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ВВЕДЕНИЕ

В профилактике перинатальной заболеваемости и смерт
ности большое значение имеет целенаправленная борьба с 
гипоксией плода и новорожденного, которая является од
ной из главных причин мертворождаемости, смертности 
новорожденных, соматических и психических нарушений 
у детей. В связи с этим изучение патогенеза острого и хро
нического кислородного голодания представляется очень 
важным. Знание условий кислородного режима плода, осо
бенностей его обменных процессов позволит определять 
пути рациональной профилактики, диагностики и лечения 
гипоксических состояний.

Длительное время при изучении патогенеза гипоксии 
плода и новорожденного особое внимание уделялось опре
делению кислородного насыщения крови матери, плода и 
новорожденного. Накопленный опыт и более глубокое изу
чение механизма развития гипоксии показали, что по од
ним показателям насыщения крови кислородом нельзя 
судить о степени тяжести гипоксии. Выявлено, что и 
борьба с гипоксией только путем оксигенации крови плода 
и введения кислорода в легкие новорожденного дает эф
фект лишь при легких формах гипоксии, а при более тя
желых ее проявлениях этот метод, медленно устраняя 
последствия гипоксемии, оказывается несостоятельным и 
у оставшегося в живых ребенка возникают различные ос
ложнения. Развитие гипоксии связано с глубоким наруше
нием обменных процессов, при котором кислородное голо
дание является только начальным звеном, приводящим к 
нарушению метаболических процессов в клетках и тканях 
организма.

Появление новых микрометодов биохимического иссле
дования и наличие новейшей техники типа аппаратов мик- 
ро-Аструп позволяют производить анализ микродоз крови 
плода и новорожденного. Метод Залинга дает возможность 
определять в динамике дыхательную функцию крови пло
да в процессе родов, выявлять нарушения кисдотцо-щелоч- 
ного равновесия.
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Исследования последних лет, проведенные в нашей стра
не и за рубежом, показывают, что нарушения газообмена 
(в результате многих причин) приводят вначале к кисло
родному голоданию организма плода и расстройству кис
лотно-щелочного равновесия с нарастанием явлений мета
болического ацидоза. В крови плода накапливаются кис
лые продукты обмена, которые при избыточном количестве 
нарушают ферментативные и другие биохимические про
цессы в клетках и тканях организма плода, вызывая рез
кое угнетение их функций — возникает тканевая гипоксия 
(клетки утрачивают способность утилизировать кислород). 
Кислородное голодание и особенно нарастающий ацидоз 
вызывают гемодинамические нарушения. Под влиянием 
патологического ацидоза увеличивается проницаемость со
судистых стенок, развивается отек мозга и расстройство 
кровообращения в головном мозге. Тканевая гипоксия ве
дет к резкому нарушению всех функций организма плода 
и вызывает повреждение мозга.

В данной монографии авторы обобщили свой многолет
ний опыт, многочисленные исследования, касающиеся ды
хательной функции крови плода и новорожденного в норме 
и при патологическом течении беременности и родов.

Выявление тесной взаимосвязи обменных процессов у 
матери и плода дало возможность разработать эффектив
ные методы борьбы с патологическим ацидозом у плода 
путем введения матери щелочных растворов. Применение 
бикарбоната натрия при тяжелой асфиксии у новорожден
ных оказалось эффективным методом, позволяющим быст
ро устранять патологический ацидоз и выводить ребенка 
из состояния асфиксии. Эти методы широко и успешно 
применяются в нашей стране и позволяют более рацио
нально бороться с гипоксией плода и асфиксией новорож
денного, добиваться рождения не только живого, но и здо
рового ребенка.

В монографии использованы, помимо основных матери
алов, полученных авторами книги, данные В. Г. Второвой, 
Б. А. Красина, Б. А. Манукяна, выполнявших исследова
ния в нашей клинике под руководством JI. С. Персиани- 
нова.

Предлагаемая вниманию читателей монография являет
ся первым опытом в освещении вопросов дыхательной 
функции крови плода. Авторы с благодарностью примут и 
учтут все критические замечания.
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Г Л А В А  I

ДЫХАТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ КРОВИ ЧЕЛОВЕКА 
И СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ЕЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

1. Дыхательная функция крови

Дыхательная функция крови детально изучена у человека 
во внеутробном периоде и гораздо в меньшей мере — в 
период внутриутробного развития организма. Однако мно
гие физиологические параметры ее в том и другом периоде 
одинаковы.

Дыхательная функция крови заключается в снабжении 
тканей кислородом, в транспорте и выведении из организ
ма углекислого газа и других продуктов обмена. При изу
чении дыхательной функции крови имеют значение пока
затели поглощения кислорода кровью в легких или в пла
центе, транспорта его к тканям, окислительных процессов 
в тканях, транспорта и выделения углекислого газа и 
других продуктов обмена.

Газовый состав крови

Кислород в крови находится в виде физически растворен
ного газа и в виде соединения с гемоглобином — оксиге- 
моглобина. Для количественной характеристики раство
ренных газов используют определение величины их пар
циального давления илн напряжения. Под парциальным 
напряжением газа и, в частности, кислорода понимается 
давление его при растворении в жидкости.

Парциальное напряжение газа (р) вычисляется по фор- 
% ХРмуле: р = — - ,  где % — процентное содержание газа

в данной смеси, Р — общее давление газов в миллиметрах 
ртутного столба.

Основное значение для организма имеет не растворен
ный в плазме кислород, а соединение его с гемоглобином в** 
виде оксигемоглобина. Отношение оксигемоглобина к об-
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щему гемоглобину определяет процент насыщения крови 
кислородом. Гемоглобин по своему химическому составу 
является хромопротеидом, т. е. продуктом соединения 
белка и органического пигмента. Гемоглобин состоит из 
двух частей: белка (глобина) и небелковой группы (гема). 
Гем — производное порфирина, состоит из четырех колец 
пиррола и атома железа. Именно эта железосодержащая 
часть гемоглобина обладает способностью присоединять 
кислород, не изменяя при этом своей валентности. Поэтому 
присоединение кислорода к гемоглобину не является ис
тинным окислением и называется оксигенацией.

Помимо указанных показателей оксигенации крови 
(рОг и процент насыщения кислородом), следует разли
чать еще кислородную емкость крови и гемоглобина. Под 
кислородной емкостью крови понимают содержание кисло
рода в крови при 100% ее насыщении. Так как почти весь 
кислород в артериальной крови находится не в растворен
ном, а в связанном с гемоглобином состоянии, то кисло
родная емкость крови практически определяется количест
вом кислорода, которое может связать гемоглобин.

Расчет так называемой кислородной емкости гемоглоби
на производится следующим образом: одна грамм-молекула 
кислорода при постоянной температуре и давлении зани
мает 22,4 л, или 22 400 мл; молекулярный вес гемоглобина 
принимается равным 16 700 г. Отсюда выводится следую
щее соотношение:

22 400 мл на моль Оо
' 16 700 г на моль НЬ =  1 ' 34 мл °*  на 1 г Hb (Davenport, 1958).

Следовательно, кислородная емкость гемоглобина сос
тавляет 1,34 об.%, на что указывал еще Hufner в 1890 г. 
Сначала полагали, что эта величина для взрослых неизмен
на. Однако в дальнейшем многие исследователи (Г. Г. Га- 
зенко и Т. И. Абрамсон, 1941; JT. М. Георгиевская, 1954; 
Р. А. Мейтина, Е. И. Миронова, 1960; Р. А. Мейтина, 1966) 
показали, что кислородная емкость гемоглобина может 
несколько меняться при физиологических и особенно при 
патологических условиях.

Количество кислорода, связанного с гемоглобином, зави
сит от парциального напряжения кислорода в крови. Од
нако при этом линейной зависимости между насыщением 
крови кислородом (или содержанием в ней оксигемоглоби- 
на, что одно и то же) и парциальным напряжением кис
лорода не наблюдается.
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Рис. 1. К ривая диссоциации оксигемоглобина.
Ось ординат — насыщение крови кислородом (в %); ось абс

ц и с с —‘напряжение кислорода (в мм рт. ст.).

Если построить график, в котором на оси абсцисс отло
жить величину рОг, а на оси ординат — процент насыще
ния гемоглобина кислородом, то полученная линия, назы
ваемая кривой диссоциации оксигемоглобина (Barcroft et 
al., 1914), не является прямой, как в случае физического 
растворения кислорода, а представляет собой кривую 
(рис. 1), характерную для крови человека. Такая форма 
кривой имеет большое значение. Так, в легких при паде
нии рОг даже до 80 мм рт. ст. насыщение крови кислоро
дом остается нормальным. В тканях же, где р02 колеблет
ся от 20 до 40 мм рт. ст., даже небольшое снижение рОг в 
крови вызывает значительную диссоциацию оксигемогло
бина с освобождением большого количества кислорода для 
снабжения им тканей.

Ход кривых диссоциаций оксигемоглобина зависит от 
ряда факторов. Большое влияние оказывает углекислота. 
Б. Ф. Вериго (1892) установил, что оно способствует выте
снению кислорода из оксигемоглобина. Позднее это под
твердили Bohr, Hasselbalch, Krogh (1904). Такое снижение 
сродства гемоглобина к кислороду под действием углекис
лоты получило название эффекта Вериго—Бора (рис. 2). 
Однако Barcroft, Orbely (1910— 1911) показали, что угле
кислота действует только в силу своих кислотных свойств, 
т. е. для процессов диссоциации оксигемоглобина и погло
щения кислорода кровью в основном имеет значение pH 
крови.

В кислой среде (при избытке в крови угольной и других 
кислот) кривая должна сдвигаться вниз и вправо, т. е.

р 0 3
%

насы щ .
Нь

Р аство р ен 
ии fi O j в 
мл в 1.00 мл

10 13.5 0 ,03
20 35,0 0,06
30 57,0 0,09
40 75,0 0,12
50 83,5 0,15
60 89,0 0,18
70 92,7 0,21
80 94,5 0,24
90 96,5 0,27

100 97.4 0,30
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потребление кислорода в 
легких происходит при бо
лее высоком pCV, напро
тив, отдача кислорода в 
тканях совершается легче. 
В щелочной же среде, а 
также при низком содер
жании СОг (гипокапнии) 
происходит сдвиг вверх и 
влево. При этом потребле
ние кислорода в легких 
облегчается, осуществля
ясь при более низком рОг 
в альвеолярном воздухе, 
отдача же кислорода в 
тканях ухудшается.

На ход кривых диссоци
ации оказывают также 
влияние температура кро
ви, содержание солей и 
концентрация гемоглоби
на. В тканях, где рС02 и 
температура выше, а рОг 
снижается, происходит по

вышение диссоциации оксигемоглобина — кривая откло
няется вниз и вправо, доставка кислорода клеткам ор
ганизма усиливается. В легких или плаценте, где рСОг 
и температура снижаются, а р02 повышаются, кривая 
сдвигается вверх и влево, обеспечивая лучшее поглоще
ние кислорода кровью.

