмена в виде недостатка ки​слорода, избытка углекислоты (гиперкапния) и метаболического ацидоза, который возникает вследствие накопления продуктов об​мена. Иначе говоря, асфиксия новорожденного — это терминальное состояние, связанное с нарушением механизмов адаптации при пе​реходе от внутриутробного существования плода к внеутробному.
Асфиксии новорожденного в 75—80 % случаев предшествует ги​поксия плода, что определяет общность их этиологигеских и патоге-нетигеских факторов (табл. 33).
В основе патогенеза асфиксии новорожденного лежит нарушение гемодинамики у плода, возникающее вследствие расстройства ма-точно-плацентарного кровообращения. В норме сразу после рожде​ния ребенок делает интенсивный первый вдох, что ведет к заполнению воздухом альвеолярного пространства, падению сопротивляемости сосудов малого круга кровообращения, возрастанию кровотока в легких и увеличению системного АД. Перфузия оксигенированной крови через артериальный кровоток приводит к закрытию феталь-ных шунтов и ускоряет постнатальную перестройку кровообра​щения. Кроме того, активизируется синтез сурфактанта, который необходим для расправления легких и их нормального функциони​рования.
Согласно международной классификации болезней X пересмот​ра, следует выделять следующие степени тяжести асфиксии новоро​жденных: тяжелая, легкая или средней тяжести. С этой целью всем новорожденным проводят оценку по шкале Апгар (табл. 34).
Тяжелая асфиксия: оценка по шкале Апгар в первую минуту жиз​ни 0—3 балла, к пятой минуте становится не выше 6—7 баллов.
Легкая или средней тяжести асфиксия: оценка по шкале Апгар в первую минуту жизни 4—6 баллов, через 5 мин — 8—10 баллов.
Как правило, существует тесная связь между количеством бал​лов по шкале Апгар и величиной рН артериальной крови (табл. 35).
Для определения объема терапевтических мероприятий следует ориентироваться не только на состояние ребенка при рождении, но и на длительность интранатальной гипоксии. В связи с этим в сум​марную оценку по шкале Апгар введен знаменатель, состоящий из двух цифр. Первая цифра характеризует в баллах продолжитель​ность асфиксии до рождения, а вторая — после рождения ребенка.
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Таблица 33 Факторы, способствующие рождению ребенка в асфиксии

	Состояние матери
	Условия рождения
	Состояние плода

	Возраст превородящей 35 лет и выше Сахарный диабет, гипертоническая бо​лезнь, хронические заболевания почек, анемия (НЬ 100 г/л), гестоз, многоводие Изоиммунизация по Rh-фактору и систе​ме АВО
Многоплодная беременность Аномальное прикрепление плаценты Отслойка плаценты и связанное с ней кровотечение до начала родовой дея​тельности
Алкогольная интоксикация Употребление   наркотиков,   барбитура​тов, транквилизаторов и психотропных средств; воспалительные заболевания ге​ниталий во время беременности Инфекционные заболевания во время бе​ременности, особенно в последней трети
	Преждевременный   разрыв   плодовых оболочек
Аномалия положения плода, ягодичное предлежание плода, длительные роды (латентная фаза I периода родов > 14 ч или длительность прелиминарного пе​риода > 18 ч, длительность активной фазы I периода родов > 6 ч, II перио​да > 2 ч), осложнения со стороны пупо​вины
Наложение щипцов на головку плода или вакуум-экстракция плода Падение АД у матери Введение седативных средств или аналь​гетиков в/в за 1 ч до родов или в/м за 2 ч
	Задержка внутриутробного развития Макросомия Переношенный плод Недоношенный плод Незрелость сурфактантной системы лег​ких
Отхождение мекония в околоплодные
воды
Нарушение сердечного ритма
Дыхательный и метаболический ацидоз
Уродства плода


Таблица 34 Карта оценки состояния новорожденных по шкале Апгар

	Балл Показатель         

	
	0
	1
	2

	Частота сердце​биений, уд/мин
	Отсутствует
	Менее 100
	Более 100

	Дыхание
	Отсутствует
	Замедленное, нерегулярное, поверхностное, затрудненное
	Регулярное дыхание, бодрый крик