Для обеспечения клеток и тканей кислородом необходи
мо, чтобы он в физически растворенном состоянии прохо
дил через капиллярную стенку и диффундировал в клетку. 
По мере поступления кислорода в клетки организма окси- 
гемоглобин диссоциирует и обеспечивает выход кислорода 
в плазму.

Конечным продуктом обменных процессов в клетках 
является углекислота, которая выделяется из организма. 
Но прежде чем быть выделенной, углекислота транспорти
руется кровью от тканей к легким или плаценте. Поступа
ющая в кровь углекислота находится в плазме (2/з) и в 
эритроцитах (7з).

Она транспортируется кровью в виде иона НСОз, нахо
дящегося как в физически растворенном состоянии, так и

Рис. 2. Влияние величины 
рС 0 2  в крови на диссоциацию 

оксигемоглобина.
Ось ординат — насыщение крови 
кислородом (в %); ось абсцисс— 
напряжение кислорода (в мм 

рт. ст.).
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в большей степени в виде бикарбонатов. Физически рас
творенная в плазме углекислота определяет напряжение 
углекислоты в плазме — рСОг, выражающееся в милли
метрах ртутного столба.

Образуясь в тканях в результате окислительных процес
сов и диффундируя в кровь, углекислота реагирует с со
лями слабых кислот (еще более слабых, чем она сама) — 
это натриевые соли белков и калиевые соли гемоглобина. 
Происходят следующие химические реакции: НгСОз+Ка 
белок =  NaHC03 +  H белок и Н2СОз +  КНЬ =  КНСОз+ННЬ. 
Ввиду того что белки не проходят через мембрану эритро
цитов, основная часть связанной углекислоты находится 
в плазме в виде бикарбоната натрия и в эритроците в ви
де бикарбоната калия.

Углекислота связана также и с системой гемоглобин — 
оксигемоглобин. Известно, что оксигемоглобин является в 
80 раз более сильной кислотой, чем гемоглобин. Следова
тельно, под влиянием оксигемоглобина угольная кислота 
будет более интенсивно выделяться из своих солей, чем в 
присутствии восстановленного гемоглобина. В тканях, где 
происходит усиленное потребление кислорода и оксигемо
глобин превращается в гемоглобин восстановленный, угле
кислота соединяется с калиевыми солями гемоглобина с 
образованием углекислых солей. В легких или в плацецте 
реакции идут в обратном направлении: гемоглобин, свя
зываясь с кислородом, образует оксигемоглобин, который 
вытесняет углекислоту из бикарбонатов. Образуется сво
бодная углекислота, которая диффундирует в альвеоляр
ный воздух или в материнскую кровь.

В 1934 г. Meldrum, Houghton выделили из эритроцитов 
фермент к а р б о а н г и д р а з у ,  который вызывает ускоре
ние реакции гидратации углекислого газа в 1500 раз. Так 
как карбоангидраза в основном содержится в эритроцитах, 
то превращение углекислого газа в углекислоту и обратно 
происходит именно в эритроцитах. Это вызывает измене
ние активной реакции в них, что способствует в свою оче
редь связыванию и отдаче кислорода гемоглобином. В свя
зи с тем что карбоангидраза является одним из активней
ших ферментов и связана со снабжением организма 
кислородом и выделением углекислоты, ей придают боль
шое значение. Уровень ее в крови человека с возрастом 
увеличивается и изменение ее содержания является при
мером адаптации организма к гипоксии и нарушениям 
кисдотно-щелочного равновесия.
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Углекислота, транспортируясь кровью, является важ
нейшим регулятором жизненных процессов, в частности 
дыхания, кровообращения и газообмена (JI. JI. Шик. 
1947). Известно, что углекислота — мощный возбудитель 
дыхательного центра во внеутробном периоде (Barcroft, 
Margaria, 1931; И. И. Гречишкин, 1964, и др.) - Однако при 
чрезмерном повышении рС02 дыхательный центр стано
вится менее чувствительным к стимуляции со стороны уг
лекислоты (Fischmann, Samet, Cournand, 1955; Asmusen, 
Nielsen, 1957; И. И. Гречишкин, 1964).

Такое же двухфазное действие оказывает углекислота 
на сосудодвигательный центр и сердечную деятельность: 
умеренная гиперкапния возбуждает, а резкая — угнетает 
их функции (Hopkins, Ansola, Clowes, 1953; Honnig, Ten
ney, 1957). П. М. Альбицкий (1911), H. B. Веселкин 
(1914), М. E. Маршак (1948) показали, что повышение 
количества углекислоты, поступающей в организм, тормо
зит окислительные процессы в организме, а понижение ее 
стимулирует их, в результате чего усиливается продукция 
СОг в тканях, т. е. углекислоте принадлежит роль «регу
лятора и тормоза» окислительных процессов в тканях.

Весьма важным представляется действие углекислоты 
на газообмен. В опытах JI. И. Ардашниковой и Г. И. Аро- 
новой (1944) было установлено, что одновременно с суже
нием сосудов, снабжающих скелетные мышцы, углекисло
та вызывает и понижение потребления кислорода в них. 
Исследования К. Е. Серебрянник (1948) показали, что 
избыток углекислоты в артериальной крови ведет к умень
шению потребления кислорода, а недостаток (гипокап- 
ния) — способствует увеличению потребления его. Автор 
справедливо полагает, что это явление имеет компенсатор
ный характер: избыток С02 подавляет окислительные про
цессы, а следовательно, и выработку углекислоты в клет
ках и тканях организма, а недостаток ее усиливает газо
обмен, возмещая тем самым недостаток СОг.

Механизм регулирующего влияния углекислоты на га
зообмен до сих пор недостаточно изучен, однако, по-види
мому, он осуществляется за счет рефлекторного и непо
средственного воздействия СОг на высшие отделы цент
ральной нервной системы (И. И. Голодов, 1946; JI. JI. Шик, 
1947; И. И. Гречишкин, 1964, и др.).

Вышеизложенное показывает, насколько велика роль 
углекислоты в организме. Но этим не исчерпывается ее 
значение для обменных процессов. Транспортируясь
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кровью в виде карбонатных соединений с натрием в плаз
ме и калием в эритроцитах, углекислота является важным 
фактором в обеспечении регуляции кислотно-щелочного 
равновесия.

Кислотно-щелочное равновесие крови

В литературе можно встретить два термина, характеризу
ющих равновесие между кислотами и щелочами: acid-ba- 
sosis (кислотно-основное) и acid-alcali (кислотно-щелоч
ное). Однако принципиальной разницы, по мнению Sigga- 
ard-Andersen (1964), между этими названиями нет, и мы 
в дальнейшем изложении будем пользоваться термином 
«кислотно-щелочное равновесие».

За последние годы исследования, посвященные изуче
нию нарушений кислотно-щелочного равновесия все шире 
и шире входят в клиническую и, в частности, в акушер
скую практику. Это связано главным образом с тем, что 
показатели, характеризующие его, в определенной степени 
отражают состояние окислительно-восстановительных про
цессов в организме матери и плода, а также с тем, что 
современные методы определения имеют большие диагно
стические возможности.

Под кислотно-щелочным равновесием понимают опреде
ленное соотношение между водородными (Н+) и гидрок
сильными (ОН- ) ионами в крови. В крови взрослого орга
низма концентрация водородных ионов (pH) равна 7,35— 
7,43, т. е. реакция крови слабо щелочная. Постоянство pH 
крови с определенным равновесием между кислотами и 
щелочами обеспечивается буферными системами крови и 
выделительной системой организма (плацента, почки
идр. )-

Под буфером понимается смесь слабых кислот и их со
лей с сильными основаниями. Буферная система может 
быть представлена посредством правила химического рав
новесия (Siggaard-Andersen, 1964):

Н + х Г 1base
*\acid = acid11

Сильная кислота, поступая в кровь, вытесняет из ее сое
динений более слабую кислоту и сама превращается в 
соль, что обеспечивает гораздо меньший сдвиг концентра
ции водородных ионов в сторону кислой реакции. Поступ
ление в кровь оснований (щелочей) приводит к соедине-
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ötito их в Крови со Слабой КйсЛотой и образованию солей, 
что препятствует возможному сдвигу pH в сторону щелоч
ной реакции.

Кровь содержит четыре буферные системы: карбонат
ный буфер, на долю которого приходится 13%; систему 
гемоглобин — оксигемоглобин — 76 %; белковую —-10 % и 
фосфатную — 1 %.

Карбонатная буферная система первой реагирует на 
поступление кислых продуктов в кровь и представляет 
собой смесь слабой угольной кислоты (Н2СО3) и соли этой 
кислоты с сильным основанием (NaHCOs или КНСО3). 
Исходя из закона действующих масс, рассчитано основноен соуравнение карбонатного буфера: И 1 — ^ J  , из которого
следует, что концентрация водородных ионов в крови пря
мо пропорциональна концентрации углекислоты и обратно 
пропорциональна концентрации бикарбоната. На этом ос
новании Henderson (1909) и Hasselbalch (1916) предло
жили свое уравнение для вычисления pH крови.

NaHCO, pH e 6 f l 0 +  ^ - н е 

связанная угольная кислота в крови диссоциирует пол
ностью на Na+ и НСОз“. При поступлении сильной ки
слоты или щелочи натрий соединяется с ними, а НСОз-  — 
с водородными ионами и образуется нейтральная соль, 
например:

НС1 +  NaHCOg =  NaCl -f Н2С 08>
NaOH +  H2COs =  NaHC03 +  Н20 .

Изменения в любой буферной системе прежде всего от
ражаются на карбонатной системе — изменяется количе
ство бикарбоната натрия, который в физиологических ус
ловиях является резервом щелочных валентностей орга
низма, ибо нейтрализация всякого избытка поступающих 
в организм или образующихся в нем кислот осуществля
ется путем вытеснения данной кислотой С02 из бикарбо
ната, а освободившийся углекислый газ выделяется из 
организма. Таким образом, бикарбонат натрия является 
мерилом резервной щелочности крови. Это было установ
лено Van Slyke, который и предложил определять количе
ство бикарбоната в объемных процентах С02 в плазме 
венозной крови после насыщения ее при постоянном на
пряжении углекислого газа (40 мм рт. ст.). Полученный 
показатель он предложил называть резервной щелоч-
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йостьк» и по нему судить о сдвиге кислотно-щелочного рав
новесия. При этом Van Slyke считал ацидозом состояние, 
при котором резервная щелочность снижалась до 30 об.%,
и алкалозом — состояние, когда она поднималась выше 
75 об.%.

Система гемоглобин — оксигемоглобин обладает мощны
ми буферными свойствами вследствие того, что оксигемо
глобин представляет собой вещество, как уже указывалось, 
с более выраженными кислотными свойствами, чем восста
новленный Hb (Hasselbalch, Lundsgaard, 1912; Christian
sen, Douglas, Haldane, 1914).

Van Slyke с соавторами (1922) нашли, что при оксиге- 
нации гемоглобина освобождение оснований находится в 
прямой пропорциональной зависимости к насыщению кро
ви кислородом. В тканях, где накапливаются углекислота 
и другие кислые продукты обмена, происходит переход ок- 
сигемоглобина в восстановленный гемоглобин, что пред
отвращает сдвиг pH в сторону кислой реакции. В капилля
рах легких или плаценты выведение углекислого газа и 
кислых продуктов обмена могло бы приводить к ощелачи
ванию крови. Однако этого не происходит вследствие об
разования оксигемоглобина с сильными кислотными свой
ствами.

Таким образом, существует тонкая регуляция и тесная 
связь между способностью крови связывать и отдавать 
углекислоту и способностью гемоглобина связывать и от
давать кислород. Так, с одной стороны, при повышении 
содержания углекислоты в крови усиливается диссоциа
ция оксигемоглобина, а при понижении кислород связыва
ется с гемоглобином, образуя оксигемоглобин. С другой 
стороны, повышение концентрации оксигемоглобина спо
собствует вытеснению углекислоты (как более слабой ки
слоты) из крови, а понижение, напротив, накоплению ее 
в крови.

Белки плазмы крови также являются буферными бла
годаря способности их в кислой среде связывать водород
ные ионы, а в щелочной — отдавать их. Представить это 
можно следующим образом:

CH3 CHNH2COOH +  Н+ ; = ±  CH3 CHNH3 COOH
и

CH3 CHNH2 C O O H -H + CH3 CHNHj,COO- .
Следовательно, в присутствии белков плазмы при из

бытке кислот уменьшается кислотность крови, а при из
бытке щелочей — ее щелочность.
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Фосфатная буферная система в крови имеет небольшое 
значение, но она является главной буферной системой мо
чи. Основное уравнение фосфатного буфера следующее:
H+ = K - - HaPOiN Na2 H P 0 4  •

Как видно из этого уравнения, концентрация водород
ных ионов прямо пропорциональна содержанию одноза- 
мещенного и обратно пропорциональна содержанию дву- 
замещенного фосфата.

Электролиты крови

Электролитный баланс крови и кислотно-щелочное равно
весие по существу являются неразрывным целым. Состоя
ние кислотно-щелочного равновесия имеет большое зна
чение в водно-электролитном обмене. По мнению В. М. Бо
голюбова (1968), с одной стороны, электролиты играют 
важную роль в изменении реакции среды, с другой — на
рушения кислотно-щелочного равновесия влияют на элек
тролитный обмен. Наиболее четко эта взаимозависимость 
представлена диаграммой, предложенной Camble (1950) 
(рис. 3).

Как электролиты, так и показатели кислотно-щелочного 
равновесия подчиняются физико-химическим и физиоло

гическим законам. Это — 
электронейтральность, изо-

Катиопы Анионы 
153 м экв/л  153

Na1

К
Са++
Mg

142

"4—
3

101

26

16

10

Cf

НСО,
Буферные 
основания ВВ

Белки 
Остаточныеанионы

Рис. 3. Катионы и анионы п лаз
мы крови в нормальных усло

виях.

осмолярность и стремле
ние организма к поддержа
нию постоянства внутрен
ней среды и, в частности, 
стабильного pH крови. Со
ответственно этим зако
нам сумма отрицательно 
заряженных ионов (ани
онов) равна сумме поло
жительно заряженных 
ионов (катионов), и поэто
му обе колонки на рис. 3 
имеют одинаковую высоту. 
Основным катионом плаз
мы является Na+, основ
ным анионом — С1_.

Необходимо указать, что 
если остаточные анионы 
находятся в нормальных
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пределах, то разность между Na+ и  С1_ будет примерно со
ответствовать величине буферных оснований (ВВ) и рав
няться 41—42 мэкв/л. По данным Rooth (1967), при этом 
нормальны и все остальные показатели кислотно-щелочно- 
го равновесия. Если Na+—С1~<42 мэкв/л, то имеет место 
метаболический ацидоз; если же Na+—С1~>42 мэкв/л, то 
имеется метаболический алкалоз.

В работах Siggaard-Andersen (1960—1968) наглядно 
показано, что и при дыхательных нарушениях также про
исходит изменение в электролитном составе плазмы и со
ответственно в буферных основаниях. Так, при декомпен- 
сированном дыхательном ацидозе наряду с повышением 
рСОг и снижением pH наблюдается повышение ВВ за 
счет возрастания бикарбонатов плазмы. При этом, соглас
но Weisberg (1962), происходит компенсаторное сшскение 
хлора в плазме и возможно небольшое понижение уровня 
натрия, что было показано в ряде экспериментальных и 
клинических исследований. При падении pH в этих случа
ях возрастают концентрация калия и фосфата в плазме, 
причем этот подъем составляет около 3 мэкв/л на единицу 
pH. Концентрация кальция и магния в плазме не изменя
ется.

При декомпенсированном дыхательном алкалозе (паде
ние рСОг и повышение pH крови) может иметь место, по 
Weisberg, и дефицит бикарбонатов с компенсаторным воз
растанием С1~ и падением содержания Na+ в плазме. 
Количество калия и фосфатов снижается при повыше
нии pH в тех же соотношениях, что и при дыхательном 
ацидозе.

Естественно, что наиболее существенные изменения 
электролитного состава крови происходят при метаболи
ческих нарушениях, сопровождающихся значительным 
снижением или повышением уровня буферных оснований 
крови.

При декомпенсированном метаболическом алкалозе на
ряду с увеличением количества бикарбонатов и pH имеет 
место падение содержания небуферных анионов (особенно 
С1~) или подъем Na+, уровень К+ и фосфатов плазмы зна
чительно падает (первый на 5 мэкв/л, а второй — на
3 мэкв/л при повышении pH на единицу). По мнению 
В. М. Боголюбова, метаболический алкалоз — это наруше
ние кислотно-щелочного равновесия, происходящее вслед
ствие потери анионов, в первую очередь хлора, или за
держки катионов, главным образом натрия. Однако в аку
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шерской практике мы с этим нарушением не встречаемся, 
и поэтому основное внимание должно быть обращено на 
изменения электролитного состава крови при метаболиче
ском ацидозе.

Декомпенсированный метаболический ацидоз — это вы
раженное снижение буферных оснований как за счет по
тери бикарбонатов (например до 5 мэкв/л при диабетиче
ском ацидозе, по Weisberg, 1962), так и в связи с падением 
концентрации белкового аниона. Оно компенсируется или 
увеличением небуферных анионов (хлора, лактата, суль
фата, ß-оксибутирата и др.), или снижением катионов, 
особенно натрия. Подъем калия в плазме выражен больше, 
чем при дыхательном ацидозе с таким же pH, составляя 
примерно 6 мэкв/л на единицу снижения pH; повышение 
же фосфата, напротив, меньше и составляет лишь 1 мэкв/л.

Следовательно, декомпенсированные изменения кислот
но-щелочного равновесия всегда сопровождаются более 
или менее значительными сдвигами в электролитном со
ставе крови, имеющими в свою очередь существенное зна
чение в компенсации и регуляции нарушений кислотно
щелочного равновесия организма.

В более ранних работах большое внимание уделялось 
изменениям ионного равновесия в крови в связи с особен
ностями проницаемости оболочки эритроцитов. Однако в 
настоящее время показано, что оболочка эритроцитов — 
не просто полупроницаемая мембрана, проходимая для 
одних ионов и не проницаемая для других, а что она обла
дает свойствами, являющимися результатом метаболиче
ской активности клетки; это касается, в частности, и ак
тивного транспорта катионов К+ и Na+ из плазмы в эри
троцит и обратно.

Регуляция дыхательной функции крови

Мы представили лишь краткую схему взаимодействия раз
личных элементов крови в процессе жизнедеятельности 
организма. При изложении произведено несколько искус
ственное выделение отдельных звеньев в сложнейшей це
пи процессов, обеспечивающих в конечном счете снабже
ние организма кислородом, а также выделение углекислого 
газа и других продуктов обмена. Однако из вышеизложен
ного следует, что нормальная жизнедеятельность организ
ма в определенной мере обусловливается сложнейшими 
химическими реакциями, наличием буферных систем, ко
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торые регулируют и сохраняют постоянство внутренней 
среды.

Но буферные системы при всей своей мощности не мог
ли бы в патологических условиях выравнивать кислотно- 
щелочное равновесие, если бы бездействовала выделитель
ная система. В плаценте происходят процессы, аналогич
ные процессам в легких, через плаценту выводится избы
ток углекислого газа; кроме того, через плаценту в мате
ринскую кровь могут поступать и другие кислые продукты 
обмена, содержание которых превалирует в крови плода. 
Через плаценту легко проникает мочевина, мочевая ки
слота (G. М. Беккер, 1963). Плаценте безусловно принад
лежит гораздо большая роль в регуляции кислотно-щелоч
ного равновесия, чем легким, так как плацента в опреде
ленной мере заменяет и другой очень важный выделитель
ный орган человека — почки (Assali, 1967).

Почки плода начинают функционировать на ранних эта
пах его развития (Chambers, Kempton, 1933). Моча плода 
имеет свои особенности (Windle, 1940): она гнпотонична 
по сравнению с кровью плода, имеет низкое содержание 
хлоридов (130—170 мг/мл), в ней содержится небольшое 
количество мочевой кислоты. Поэтому мочеотделение не 
является необходимым условием внутриутробного разви
тия плода и отсутствие выраженной функции почек не на
рушает его жизнедеятельности (Potter, 1953). Следова
тельно, в регуляции кислотно-щелочного равновесия плода 
почкам принадлежит небольшая роль.

После рождения у человека при избытке в крови кислот 
они выделяются почками в виде двузамещенного фосфата 
и бикарбоната. При этом pH мочи повышается. Почки в 
нормальных условиях выделяют часть слабых органичес
ких кислот без нейтрализации их основаниями или пере
водя их нейтральные соли в кислые: КагНРСи +  НгСОз^ 
5̂ =NaH2P04 +  NaHC03. В подобных условиях бикарбонат 
(НСОз~) реабсорбируется в почечных канальцах, а одно
основной фосфат (H2PO4“ ) выделяется с мочой. Важную 
роль играет и выделение почками кислот (глютаминовой 
и других аминокислот в виде аммиачных солей). Калий и 
натрий, остающиеся в крови, вступают при этом в соеди
нение с углекислотой, образуя бикарбонат и тем самым со
храняя в крови основания.

В период внеутробного развития регуляция кислотно
щелочного равновесия не ограничивается перечисленными 
выше системами. Печень нейтрализует кислоты и синтези-
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рует мочевину, ресинтезирует молочную кислоту в глико
ген, чем тоже способствует регуляции кислотно-щелочного 
равновесия (Ю. М. Гефтер, 1925; Е. И. Ковалев, 1945). 
Большое значение в регуляции кислотно-щелочного равно
весия придается соединительной ткани и ретикуло-эндо- 
телиальной системе; имеет значение и тканевый фактор 
(С. Я. Капланский, 1940; А. С. Видманова, 1941; 
Я. Д. Гольденцвайг, 1950; М. Тимар, 1955).