	Мышечный тонус
	Пониженный
	Частичное сгибание
	Активные движе​ния, хорошее сги​бание

	Рефлекторная возбудимость
	Реакция
отсутствует
	Слабый крик, незначи​тельные движения
	Энергичный крик

	Цвет кожи
	Синюшный, бледный
	Корпус розовый, руки и ступни синюшные
	Ребенок розовый


Таблица 35
Связь количества очков по шкале Апгар с величиной рН артериальной крови
	Количество баллов
	Величина рН

	9-10
	7,30—7,40 (нормальный показатель)

	7-8
	7,20—7,29 (небольшой ацидоз)

	5-6
	7,10—7,19 (умеренный ацидоз)       

	3-4
	7,00—7,09 (заметный ацидоз)         

	От 0 до 2
	Ниже 7,00 (тяжелый ацидоз)


Примечание. При двух обстоятельствах может иметь место несоответствие между оценкой по шкале Апгар и величиной рН крови:
1) низкая оценка по шкале Апгар сочетается с нормальным или незначительным сни​жением рН, если причиной асфиксии новорожденного является медикаментозная депрес​сия вследствие проведения матери наркоза или обезболивания родов;
2) относительно высокая оценка по шкале Апгар может сочетаться с низким значе​нием рН у маловесных новорожденных, перенесших хроническую внутриутробную ги​поксию.
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Оценка проводится по пятибалльной системе. Появление признаков асфиксии плода, т. е. изменение сердечного ритма и (или) отхожде-ние вод, окрашенных меконием, за 5 мин до рождения оценивается в 1 балл, за 10 мин — в 2, за 15 мин — в 3, за 20 мин — 4, более чем за 20 мин — в 5 баллов. Продолжительность асфиксии после рожде​ния ребенка: самостоятельное регулярное дыхание установилось к 5-й минуте — 1 балл, к 10-й минуте — 2, к 15-й минуте — 3, к 20-й минуте — 4, регулярное дыхание не восстановилось более чем за 20 мин — 5 баллов.
Например, оценка по шкале Апгар 3/3 + 2 означает, что призна​ки интранальной асфиксии появились за 15 мин до рождения и са​мостоятельное дыхание установилось только через 10 мин после на​чала реанимационных мероприятий.
Оценка по шкале Апгар проводится совместно акушером, ане​стезиологом и неонатологом, причем предпочтение отдается мне​нию последнего.
Первичная реанимация проводится всем живорожденным де​тям, независимо от их гестационного возраста и массы тела (5=500 г), согласно Приказу министра здравоохранения и медицин​ской промышленности РФ от 28.12.1995 г. № 372 «О переходе на рекомендованные критерии Всемирной организации здравоохране​ния. Критерии живорождения и мертворождения» живорожденным считается ребенок, у которого имеется хотя бы один из признаков живорождения (1 — сердцебиение, 2 — дыхание, 3 — пульсация пу​повины, 4 — произвольные движения мышц).
Сразу после рождения ребенка акушерка с помощью баллончика или катетера, подключенного через тройник к электроотсосу (раз​режение не более 100 мм рт. ст.), отсасывает содержимое верхней части глотки и носовых ходов, накладывает зажимы и перерезает пуповину.
После отсечения пуповины новорожденного быстро переносят на теплый стол, обогреваемый источником лучистого тепла, укла​дывают со слегка запрокинутой головкой, подложив под плечи и спину свернутую пеленку.
Ребенка необходимо быстро обтереть, так как потеря тепла ис​парением у него очень велика, а механизм теплообразования в усло​виях гипоксии нарушен. У детей, подвергшихся переохлаждению, усугубляется обменный ацидоз, гипоксия и может развиться гипо​гликемия.
Первый этап реанимации — быстрое восстановление вентиля​ции, перфузии легких и сердечного выброса.
При рождении ребенка врач должен отметить, появилось ли са​мостоятельное дыхание, а если нет — есть ли сердцебиение? С уче-
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том трех признаков (сердцебиение, характер дыхания и цвет кож​ных покровов) он должен немедленно решить вопрос о необходи​мости проведения реанимационных мероприятий и начать их не позже 15—20 с от момента рождения ребенка. Шкала Апгар должна использоваться для оценки их эффективности в конце 1-й и 5-й ми​нуты. Оценку необходимо повторять (только при возникновении самостоятельного дыхания) каждые 5 мин до 20-й минуты жизни.
При появлении самостоятельных, но неадекватных дыхатель​ных движений (судорожные вдохи типа «гаспинг» или нерегуляр​ное, затрудненное, поверхностное дыхание) следует сразу начать ИВЛ с помощью саморасправляющегося мешка (типа Ambu, Penlon и др.) или системы Айра через лицевую маску. Частота дыхания — 40 в минуту, концентрация кислорода — 90—100 %, поток 02 не более 10 л/мин, длительность начального этапа вентиляции — 15— 30 с. При аномалиях развития верхних дыхательных путей и невозмож​ности обеспечить свободную их проходимость следует использовать ротовой воздуховод. Он должен свободно помещаться над языком и доставать до задней стенки глотки, причем манжета остается на гу​бах ребенка. Далее, через минуту после рождения, проводится оцен​ка состояния ребенка и эффективности масочной вентиляции. В случае продолжения ИВЛ через маску (более 1,5—2 мин) в желу​док ребенка вводится зонд.
Вентиляция 100 % кислородом через маску с помощью саморас​правляющегося мешка (Penlon) или системы Айра оказывается дос​таточно эффективной при рождении ребенка в асфиксии легкой или средней тяжести. При этом коррекция ацидоза происходит за счет оксигенации и снижения Рсо2 , что способствует расширению сосуди​стого русла легких.
Интубацию трахеи следует проводить немедленно в следующих случаях:
1) при отсутствии дыхательных движений и наличии разлитого цианоза;
2) при массивной аспирации окрашенных меконием околоплод​ных вод, требующей санации трахеи;
3) новорожденным, гестационный возраст которых менее 28 нед. даже в случае наличия у них поверхностных дыхательных движений;
4) при подозрении на диафрагмальную грыжу;
5) при неэффективной масочной ИВЛ в течение 1—2 мин.
Попытка интубации не должна превышать 30 с. Если она безус​пешна, то следует в течение 1 мин провести вентиляцию через маску с помощью системы Айра и только потом предпринимать вторую попытку интубации. Начинать ИВЛ по системе Айра 100 % кисло-
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родом с частотой 40—50 в 1 мин. и давлением на первых 3—6 вдо​хах - 30-35 см вод. ст., а далее при потоке кислорода 8-10 л/мин. При синдроме массивной аспирации перед ИВЛ необходимо про​вести санацию трахеобронхиального дерева 2 % раствором натрия гидрокарбоната и отсосать содержимое желудка.
Интубацию и ИВЛ легких должен осуществлять специалист, лучше всех владеющий методами реанимации. Одновременно вто​рой врач (или опытная медсестра) должен прослушать дыхательные шумы, чтобы убедиться в правильном положении эндотрахеальной трубки и хорошем газовом обмене, а также оценить частоту сердце​биений. Если ЧСС превышает 80 уд/мин, следует продолжить ИВЛ до восстановления адекватного самостоятельного дыхания, после чего оценить цвет кожных покровов. В случае брадикардии (80 уд/мин и менее) помощник проводит массаж сердца с частотой 100—120 в минуту, координируя его с ИВЛ 100 %-м кислородом: 3 надавливания на грудину — 1 вдох. Массаж сердца продолжается до тех пор, пока собственный сердечный ритм ребенка не достигнет 100 уд/мин. Если через 30 с ЧСС продолжает оставаться менее 100 уд/мин, следует начать медикаментозную терапию. Для этого второй помощник катетеризирует пупочную вену для введения ад​реналина. С целью точной дозировки препарата 1 мл ОД % раствора адреналина гидрохлорида разводят в 10 мл физиологического рас​твора и вводят по 0,1—0,3 мкг/кг массы тела. Адреналин увеличива​ет частоту и силу сердечных сокращений и способствует повыше​нию артериального давления, вызывая вазоконстрикцию перифери​ческих сосудов.
Если через 30 с ЧСС восстанавливается и превышает 80 уд/мин, непрямой массаж сердца прекращают, но продолжают ИВЛ до вос​становления самостоятельного адекватного дыхания. Если же ЧСС остается ниже 80 уд/мин, следует повторно ввести адреналин. При наличии сохраняющейся бледности кожных покровов (несмотря на адекватную оксигенацию) и слабого пульса (что является призна​ком гиповолемии или острой кровопотери), следует ввести для вос​полнения ОЦК 5 % раствор альбумина или физиологический рас​твор (10 мл/кг).
В тех случаях, когда асфиксия новорожденного возникла на фо​не длительной хронической внутриутробной гипоксии (на что ука​зывает тяжелая экстрагенитальная патология матери, осложнение беременности гестозом, перенашивание), для устранения возможно​го метаболического ацидоза ребенку после восстановления адекват​ного легочного дыхания следует ввести в вену 4 % раствор натрия бикарбоната из расчета 2 мкг/кг или 4 мл на 1 кг массы тела. Ско-
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рость введения — 1 мкг/кг в минуту. Однако следует помнить, что вливание натрия бикарбоната в дозе 3 мкг/кг приводит к образова​нию такого количества С02, которое образуется в организме за 1,5 мин. Поэтому для выведения С02 требуется наличие хороших вентиляционно-перфузионных отношений, т. е. восстановление аде​кватного дыхания. Поскольку осмолярность 4 % раствора натрия бикарбоната составляет 952 мосм/л, быстрое струйное введение этого препарата может способствовать гипернатриемии, которая на фоне гипоксических изменений гемодинамики может привести к появлению внутрижелудочковых кровоизлияний, особенно у недо​ношенных детей.
Если через 5 мин после начала реанимационных мероприятий оценка новорожденного по шкале Апгар остается не выше 4—5 бал​лов, рекомендуется ввести в/в раствор преднизолона (1 мг/кг) или гидрокортизона (5 мг/кг).
Стимуляторы дыхания применяются только в том случае, если известно, что за час до рождения ребенка мать получала наркотиче​ские вещества. С целью борьбы с наркотической депрессией вводят в/в или эндотрахеально 0,01 мл/кг 0,04 % раствора налоксона.
В процессе ИВЛ могут возникать осложнения:
· гипероксия (необходимо уменьшить концентрацию 02 во вдыхаемом воздухе);