Henderson (1920) считал, что при избытке углекислоты 
катионы из крови переходят в ткани. Van Slyke (1927) 
предполагал, что эта компенсация осуществляется за счет 
перехода ионов хлора из крови в ткани, когда освобожда
ется много катионов, которые связываются с избытком уг
лекислоты.

По-видимому, и у плода указанные выше механизмы в 
той или иной степени могут оказывать корригирующее 
влияние на состояние баланса кислот и щелочей в орга
низме, хотя, по данным H. JI. Василевской (1964), печень 
плода еще функционально неполноценна.

Следовательно, в физиологических условиях в процессе 
дыхания, как внешнего, так и тканевого, в организме под
держивается постоянство внутренней среды, которое обе
спечивается буферными системами крови и функцией вы
делительных и других органов и тканей.

Нарушения дыхательной функции крови

Изменения дыхательной функции крови обусловливаются, 
как правило, нарушением на том или ином этапе процес
сов оксигенации, т. е. кислородным голоданием организма. 
В результате гипоксии происходят нарушения кислотно
щелочного равновесия крови. Практически эти нарушения 
сводятся к четырем основным формам: 1) ацидоз газовый 
(дыхательный), возникающий при накоплении в крови 
углекислоты, т. е. гиперкапнии; 2) ацидоз негазовый (ме
таболический), возникающий при накоплении в крови ор
ганизма кислых продуктов обмена; 3) алкалоз газовый 
(дыхательный), связанный с уменьшением содержания в 
крови углекислоты — гипокапнией; 4) алкалоз негазовый 
(метаболический), обусловленный избытком в крови ще
лочей или недостатком кислот. Последний у плода обычно 
не наблюдается, поэтому при дальнейшем изложении мы 
его касаться не будем.
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Нарушения равновесия могут быть одновременно ресНй- 
раторного (дыхательного) и нереспираторного (метаболи
ческого) характера (Siggaard-Andersen, 1964), Ацидозы и 
алкалозы, при которых pH крови не изменяется, называ
ются к о м п е н с и р о в а н н ы м и ;  вызывающие сдвиг кон
центрации водородных ионов — д е к о м п е н с и р о в а н -  
н ы м и. При нарушении кислотно-щелочного равновесия в 
крови наблюдаются обычно и сдвиги в концентрации тех 
или иных электролитов.

Ацидоз газовый (дыхательный) развивается при накоп
лении углекислоты, т. е. гиперкапнии (рСОг выше 45 мм 
рт. ст.). Гиперкапния может быть связана с повышенной 
выработкой углекислоты, но чаще она вызывается за
держкой углекислоты в организме при затрудненном ее 
выведении. В плазме при этом наблюдается увеличение 
ионов НСОз , которые начинают перемещаться в эритро
циты, куда, соответственно закону Доннана для полупро
ницаемых мембран, переходит и Cl . В эритроцитах ионы 
НСОз-  и С1~ реагируют с К+, образуя бикарбонат и хлорид 
калия.

Дефицит К+ пополняется за счет отщепления его от сое
динения с оксигемоглобином при диссоциации последнего 
с образованием восстановленного гемоглобина, который, 
как было указано, обладает значительно менее выражен
ной кислой реакцией, чем оксигемоглобин.

Следовательно, при первичном увеличении содержания 
угольной кислоты в крови увеличивается и образование 
бикарбоната, т. е. восстанавливается исходный pH. При 
декомпенсированном дыхательном ацидозе наряду с повы
шением рСОг и снижением pH имеется небольшой подъем 
содержания Na+ и падение уровня С1-  в плазме. При зна
чительном падении pH возрастает концентрация К+ и фо
сфата в плазме. Содержание Са+Ь и Mg++ в плазме прак
тически не изменяется.

Ацидоз негазовый (метаболический) возникает при на
рушении обменных процессов и связан с накоплением в 
крови кислых продуктов обмена. Е. П. Степанян с соавто
рами (1968) указывают, что под метаболическим ацидозом 
принято понимать накопление в организме кислых про
дуктов углеводного обмена, таких, как молочная и пиро- 
виноградная кислоты, уксусная и др. Так как накопление 
в организме молочной кислоты может быть обусловлено не 
только нарушением метаболизма тканей, то большое зна
чение имеет определение соотношения количества молоч-
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Ной и пнровиноградной кислот. Установлено (НискаЬеб, 
1958), что в физиологических условиях существует опреде
ленное равновесие между молочной и пнровиноградной 
кислотами. Это равновесие поддерживается при нормаль
ном снабжении кислородом тканей и нарушается при ки
слородном голодании, приводя к избыточному накоплению 
молочной кислоты и, следовательно, к возрастанию вели
чины, характеризующей отношение молочной кислоты к 
пнровиноградной.

Вследствие поступления сильной кислоты прежде всего 
происходит реакция ее с бикарбонатом карбонатного бу
фера (кислый ион обозначен условно х ) : Hx+NaHG034=t 
^НгСОз +  Nax. В результате реакции в плазме взамен 
сильной, хорошо диссоциирующей кислоты образуется со
ответствующее количество более слабой угольной кислоты 
и кислотно-щелочное равновесие нарушается в меньшей 
степени. Дальнейшие процессы направлены на выведение 
углекислоты из организма.

Сдвиг кислотно-щелочного равновесия в случае избытка 
кислот в крови компенсируется и фосфатной буферной си
стемой. Кислота в этом случае реагирует с двузамещен- 
ным фосфатом: H x+N a2P04^ N a H 2P04+Nax. Избыток
фосфатов удаляется с мочой. Следовательно, на первом 
этапе метаболических нарушений сдвига pH в сторону 
кислой реакции не происходит, несмотря на увеличение 
содержания в организме кислых продуктов, так как они 
нейтрализуются буферами крови, количество которых со
ответственно снижается (компенсированный метаболичес
кий ацидоз).

При декомпенсированном метаболическом ацидозе наб
людается падение pH, снижение содержания суммы бу
ферных оснований плазмы, как карбонатных, так и белко
вых, и одновременно возрастание небуферных оснований 
(молочной кислоты, уксусной, С1~, сульфата и т. п.). Од
новременно происходит снижение содержания катионов 
плазмы (особенно Na+). Подъем К+ в плазме больше вы
ражен, чем при дыхательном ацидозе с таким же pH, а фо
сфата, наоборот, — меньше.

Следующим видом нарушения кислотно-щелочного рав
новесия является дыхательный алкалоз, возникающий при 
первичном уменьшении содержания углекислоты в крови 
или вследствие усиленного выведения ее из организма, 
а также при снижении активности процессов окисления, 
когда они не доходят до конечных продуктов распада —
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НгО и СО2. Декомпенсированный дыхательный алкалоз 
(падение рСОг и повышение pH крови) может сопровож
даться небольшим подъемом содержания буферных осно
ваний плазмы, небольшим подъемом количества С1~ и па
дением Na+ плазмы. Содержание калия и фосфатов также 
снижается.

Уменьшение содержания СОг в плазме крови прежде 
всего вызывает освобождение иона НСОз-  из связи с осно
ваниями и переход его из эритроцитов в плазму. Одновре
менно, соответственно закону Доннана, перемещается в 
плазму и ион С1~. В эритроцитах ионы К+, которые были 
связаны с НСОз- , высвобождаются. Этот избыток катионов 
должен был бы вызывать сдвиг в сторону щелочной реак
ции, но этого не происходит, потому что К+ присоединя
ется к гемоглобину и образуется оксигемоглобин, значи
тельно более кислый, чем восстановленный гемоглобин, 
тем самым предотвращается изменение pH в эритроцитах.

В плазме ион С1~ вытесняет Na+ из бикарбоната с обра
зованием NaCl, и тем самым несколько уменьшается со
держание бикарбоната. Освобождающиеся при этом ионы 
НСОз~, а также поступившие из эритроцитов в плазму 
увеличивают содержание углекислоты, препятствуя сдвигу 
pH в сторону щелочной реакции.

Следует отметить, что сдвиги в кислотно-щелочном рав
новесии крови неблагоприятно отражаются на состоянии 
организма. Особенно это относится к метаболическому 
ацидозу. Так, Clowes с соавторами (1961), изучая влияние 
глубины ацидоза на сердечную деятельность, обнаружили, 
что ацидоз приводит к резкому снижению сердечной дея
тельности вплоть до ее полного прекращения.

Другие исследователи (Dripps, Dennis, 1943; Clowes 
et al., 1955), сопоставляя глубину ацидоза и показатели 
деятельности мозга, приходят к выводу, что в условиях 
ацидоза происходит резкое снижение амплитуды волн эн
цефалограммы вплоть до полного их затухания.

Из изложенного явствует, что особенности кислотно
щелочного равновесия в определенной мере характеризу
ют обменные процессы в организме и влияют на его со
стояние. Поэтому определение их в крови является чрез
вычайно важным.

* * *

Для характеристики состояния кислотно-щелочного ба
ланса и степени компенсации его необходимо определение
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tto крайней мере трех основных показателей: концентра
ции водородных ионов (pH), напряжения углекислого га
за (рСОг) и величины, отражающей избыток кислот, или 
дефицит оснований (BE) (Astrup et al., 1960; Siggaard- 
Andersen, 1960, 1963). Для более точного суждения о со
стоянии кислотно-щелочного равновесия крови целесооб
разно, помимо указанных величин, определение стандарт
ных (SB) и истинных (AB) бикарбонатов, суммы буфер
ных оснований (ВВ) и общего содержания СОг.

Концентрация водородных ионов (pH) указывает на 
общие условия и состояние компенсации кислотно-щелоч
ного равновесия.

Напряжение углекислого газа (рС02) характеризует 
дыхательный компонент. Повышение данной величины 
свидетельствует о задержке в организме углекислоты, 
а снижение — о чрезмерном выведении ее из организма.

Избыток оснований (BE), по определению Siggaard-An- 
dersen, является количественным определением избытка, 
или дефицита оснований (равного дефициту или избытку 
кислот). Избыток оснований — это то количество основа
ний, которое необходимо для титрования раствора до нор
мального pH (7,40) при рС02, равном 40 мм рт. ст., и тем 
пературе 37°. Положительные значения (+ )  BE указыва
ют на избыток оснований или недостаток связанных 
кислот, отрицательные значения (—) — на недостаток ос
нований или избыток кислот. Следовательно, полояштель- 
ные величины свидетельствуют о метаболическом алка
лозе, а отрицательные — о метаболическом ацидозе 
в крови.

Стандартные бикарбонаты (SB) представляют собой би- 
карбонатные ионы, содержащиеся в плазме полностью ок
сигенированной крови при 37°, когда рС02 равно 
40 мм рт. ст. (Jorgensen, Astrup, 1957). Эта величина по 
существу соответствует величине «щелочного резерва» 
плазмы, определяемого по методу ван Слайка (1917). Раз
ница заключается в создании более стандартных усло
вий для определения: полная оксигенация крови, по
стоянная температура и строго определенное рС02, 
тогда как при последнем методе возможны колебания 
этих величин.