· гипокарбия, приводящая к снижению мозгового кровотока (необходимо уменьшить частоту дыхания);

· по мере улучшения легочной растяжимости давление на вы​дохе может стать избыточным, тогда возможны тампонада легоч​ной циркуляции, возрастание давления в легочной артерии, появле​ние шунта справа налево. Это клинически проявляется в снижении системного АД, возрастании флюктуации АД в период ИВЛ с повы​шенным давлением на выдохе. В этом случае необходимо быстро отсоединить эндотрахеальную трубку от воздуховода и сразу станет видно резкое возрастание АД. Тогда необходимо снизить давление на выдохе, чтобы уменьшить величину шунта;

· пневмоторакс может возникать как осложнение ИВЛ чаще всего у детей с аспирацией мекония; напряженный пневмоторакс требует быстрого лечения (торакоцентез).

В случае эффективности проводимых мероприятий ЧСС и АД возрастают, увеличивается пульсовое давление, падает ЦВД и ребе​нок розовеет.
Как только нормализуется Р02, РС02, рН крови и гемодинамика, возникают спонтанные дыхательные движения. Предшествующий им период времени прямо пропорционален степени поражения
392
мозга. Так, у детей, которые родились в тяжелой асфиксии (рН = 6,95—7,0), при появлении спонтанного дыхания на 10—20-й минуте реанимации в последующем не выявлялось тяжелого пора​жения мозга. Если же самостоятельное регулярное дыхание восста​навливалось позже 20-й минуты (Апгар 0-3 балла), то смертность новорожденных составляла 53 %, а у 57 % выживших детей отме​чался детский церебральный паралич.
Если через 20 мин самостоятельное дыхание не восстанавлива​ется, сердцебиение отсутствует, оживление ребенка следует прекра​тить. Труднее прийти к такому заключению при отсутствии само​стоятельного дыхания, но наличии сердцебиения. Тогда вопрос сле​дует решать индивидуально с учетом степени зрелости ребенка, условий его внутриутробного развития, наличия врожденных поро​ков развития.
Недоношенные дети с массой тела менее 1500 г представляют особую группу, нуждающуюся в проведении реанимационных меро​приятий. ИВЛ следует проводить практически всем детям, имею​щим оценку по шкале Апгар >= 6 баллов в связи с поверхностным, неэффективным дыханием. Вопрос о продолжительности ИВЛ в ка​ждом случае решается индивидуально с учетом жизнеспособности плода. Переводить ребенка с ИВЛ на самостоятельное дыхание надо постепенно, вначале снижая частоту дыхания, затем концентрацию 02. Показан переход на дыхание с положительным давлением на выдохе.
При рождении в асфиксии глубоко недоношенных детей с геста-ционным возрастом менее 30 нед., массой тела менее 1350 г, у кото​рых особенно велик риск развития синдрома дыхательных рас​стройств (СДР), возможно профилактическое применение сурфак-танта. Доказано, что введение препарата не предупреждает развития дыхательных расстройств, но снижает в 2 раза смертность от СДР и частоту такого грозного осложнения, как бронхолегочная дисплазия.
Использование сурфактанта способствует увеличению растяжи​мости легких при нормальных значениях транспульмонального давления, повышает стабильность альвеол на выдохе и предотвра​щает образование ателектазов, снижает утечку белков и воды из со​судов легких.
С профилактической целью препараты сурфактанта (экзосурф неонатал, сурфактант — BL, куросурф) следует вводить в первые 2 ч жизни, причем ребенку должна проводиться аппаратная ИВЛ.
Способ дальнейшей оксигенотерапии в значительной степени определяется характером нарушений функции внешнего дыхания, т. е. зависит от того, вызвано ли оно изменениями в самих легких