Отношение меясду величинами BE и SB не вполне ли
нейно и зависит от концентрации гемоглобина в крови. 
Взаимоотношение этих величин выражается как ВЕ =  
=  1,3XASB, где 1,3 — фактор, зависящий от концентрации
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гемоглобина, a ASB — отклонение от средней нормальной 
величины.

Буферные основания (ВВ) — показатель, предложен
ный в 1948 г. Singer и Hastings для количественного выра
жения излишка связанных кислот и оснований крови. По 
существу ВВ — это сумма буферных ионов, главным обра
зом бикарбонатного, белкового и гемоглобинового. Величи
на ее связана с содержанием гемоглобина в крови. Она мо
жет быть вычислена из величины BE полностью оксиге
нированной крови по следующему уравнению (Siggaard- 
Andersen, 1963): BB=41,6 +  0,42XHb +  BE.

В 1932 г. Peters и Van Slyke рекомендовали определе
ние истинных бикарбонатов (AB) и общей СОг в плазме 
(щелочной резерв плазмы) как показателей избытка осно
ваний. Именно эти величины часто сообщались в литера
туре (Miller, Behrle, 1954) как показатели нарушений ки
слотно-щелочного равновесия. Однако этн величины зави
сят как от количества бикарбоната, так и от рСОг. 
Поэтому для суждения по этим показателям о метаболи
ческих нарушениях необходимо знать рСОг. При рСОг, 
равном 40 мм рт. ст., величина истинных бикарбонатов и 
общей СОг отражает изменения количества оснований в 
крови, во всех других случаях она указывает лишь на со
ответствующие дыхательные изменения: гипо- или гипер- 
капнию. Поэтому ряд авторов справедливо полагают, что 
на основании этих двух величин (AB и общей С02) невоз
можно судить об изменениях кислотно-щелочного равно
весия: повышенные значения могут быть следствием как 
метаболического ацидоза, так и дыхательного ацидоза, 
а пониженные — как метаболического алкалоза, так и ды
хательного алкалоза.

Такое же возражение может быть сделано (Р. А. Мейти
на, 1966), если использовать величины BE или SB как 
единственные показатели всего баланса кислот и основа
ний. Повышенные величины этих показателей могут быть 
как следствием метаболического алкалоза, так и результа
том компенсации при дыхательном ацидозе, и наоборот, 
пониженные — могут быть результатом первичного мета
болического ацидоза или компенсаторного снижения коли
чества оснований при дыхательном алкалозе.

Следовательно, для более правильной оценки нарушений 
кислотно-щелочных соотношений в организме необходимо 
изучение всего комплекса показателей: pH, рСОг AB, об
щей С02, BE, SB и ВВ.
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2. Методы исследования 
дыхательной функции крови

Методика забора проб крови

Для исследования показателей дыхательной функции кро
ви может быть использована артериальная, венозная и ка
пиллярная кровь. У плода артериальную кровь получают 
из вены пуповины сразу после рождения, до первого вдо
ха, а венозную — из артерии пуповины. Артериальную 
кровь у матери берут из лучевой или из бедренной артерии 
путем пункции.

Кровь из пуповинных сосудов плода и артерии матери 
набирают в стерильные шприцы с 1 мл вазелинового мас
ла. Забор крови производят медленно, так, чтобы в шприц 
не попадали пузырьки воздуха. Затем кровь выпускают 
под вазелиновое масло в специально заготовленный сосуд. 
Последним может служить стерильный флакон из-под пе
нициллина, в который предварительно наливают 0,3 мл 
1% раствора гепарина для предупреждения свертывания 
крови, а затем наслаивают вазелиновое масло. Указания 
многих авторов (James, 1959; Siggaard-Andersen, Astrup, 
1960; Morris, Beard, 1965) свидетельствуют о том, что ге
парин является нейтральным и не влияет на активную 
реакцию крови.

Следует указать, что, по мнению ряда авторов, капил
лярная кровь, полученная после создания местной гипере
мии, по своему газовому составу приближается к артери
альной (James, 1959; Thews, 1962; Ulmer, Thews, Reichel, 
1963; Grandy, Graunn, Cunningham, Adamsons, James, 1964; 
Sailing, 1965).

Капиллярную кровь у матери можно брать из ногтевой 
фаланги пальца или из мочки уха после создания местной 
гиперемии путем нагревания лампой-рефлектором при 
температуре 39—40° (Gambino, 1959, 1961). У новорож
денного ребенка забор капиллярной крови лучше произво
дить из пятки (рис. 4) после создания гиперемии.

При взятии крови рекомендуется использовать сухие 
гепаринизированные стеклянные капилляры, в которые 
перед стерилизацией и высушиванием набирают 1% рас
твор гепарина. Капилляр заполняют кровью так, чтобы в 
нем не было воздушных прослоек, Оба конца капилляра 
герметически закрывают (можно с этой целью использо
вать пластилин). До проведения анализа (желательно в
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течение не более 30—40 минут) 
кровь должна содержаться в хо
лодильнике.

В процессе родов капилляр
ная кровь у плода может быть 
получена из предлежащей ча
сти по методу Залинга (1962).
С этой целью в родовой канал 
(после вскрытия плодного пу
зыря и излития околоплодных 
вод) вводят специально приспо
собленный металлический ту
бус с осветителем (амниоскоп 
Л. С. Персианинова, И. В. Ильина, Б. А. Красина) (рис. 5 
и 6). Диаметр тубуса (12—16—20 мм) подбирают в зави
симости от степени раскрытия шейки матки. При этом 
отчетливо виден участок предлежащей части, на который 
направляют струю хлорэтила для создания гиперемии в 
той области головки или ягодицы, из которой предполага
ется взять кровь. После первоначального спазма артериол 
наступает усиленный приток крови, особенно при последу
ющем протирании кожи марлевым тупфером. Специаль
ным скарификатором (рис. 7) (лезвие съемное) произво
дят пункцию кожных покровов на глубину не более 1 —
2 мм. Выступающую из прокола кровь (кроме первой 
капли) собирают в стерильный стеклянный или полиэти-

Рис. 4. Места на пятке но
ворожденного для взятия 

крови (черточки).

Рис. 5. Амниоскоп Залинга.
Вверху — мандрен, внизу — трубка амниоскопа с осветителем, подклю

ченным к источнику питания о помощью электропровода.
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Яеновый гепарйнизирован- 
ный капилляр так, чтобы не 
было прослоек воздуха.

Кровь соприкасается с воз
духом, и можно было бы 
предполагать изменение ее 
газового состава. Однако Sa
ling (1966) показал, что со
держание кислорода в капле 
крови не меняется от сопри
косновения с воздухом, а со
держание углекислого газа
уменьшается чрезвычайно 
мало. Zernickow (1966) соз
дал модель капли, аналогич
ную капле при заборе крови 
из предлежащей части плода, 
время образования которой 
составляло 3 секунды. За 
этот период изменения в со
держании кислорода почти

отсутствуют. Напряжение С02 падает на 4% при нормаль
ном напряжении С02 в крови (40 мм рт. ст.) и на 2% ПРИ
гиперкапнии (80 мм рт, ст.). Значительная потеря С02 (до 
9%) бывает при очень медленном появлении капли из 
места прокола. Ulmer, Thews, Reichel (1963) нашли в ви
сячей капле падение рС02 на 5% при нормальном содер
жании угольной кислоты в крови. У взрослых влияние 
воздуха еще меньше: по данпым Siggaard-Andersen (1964), 
двухминутный контакт исследуемой крови с воздухом при
водит к изменению значения pH лишь на 0,01 единицы.

Bretsheher (1966), основываясь на данных литературы и 
собственных наблюдениях, сделал анализ возможных оши
бок при выявлении у плода ацидоза с помощью исследова
ния микродоз (микроанализа) крови, взятой из головки во 
время родов. Ошибки, по его мнению, могут зависеть от 
условий работы аппарата (калибрование, титрование, ко-

, s  .

Рис. 7. Общий вид скарификатора.

Рис. 6 . Схема амниоскопа 
Персианинова, Ильина, К ра

сина.
а —■ трубки амниоскопа с мандре- 
нами; б — осветитель с рукоят
кой; в — резьба для фотонасадки 

для амниофотографии.
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лебания температуры в термостате и т. д.). Кроме того, 
неточности могут возникать во время взятия крови от кон
такта с воздухом, аутооксидации, анаэробного гликолиза и 
от биологических условий, т. е паузы или схватки. При
водимые автором величины ошибок невелики.

Таким образом, в крови, которую берут для анализа из 
капли, нет существенных сдвигов кислотно-щелочного рав
новесия. В крови, которая взята для исследования, совер
шается обмен веществ, но так как он весьма мал, то изме
нения могут наступать лишь при очень длительном ее 
хранении (Saling, 1966). Даже за час в крови, взятой для 
анализа, происходят лишь очень незначительные измене
ния. Так, по данным Siggaard-Andersen (1964), значение 
pH падает на 0,024, избыток оснований увеличивается на 
0,5 мэкв/л, напряжение СОг — на 2,5 мм рт. ст.

Метод Залинга нашел широкое применение в акушер
ской практике и был использован при оценке нормальных 
и патологических состояний плода (Teramo, 1969; Schnei
der, 1969; Stoll et al., 1969; Bellee, Franke, 1970; Grimwade, 
1970, и др.).

Определение газового состава крови

Для определения насыщения крови кислородом в настоя
щее время используют кюветные оксиметры (отечествен
ные аппараты 0-57 и зарубежные — голландской фирмы 
«Кипп», шведской фирмы «Элема»), являющиеся фо
тоэлектрическими приборами. Действие этих аппаратов 
основано на специфических отличиях спектральных 
свойств восстановленного гемоглобина и оксигемоглобина. 
В красной части спектра кривые поглощения света для 
указанных форм гемоглобина значительно расходятся. Ко
эффициент поглощения света для восстановленного гемо
глобина оказывается в несколько раз выше, чем для окси
гемоглобина. Эта часть спектра и является наиболее чув
ствительной к изменению насыщения крови кислородом. 
В участках же, расположенных в зеленой и ближайшей 
инфракрасной частях спектра, поглощение света обеими 
формами гемоглобина одинаково. Поэтому эти участки 
спектра используют для устранения колебаний в измере
ниях, связанных с толщиной слоя и концентрацией при
меняемого раствора.

Интенсивность света, отраженного слоем крови, измеря
ют с помощью селенового фотоэлемента и балансного yen •
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лителя постоянного тока с мик
роамперметром. Пучок света 
попадает на прозрачное доныш
ко кюветы, в которую помеща
ют кровь, и оттуда отраженный 
свет поступает на фотоэлемент. 
Фотоэлемент связан с гальва
нометром, регистрирующим из
менения силы тока в зависимо
сти от степени насыщения гемо
глобина кислородом.

С помощью кюветных окси- 
метров насыщение крови ки
слородом определяют в 0,5 мл 
негемолизированной гепарини- 
зированной крови (Brinkman, 
Zijlstra, 1949; Zijlstra, 1953, 

1954). Кровь разводят 0,5 мл стандартного раствора, со
стоящего из 2% раствора хлористого натрия, 0,3% раство
ра салициловокислого натрия и 0,05% раствора цианисто
го натрия.

Данные получают в миллиметрах отклонения шкалы 
гальванометра. Для перевода их в величины насыщения 
крови кислородом необходимы предварительная калибров
ка приборов и построение калибровочной линии на полу
логарифмическом графике, на котором по оси абсцисс от
ложено насыщение в процентах (от 0 до 100), а по оси ор
динат — отклонение гальванометра в миллиметрах (от 20 
до 200) (рис. 8). Калибровку проводят с двумя пробами 
крови, из которых одна полностью насыщена кислородом 
и принимается за 100%, а в другой кислород поглощается 
раствором (применяемым вместо стандартного для разве
дения крови), состоящим из 1% раствора гидросульфата 
натрия, 2% раствора бората натрия и 0,3% раствора сали
циловокислого натрия. Насыщение кислородом в этой про
бе крови принимают за 0%. Величину отклонения стрелки 
гальванометра для обеих проб (например, 195 мм для 
100% и 38 мм для 0%) наносят на график в виде точек и 
между ними проводят прямую калибровочную линию. Про
водя исследование различных образцов крови, вырабаты
вают среднюю калибровочную линию, которой и пользу
ются для данного прибора. Определив на гальванометре 
отклонение испытуемой пробы крови, находят с помощью 
калибровочной прямой соответствующее этому отклонению
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насыщение крови кислородом (в процентах). В отечест
венных приборах шкала рассчитана непосредственно в 
процентах НЬСЬ и калибровку ее производить не надо.

Большое значение в последнее время приобретает опре
деление концентрации оксигемоглобина в микропробах 
крови с помощью капиллярного оксиметра OSM-1 фирмы 
«Radiometer», который прилагается в комплекте к аппа
рату микро-Аструп. Этот прибор также является фотомет
ром для определения оптической плотности крови при дли
нах волн 505 и 598 мкм, которая позволяет по приложен
ной номограмме найти величины насыщения крови кисло
родом в пределах от 0 до 100%.

Кровь в количестве 0,1 мл берут в стеклянный гепари- 
низированный капилляр и центрифугируют в специальной 
центрифуге. Затем капилляр помещают на 15 секунд в 
гемолизатор, в котором эритроциты гемолизируются путем 
замораживания до —15—20°. Эту процедуру повторяют 
2—3 раза. После этого кровь переносят в кювету, напоми
нающую камеру для счета форменных элементов крови, 
покрывают покровным стеклом и с помощью специального 
держателя помещают в оксиметр. Кювету сначала подво
дят под красный фильтр, затем под зеленый и производят 
измерение двух величин оптической плотности данной про
бы крови.

К прибору приложена номограмма, по которой и опре
деляют (по двум точкам экстинкции) насыщение крови 
кислородом в процентах НЬОг.

Для исследования используют кровь, полученную из ар
терии, вены и капилляров пальца, пятки (для младенцев) 
или мочки уха после предварительного нагревания в тече
ние 5—10 минут в воде при температуре 39—40°. При этом 
методе определения также найдено вполне удовлетвори
тельное совпадение величин насыщения кислородом арте
риальной и капиллярной крови, что дает основание ис
пользовать капиллярную кровь для определения величин 
насыщения артериальной крови кислородом (Gambino, 
1961; Siggaard-Andersen, Jorgensen, Naeraa, 1962; Gold
berg, Polanyi, 1964; Gandy et al., 1964; Stamm, 1965).

В настоящее время фирма прилагает к прибору специ
альный гемолизирующий раствор («Triton»), при примене
нии которого не требуется центрифугирования и замора
живания крови.

Зная величину насыщения крови кислородом и количе
ство гемоглобина в ней, можно вычислить кислородную
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емкость крови и содержание кислорода в объемных про
центах, определяя кислородную емкость гемоглобина или 
принимая ее за 1,34 об.% (константа Гюфнера). Пример: 
насыщение крови кислородом равно 60%, содержание ге
моглобина 17 г%, кислородная емкость крови при этом 
17X1,34=22,8 об.%. Для вычисления содержания кисло
рода следует составить пропорцию:

22 -  100%  

х — 60 %
22 8x60Отсюда: х (содержание кислорода) =  — — 13,68 об. %.

Определение рОг в малых порциях крови в настоящее 
время производится с использованием микроэлектрода ок- 
симонитора (РНА927 или РНА928), вмонтированного в 
аппарат микро-Аструп. Данный электрод (типа электрода 
Кларка) работает на принципе полярографии и состоит 
из комбинированного платинового (катод) и серебряного 
(анод) электрода, покрытого тонкой мембраной из поли
пропилена. Стабильность и точность результатов зависят 
от диаметра платиновой проволоки и толщины мембраны.

Электрод погружен в электродную жидкость (фосфат
ный буфер и КС1 при pH 7,0) и термостатирован при тем
пературе 37е. Для исследования требуется менее 0,75 мл, 
что позволяет также использовать артериализированную 
капиллярную кровь предлежащей части плода или из паль
ца, пятки или мочки уха младенца (Gambino, 1961; Bates, 
Oliver, 1962; Stamm, 1966).

Метод определения рОг состоит в следующем. Перед на
чалом исследований проводят калибровку прибора, состо
ящую в введении в камеру прибора раствора, не содержа
щего кислорода так называемого «нулевого раствора» 
(100 мг сульфата натрия в 5 мл 0,01 М раствора борной 
кислоты) (см. рис. 8). При этом стрелку шкалы ставят на 
0; затем электрод тщательно промывают дистиллирован
ной водой и вводят в камеру воду из термостата, которая 
имеет температуру 37° и содержание кислорода примерно 
как в атмосферном воздухе — 20,93 %. рОг в ней, высчи-

20 93тайное по формуле рОг= (760—р)Х  ~ ~  , где р — давле
ние водяных паров при данной температуре, равно обыч
но 147—150 мм рт. ст. Стрелку прибора ставят на эту циф
ру, повторяют введение воды несколько раз до достижения 
стабильных результатов. После этого прибор готов для ра
боты.
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С помощью шприца или стеклянного капилляра вводят 
необходимое количество крови (без пузырьков воздуха, до 
появления крови в прозрачной выводящей трубочке) и 
через 30—45 секунд отмечают положение стрелки на из
мерительной шкало. С помощью переключателя шкал оп
ределение можно вести в трех диапазонах: от 0 до 100, от 
0 до 200 и от 0 до 1000 мм рт. ст.

В настоящее время для определения р02 используются 
электроды фирмы «Radiometer» (типа Е5046 и Е5047) с 
электронной камерой ВЕИ1 или с модулями тина РНА 
930 и РНА932 с анализаторами кислотно-щелочного рав
новесия РНМ71 или РНМ72.

Определение показателей 
кислотно-щелочного равновесия крови

В течение долгого времени единственным способом изуче
ния кислотно-щелочного равновесия крови оставалось оп
ределение концентрации водородных ионов (pH). В даль
нейшем наряду с pH крови стало возможным определение 
и газового состава ее с помощью различных моделей аппа
рата ван Слайка (Van Slyke, Gullenn, 1917). Величину рС02 
при этом вычисляли по кривой связывания углекислоты. 
По этой же величине судили и о количестве бикарбонатов 
в крови, т. е. о ее резервной щелочности. Кроме того, не
которые авторы судили о величине ацидоза также по со
держанию молочной и пировиноградной кислот, а рС02 
рассчитывали по уравнению Гендерсона—Гассельбальха 
(см. стр. 12) после определения pH крови и содержания 
углекислоты в ней.

Следует, однако, указать, что ни один из перечисленных 
методов не давал точного и, главное, полного представле
ния о характере нарушения кислотно-щелочного равнове
сия крови. Кроме того, все эти методы требовали большого 
количества крови и были весьма трудоемки.

В настоящее время наилучшим методом определения 
кислотно-щелочного равновесия крови является микроме
тод, предложенный группой датских ученых (Astrup, 
Siggaard-Andersen, Jorgensen, Engel, 1960, 1963), с исполь
зованием аппарата микро-Аструп или анализатора кислот
но-щелочного равновесия типа РНМ71 или РНМ72 с мик
росистемой для крови типа BMS2—3, которые дают воз
можность определять все основные компоненты кислотно
щелочного баланса крови (pH; рС02; дефицит оснований
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Рис. 9. Общий вид 
аппарата микро-Аст- 

РУп.

или избыток кислот — BE в цельной крови; стандартные 
бикарбонаты — SB; истинные бикарбонаты — AB; общую 
углекислоту крови — СОг), характеризующие как дыха
тельные, так и метаболические процессы в организме. Для 
этого определения достаточно иметь 0,1 мл крови; анализ 
занимает всего 3—5 минут.

Этот метод описан в ряде работ Astrup, Siggaard-An
dersen с соавторами (1960, 1963), а также Р. А. Мейтиной, 
Е. И. Мироновой, Э. Д. Нисневич, В. Я. Шаповаловой, 
JI. Ф. Шердукаловой (1962) и основан на измерении pH и 
использовании номограммы, которая линейно отражает 
взаимоотношение различных показателей кислотно-ще
лочного равновесия. Теоретической основой этой номо
граммы, предложенной Siggaard-Andersen (1960), являет
ся то, что соотношение между log рСОг и pH представляет 
приблизительно прямую линию, наклон которой зависит 
от буферных свойств крови.

Определение показателей кислотно-щелочного равнове
сия крови этим методом основано на измерении трех вели
чин pH: при истинном рС02 в крови в данный момент и 
при двух заранее известных величинах рСОг.
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Для измерения pH используют рН-метр 22, рН-метр 
27, 71 или 72, вмонтированный в аппарат, предложен
ный Astrup в 1958 г. (рис. 9), Astrup iniero egui- 
ment тип AME-1, или любой другой датской фирмы 
«Radiometer».