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или обусловлено расстройством центральной регуляции дыхания на почве гипоксического поражения мозга. Последнее является абсо​лютным показанием к проведению ИВЛ у новорожденных детей. При патологии легких у детей стойко сохраняется ателектаз и гипо-перфузия, что нарушает диффузию кислорода в кровь легочных капилляров и может способствовать гипоксемии. При подобных на​рушениях функции внешнего дыхания наилучшие результаты дает оксигенотерапия с помощью мешка Мартина или создание постоян​ного положительного давления в дыхательных путях (метод Грего​ри). При этом улучшается функционирование альвеол и достигается увеличение остаточной функциональной емкости легких.
При тяжелом нарушении функции внешнего дыхания и цен​тральных регуляторных механизмов, когда дыхание с повышенным давлением на выдохе неэффективно, следует использовать метод ИВЛ с положительным давлением на выдохе. В случае появления апноэ используют метилксантины (теофиллин, эуфиллин, кофеин); 2,4 % раствор эуфиллина в дозе насыщения (6 мг/кг) вводится в/в, а затем каждые 8 ч дается поддерживающая доза препарата из рас​чета 1 мг/кг.
Циркуляторные нарушения и глубокие метаболические сдвиги, возникающие в организме в результате гипоксии, определяют нев​рологическую симптоматику, которая напоминает клиническую картину постреанимационной болезни взрослых людей: начальная стадия угнетения функций сменяется стадией общего возбуждения, для которой характерно расстройство сна, появление разгибатель-ной гипертонии и различных двигательных автоматизмов. Длитель​ное расстройство сна и судорожный синдром сами по себе значи​тельно усугубляют метаболические нарушения в мозге, приводят к накоплению токсических продуктов, что в известной степени опре​деляет неблагоприятный исход заболевания. Поэтому необходимо использовать фармакологические средства, которые снимают судо​рожную готовность и способствуют наступлению сна (седуксен в/в или в/м по 1 мг до достижения клинического эффекта, ГОМК по 100 мг/кг/сут.).
Лечение. В комплексе лечебных мероприятий важная роль при​надлежит инфузионной терапии, основными задачами которой яв​ляются: нормализация гемодинамики, водно-электролитного ба​ланса и КОС крови, обеспечение диуреза и доставка ребенку энерге​тического и пластического материала. При определении объема вводимой жидкости следует исходить из минимальных потребно​стей организма новорожденных для покрытия нужд основного об​мена и потерь влаги через кожу, легкие, кишечник и почки. Этим
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требованиям отвечает капельное введение в первые сутки 30-40 мл/кг жидкости. Объем инфузата на 3-й день жиз​ни составляет 80—90 мл/кг, на 4-й — 100—110 мл/кг. В основе ин​фузата — 10 % раствор глюкозы.
С целью дегидратации вводят плазму (10—15 мг/кг), альбумин (10 % раствор из расчета 7—10 мл/кг), лазикс (0,2 мл 1 % раствора).
Для восполнения объема циркулирующей крови и улучшения ее реологических свойств и микроциркуляции применяется трентал.
Помимо инфузионной терапии, следует применять антиоксидан-ты (витамины А, Е, С), эссенциале, глютаминовую кислоту, а также препараты, блокирующие синтез простагландинов (индометацин, аспирин). При наличии метаболического ацидоза с целью ощелачи​вания крови используют кокарбоксилазу и (или) 4 % раствор би​карбоната натрия, количество которого рассчитывают по формуле:
[image: image48.png]BE-macca Tena
> .