Перед каждым определением pH крови капилляр стек
лянного электрода заполняют стандартным буферным рас
твором с известной величиной pH (фосфатный буфер с 
pH 7,38). Стрелку расширителя шкалы рН-метра, вмонти
рованного в аппарат, устанавливают специальной ручкой 
на соответствующую цифру pH. Определение производят 
с точностью до 0,006 единицы pH. В каждой отдельной 
пробе крови измеряют pH, затем две порции ее насыщают 
в эквилибровочной камере в течение 3 минут смесями ки
слорода и углекислого газа заранее известного состава, по
дающимися в камеру из баллонов через увлажнитель. 
В одном из баллонов напряжение углекислого газа всегда 
должно быть ниже 40 мм рт. ст., в другом — выше. Затем 
в этих порциях крови тоже определяют pH. Все исследова
ния обязательно производят при температуре 37°. Таким 
образом, при анализе каждой пробы крови получают три 
значения pH — при истинном, низком и высоком pCÖ2. 
Эти значения наносят на специальный логарифмический 
график (рис. 10), на котором на оси абсцисс отложено 
значение pH, а на оси ординат — рС02. Через две точки, 
А и В, представляющие два разных значения pH при за
ранее известном рСОг, проводят прямую. Отмечая на этой 
прямой точку С, соответствующую истинной величине pH, 
и проводя перпендикуляр от нее к оси ординат, получают 
величину рСОг в исследуемой пробе крови. С помощью 
этой же номограммы в точках пересечения проведенной 
прямой с заранее нанесенными экспериментальными кри
выми буферных оснований, избытка оснований и прямой 
стандартных бикарбонатов определяют соответствующие 
величины этих показателей для данной пробы крови. Пу
тем построения прямой из точки С под углом 45° к линии 
стандартных бикарбонатов получают величину истинных 
бикарбонатов плазмы. Прибавляя к этой цифре величину 
рС02 в миллиметрах ртутного столба, умноженную на 0,03 
(фактор для перевода давления СОг в миллиметрах ртут
ного столба в содержание углекислоты в миллиэквивален
тах на 1 л ) , определяем величину общего содержания С02. 
Необходимо отметить, что для того, чтобы выразить вели
чину содержания углекислого газа в общепринятых едини-
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Рио. 10. Номограмма Зигаарда-Л ндерсена для определения по
казателей  кислотно-щелочного равновесия крови.

цах — объемных процентах, надо полученную величину 
умножить на 2,23 (объем, занимаемый 1 мэкв углекислого 
газа в 1 л крови).

Приводим пример вычисления всех указанных выше по
казателей кислотно-щелочного равновесия по приложен
ной к аппарату номограмме. Истинное значение pH 7,24. 
После насыщения крови в эквилибровочных камерах полу
чены величины pH 7,39 и 7,18. Отложив на графике 7,18 и 
7,39 и соединив эти точки, получаем прямую AB. В точках 
пересечения линии AB с кривой буферных оснований на
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ходим значение ВВ, равное 38,8 мэкв/л крови; в точке пе
ресечения с кривой избытка оснований — значение BE, 
равное 6,1 мэкв/л л крови; в точке пересечения с прямой 
стандартных бикарбонатов — значение SB, равное
18.5 мэкв/л плазмы. Отметив на прямой AB в точке С ис
тинное значение pH 7,24 и восстановив от нее перпенди
куляр к оси ординат, получаем величину рСОг в данной 
пробе крови — 47 мм рт. ст., а проводя от точки С линию 
под углом 45° к прямой стандартных бикарбонатов в точке
Н, получаем значение истинных бикарбонатов, равное
19.5 мэкв/л плазмы. Теперь легко вычислить содержание
углекислоты: общая С02 =  АВ +  рС02ХО,03 =  19,5+47х
X 0,03 =  20,9 мэкв/л плазмы, или 46,6 об.% (20,9X2,23).

Таким образом, имея в распоряжении аппарат микро- 
Аструп и номограмму, прилагаемую к аппарату, можно, 
получив три значения pH (при истинном и двух извест
ных рСОг), вычислять все основные показатели кислотно- 
щелочного равновесия крови. При изучении показателей 
кислотно-щелочного равновесия капиллярной крови уста
новлены нормальные величины (Р. А. Мейтина, 1966), 
характеризующие кислотно-щелочное равновесие крови 
здорового взрослого организма (табл. 1).

Таблица 1
Нормальные величины показателей кислотно-щелочного 

равновесия крови взрослого организма

Показатель Обозначения Пределы
колебаний

Средние
величины

К онцентрация водородных
ионов pH 7 , 3 5 - 7 , 4 3

П арциальное напряж ение рС 0 2

углекислого газа в мм рт. ст. 34— 45 40
Буф ерны е основания ВВ в мэкв/л

крови 4 4 , 9 - 5 1 , 8 —
Избыток оснований BE в мэкв/л

крови — 2 ,3 — i-2 ,3 0
Стандартные бикарбонаты SB в мэкв/л

плазмы 2 1 ,3 — 2 4 ,8 2 2 ,9
Истинные бикарбонаты AB в мэкв/л

плазмы 1 9 , 1 - 2 3 , 4 —

Общая углекислота С0 2 в мэкв/л
плазмы 2 0 ,1 — 2 6 ,0 —

Отклонение показателей крови от указанных величин 
может являться указанием на дыхательные или метаболи
ческие нарушения в организме.
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Определение активности карбоангидразы крови

Для определения активности карбоангидразы кровь берут 
в количестве 0,02 мл в пробирку с 1,98 мл бидистиллиро- 
ванной воды. Одновременно берут кровь (0,02 мл крови в
4 мл 0,9% раствора хлористого натрия) для подсчета ко
личества эритроцитов. Активность карбоангидразы можно 
определять микроэкспрессметодом А. А. Покровского и
В. А. Тутельяна (1966). Принцип этого метода основан на 
измерении времени, необходимого для сдвига pH с 9,0 до 
6,3 в результате гидратации углекислого газа. Время оп
ределяют визуально по скорости изменения цвета индика
тора в стандартном буферном растворе, плавающем в ле
дяном термостате компаратора.

Колориметрические сравнения проводят при помощи 
стандартных растворов, цвет которых соответствует на
чальной и конечной окраске смеси. В качестве индикатора 
используют 5 мг% раствора фенолового красного или 
20 мг% раствора бромтимолового синего. Активность кар
боангидразы выражается в единицах на 1 мл крови.

Помимо общей активности карбоангидразы, можно оп
ределять и удельную, рассчитанную на 1 млн. эритроцитов 
крови.

Гистохимический метод определения содержания 
гликогена в нейтрофильных лейкоцитах крови

Для определения содержания гликогена в нейтрофильных 
лейкоцитах крови матери берут мазки из периферической 
крови (из пальца). При определении этого показателя у 
плода мазки крови берут раздельно из крови вены и арте
рии пуповины сразу после рождения, до начала внеутроб- 
ного дыхания. У новорожденных мазки периферической 
крови берут из пятки. Мазки крови на хорошо обезжирен
ном стекле подсушивают в струе теплого воздуха (10— 
12 секунд), затем фиксируют по методу Шабадаша; по
гружают на 30 минут в раствор Шабадаша (100 мл 96° 
спирта, 1,8 г азотнокислой меди, 0,9 г азотнокислого каль
ция) . Перед употреблением в раствор добавляют 10 мл не- 
разведенного формалина. Затем стекла с мазками перено
сят в 96° спирт (3 смены по 10 минут). Для окраски фик
сированные стекла погружают на 30 минут в раствор 
перйодата натрия, после чего споласкивают в дистиллиро
ванной воде в течение 1 минуты и 3 раза в сернистой во-
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Рис. 11. Н ейтрофильные лейкоциты  крови плода с различным 
содержанием гликогена (I, II, III, IV группы ). М азок крови из 
артерии пуповины. Окраска по Ш ик-методу. Увеличение

90 ИММ.Х20.

де. Далее стекла на 30 минут погружают в реактив Шиффа 
(1 г основного фуксина, растворенного в 200 мл доведен
ной до кипения и охлажденной до 50° воды), после этого 
к реактиву добавляют 20 мл 1% раствора соляной кисло
ты. Через 24 часа после обесцвечивания к указанному рас
твору добавляют 0,5 г активированного угля. После реак
тива Шиффа стекла споласкивают по 3 раза в сернистой 
и дистиллированной воде. В течение 1 минуты мазки об
рабатывают гематоксилином и еще раз споласкивают в 
проточной воде и подсушивают. Мазки готовы к исследо
ванию. При стандартном соблюдении всех условий взятия, , 
фиксации и окраски получают достоверные и сравнимые 
результаты. После окраски производят дифференцирован
ный подсчет нейтрофильных лейкоцитов под микроско
пом для определения принадлежности их к той или иной 
группе. На основании интенсивности окрашивания все 
нейтрофилы разделяют на четыре группы: к первой груп
пе относят клетки с очень низким уровнем гликогена, поч-
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ти не окрашивающиеся в розовый цвет и содержащие, 
согласно данным Ю. Б. Хейфеца, A. JI. Шабадаша (1961), 
менее 10% гликогена (рис. 11). Вторую группу составля
ют клетки, окрашивающиеся в бледно-розовый цвет и со
держащие 15—35% гликогена, третью группу — клетки, 
окрашенные в насыщенно розовый цвет, содержащие 40— 
65% гликогена и к четвертой группе отнесены клетки с 
очень высоким содержанием гликогена, окрашивающиеся 
в интенсивный красно-фиолетовый цвет и содержащие 
70—f00% гликогена.

В каждом мазке исследуют 200 нейтрофилов. Для более 
объективного сопоставления полученных данных выводят 
средний коэффициент, предложенный Astaldi и Verga 
(1957). Средний коэффициент рассчитывают по следую
щей формуле:

1 х а + 2 х б + 3 х в + 4 х г
100

где буквы обозначают процент клеток определенной ин
тенсивности окрашивания, а цифры числителя — группы 
клеток с определенной интенсивностью окрашивания. На
пример, если в исследуемой крови нейтрофилы первой 
группы составляют 73%, второй — 23%, третьей — 4%, 
четвертой группы — 0% (в сумме 100), то гистохимичес
кий показатель подсчитывают следующим образом:

1 X  73 +  2 X  23 +  3 X 4  +  4 X 0
100 - 1 , 3 1 .

Цитохимический метод определения активности 
пероксидазы в нейтрофильных лейкоцитах крови

Для определения активности пероксидазы в нейтрофиль
ных лейкоцитах крови матери и новорожденного мазки 
берут так же, как и для определения содержания гликоге
на в нейтрофильных лейкоцитах. Активность пероксидазы 
определяют с помощью бензидиновой реакции по Лепе. 

г Мазки крови в течение 9—10 секунд фиксируют в раство
ре спирта с формалином (1 часть 96° спирта и 9 частей 
40% раствора формалина). После фиксации на стекло на
носят бензидиновый реактив: 70 мг бензидина, растворен
ного в 200 мл дистиллированной воды, нагретого до 80°, 
охлажденного и профильтрованного. Перед употребле
нием к 10 мл бензидинового реактива добавляют 1—2 кап
ли 3% перекиси водорода. Реактив используют только в
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Рис. 12. Н ейтрофильные лейкоциты  крови плода с раз
личной активностью  пероксидазы  (I, II, III, IV груп
пы ). М азок крови из артерии пуповины. О краска по 

Лепе. Увеличение 90 иммХ20.

течение первых 2 дней после приготовления. После этого 
стекла промывают проточной и дистиллированной водой.

Для окраски ядер на стекло наносят на 10 минут гема
токсилин Эрлиха. Затем стекла снова промывают проточ
ной и дистиллированной водой. После высушивания про
изводят дифференцированный подсчет нейтрофильных 
лейкоцитов.

При рассмотрении под микроскопом видно, что нейтро
фильные лейкоциты приобретают различную окраску от 
бледно-розовой до темно-коричневой, что зависит от степе
ни активности пероксидазы. В местах активности перок-
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сидазы отмечают появление золотисто-коричневых гранул, 
количество и размеры которых варьируют в различных 
клетках.