Коррекция содержания натрия, калия, кальция проводится при наличии лабораторных данных о составе электролитов крови. Для этого используют 10 % раствор хлорида натрия, 7,5 % раствор хло​рида калия, 10 % раствор глюконата кальция.
С целью улучшения сократительной способности миокарда, лик​видации легочной гипертензии, гиповолемии и гипергидратации рекомендуются сердечные гликозиды. Для лечения гипотензии, улучшения сердечного выброса и почечной функции используют допамин.
После проведения реанимационных мероприятий ребенок поме​щается в кувез и сразу переводится в палату ИТ, где спустя 30—60 мин после относительной стабилизации его состояния аку​шерка производит обработку пуповинного остатка и кожи.
После завершения реанимационных мероприятий врач обязан заполнить «Карту первичной и реанимационной помощи новорож​денному в родильном зале» — учетную форму 097-1/у-95. Следует подчеркнуть, что в организации реанимационной помощи важным является заблаговременное обучение персонала и оснащение ро​дильного блока необходимым оборудованием.
Профилактика гипоксии плода и асфиксии новорожденно​го должна основываться на дородовой диагностике и состоять из следующих мероприятий:
—
своевременной госпитализации беременных, относящихся
к группам повышенного риска развития гипоксии плода;
—
интенсивной терапии акушерской и экстрагенитальной пато​
логии беременных;
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— досрочного родоразрешения при отсутствии эффекта от про​водимой терапии гипоксии плода.
Показания к досрочному окончанию беременности находятся в прямой зависимости от ее срока. До 37-й недели беременности для принятия такого решения необходимы положительные результаты по крайней мере 2—3 исследований, свидетельствующих о гипоксии плода (например, низкий уровень выделения эстриола, данные ЭКГ и ФКГ).
В конце беременности для принятия решения о досрочном ее за​вершении достаточно положительного результата одного вида ис​следования, например амниоскопии. Досрочное родоразрешение предпочтительнее проводить через естественные родовые пути.
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