В зависимости от степени активности все нейтрофиль- 
ные лейкоциты разделяют на четыре группы, согласно 
схеме, предложенной Д. JI. Бурятинским (1961).

Первая группа характеризуется отсутствием активно
сти фермента. Протоплазма клеток гомогенно окрашена, 
не содержит глыбок пероксидазы (рис. 12). Ко второй 
группе с малой активностью перокидазы относят лейко
циты с гранулами, занимающими менее 50% всей цито
плазмы, иногда с единичными гранулами, лейкоциты с 
мелкими пылевидными включениями фермента. Актив
ность таких клеток оценивают как 1 единицу. К третьей 
группе относят клетки со средней активностью фермента, 
с его включениями, занимающими более половины всей 
площади цитоплазмы. Активность фермента в таких клет
ках условно обозначают как 2 единицы. К четвертой груп
пе относят клетки с большой активностью фермента. Гра
нулы пероксидазы условно занимают всю площадь цито
плазмы. Концентрация фермента условно принята за
3 единицы.

В каждом мазке производят дифференцированный под
счет 200 нейтрофильных лейкоцитов. Для суждения об 
активности пероксидазы в сумме лейкоцитов подсчитыва
ют гистохимический показатель по формуле Astaldi и 
Verga (1957):

1 х а + 2 х б + 3 х в + 4 х г  
Ш  •

где буквы числителя обозначают процент клеток с опре
деленной активностью пероксидазы, а цифры — группу 
активности фермента.

Клиническая оценка состояния плода 
сразу после рождения

Для клинической оценки состояния плода сразу после 
рождения в настоящее время применяют метод, разрабо
танный и предложенный Apgar (1953). Автор рекоменду
ет определять состояние новорожденного в течение первой 
минуты после рождения по пяти важнейшим клиническим 
признакам: частоте и ритму сердцебиений, характеру ды
хания и мышечного тонуса, выраженности рефлексов и
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Таблица 2
Клиническая оценка состояния ребенка 

в первую минуту после рождения по шкале Апгар

Признак
Оценка в баллах

0 1 2

Сердцебие Отсутствует Н изкая частота Частота больше
ние (меньш е 1 0 0 1 0 0  ударов в

ударов в мину минуту
ту)

Дыхание Отсутствует Слабый крик (п г Крик громкий
повентиляция)

Уы печный Вялый Н екоторая сте Активные движ е
тонус пень сгибания ния

Рефлектор Отсутствует Слабо выраж ена Хорошо выраж ена
ная возбу (гримаса) (крик)
димость
(пяточный
рефлекс)

Окраска Синюшная Розовая окраска Розовая
кожи или блед тела и синюш

ная ная  окраска ко
нечностей

окраске кожных покровов. В зависимости от выраженно
сти признаков ставят оценку в баллах но каждому из них 
(табл. 2) и полученные цифры складывают.

Сумма баллов от 10 до 7 единиц (не ниже) указывает 
на удовлетворительное состояние ребенка (сердцебиения 
частотой более 100 ударов в минуту, ритмичные, ясные, 
дыхание равномерное, глубокое, крик громкий, мышечный 
тонус и рефлексы хорошо выражены, кожные покровы ро
зовые) .

По мнению ряда исследователей (Snoech, Piraux, 1962), 
оценка до 2 баллов включительно указывает на тяжелое 
страдание новорожденного, оценка 3—6 баллов — на уме
ренное страдание. Однако исследования Apgar, James 
(1962) по сопоставлению оценки новорожденного по шка
ле с некоторыми биохимическими показателями и состоя
нием кислотно-щелочного равновесия крови показали, что 
оценка 3 балла тоже говорит о тяжелом состоянии ребен
ка. Наблюдения показали, что чем ниже оценка по шкале 
Апгар, тем больший процент смертности. И даже несколь
ко лет спустя среди детей, получивших низкую оценку при 
рождении, отмечено значительное количество нарушений
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неврологического статуса, снижение умственных способ
ностей (Schächter, Apgar, 1959).

По данным Г. М. Савельевой (1968), у новорожденных, 
получивших при рождении оценку по шкале Апгар 4 бал
ла, биохимические изменения крови не отличаются от та
ковых у новорожденных, родившихся в тяжелой асфиксии 
(оценка 1—3 балла). Таким образом, детей, получивших 
при рождении оценку по шкале Апгар 5—6 баллов, следу
ет расценивать как родившихся в легкой асфиксии, а полу
чивших 1—4 балла — в состоянии тяжелой асфиксии.

Запись клинических признаков, характеризующих со
стояние плода, в цифровом выражении (например, 2 +  2 +  
+  2 +  2 +  2 =  10 или 1+2 +  2 +  2+ 1  =  8 и т. д.) заносят в ис
торию родов и развития новорожденного. Подобный учет 
клинического состояния плода сразу после рождения при 
наличии таблицы (для расшифровки значения каждой 
цифры) очень удобен как для научного исследования, так 
и в практической работе.
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Г Л А В А  II

ФИЗИОЛОГИЯ ДЫХАТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ 
КРОВИ ПЛОДА

Плацентарное кровообращение

Главной особенностью дыхательной функции крови пло
да является наличие плацентарного кровообращения, обе
спечивающего теснейшую взаимосвязь плода с материн
ским организмом. Особенностями кровообращения у плода 
обусловлен и путь кислорода от плаценты к тканям, кото
рый отличается от такового у человека во внеутробном 
периоде.

Материнская кровь поступает через маточную артерию 
в межворсинчатые пространства плаценты. Межворсинча- 
тые пространства плаценты человека представляют собой 
разросшиеся первичные лакуны, возникающие в трофо- 
бласте сразу после имплантации зародыша, а ворсины хо
риона — трабекулы, разделяющие эти лакуны (Boyd, 
1956). Снабжение межворсинчатых пространств материн
ской кровью осуществляется через большое число спираль
но извитых артерий, расположенных по всей материнской 
поверхности плаценты; кровь оттекает из плаценты по ве
нам, расположенным между спиральными артериями. Ме
ханизм циркуляции материнской крови в плаценте Boyd 
не объясняет, высказывая предположение, что в межвор- 
синчатом пространстве кое-где имеются свободные участ
ки, не заполненные разветвлениями ворсинок. Совокуп
ность этих участков образует систему ходов, по которым 
артериальная кровь получает возможность проникать во 
все отделы плаценты, не преодолевая большого сопротив
ления.

По мнению Kamsey (1962), ток крови в глубине плацен
ты осуществляется благодаря тому, что артериальная 
кровь вводится в межворсинчатое пространство через спи
ральные артерии под большим давлением и сразу проника
ет вглубь до хориальной пластинки.
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В межворсинчатые пространства отпадающей оболочки 
кровь из сосудов матки приносят маточно-плацентарные 
сосуды. Из межворсинчатых пространств она оттекает об
ратно к матке по маточно-плацентарным венам. Цирку
ляция крови в межворсинчатых пространствах происходит 
медленно, так как маточно-плацентарные сосуды сравни
тельно мелкие, а межворсинчатые пространства являются 
обширными и давление в них составляет около 10 мм рт. ст. 
В межворсинчатые пространства погружены ворсинки с 
заключенными в них конечными ответвлениями сосудов 
плода. Обмен веществ, в том числе и газообмен, происхо
дит через тончайшую мембрану стенок капилляров ворси
нок и их покровный эпителий. Между циркулирующей в 
сосудах ворсинок кровью плода и межворсинчатыми про
странствами нет непосредственного сообщения. Кровь 
плода и матери циркулирует в несообщающихся системах 
и нигде не смешивается.

У женщин к концу беременности общая поверхность 
всех ворсинок, образующих плаценту, составляет от 6000 
до 10 000 см2, а общая длина их достигает 50 км при весе 
плаценты 500—600 г (Dodds, 1923). Поверхность соприко
сновения крови плода с материнской кровью определяется 
главным образом размерами плаценты и ее сосудистой се
ти. Однако потребности плода, возрастающие по мере его 
роста и развития, удовлетворяются при увеличении разме
ров плаценты лишь до определенного срока беременности, 
так как в дальнейшем увеличение плаценты отстает от 
увеличения массы плода. В начале III месяца беремен- 
сти плод человека имеет вес около 4 г, а плацента весит 
20—30 г и величина ее пограничной поверхности более 
чем достаточна для удовлетворения обменных и энергети
ческих потребностей плода. В дальнейшем происходит 
увеличение размеров плаценты и соответственно увеличи
вается поверхность соприкосновения крови плода с мате
ринской кровью. Но в то время как с конца II месяца 
и до конца беременности вес плаценты возрастает в 15—20 
раз, вес развивающегося плода за тот же период увели
чивается в 800—900 раз.

Данные литературы показывают, что количество пита
тельных веществ и кислорода, переходящее от матери к 
плоду, определяется, помимо размеров пограничной пла
центарной поверхности и градиента диффузии, количест
вом крови плода, протекающей через капилляры феталь
ной части плаценты в единицу времени. Во второй полови-
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но беременности скорость течения крови в материнской 
части плаценты постепенно снижается, скорость же тече
ния крови в пуповинных сосудах и капиллярах ворсинок 
плодовой части плаценты увеличивается (Csonstein, Luntz, 
1884; Barcroft, Barron, 1946), обеспечивая необходимый 
обмен питательных веществ и газов.

Плод получает от матери через плаценту кислород, пи
тательные вещества, воду, электролиты, витамины, анти
тела и передает в обратном направлении углекислоту и 
шлаки. В плаценте происходит также выработка некото
рых гормонов и инактивация и разрушение других, акти
вация энзимов. В плаценте обнаружены многие ферменты, 
расщепляющие углеводы, белки и жиры, а также дыха
тельные ферменты; доказана способность плаценты син
тезировать гликоген, ацетилхолин. Это своеобразие прев
ращает плаценту в уникальное образование, которое вы
полняет одновременно функции легких, кишечника, пече
ни, почек и эндокринной железы.

Барьер, разделяющий кровь матери и плода в ворсинча- 
то-межворсинчатом пространстве, состоит из эпителия 
трофобласта или синцития, покрывающего ворсинку, сое
динительной ткани хориона и эндотелия капилляров. 
В терминальных ворсинках многие капилляры располага
ются сразу за синцитием и барьер при этом состоит из 
двух нежных одноклеточных мембран. Wislocki, Dempsey 
(1946), исследуя плаценту при помощи электронного мик
роскопа, показали наличие у синцития микроворсинок. 
Мембрана между материнской и плодовой кровью, по их 
данным, имеет сложную структуру и состоит из пяти сло
ев: 1) тонкой поверхностной оболочки синцития, 2) обо
лочки синцития с основания, 3) светлого промежутка, со
ответствующего, вероятно, бывшим здесь ранее клеткам 
Лангганса, 4) двух дополнительных мембран, отделенных 
узким пространством, в котором проходят фибриллы, 
5) эндотелия капилляров ворсинок.

В плаценте существуют сложные механизмы, обуслов
ливающие процесс плацентарной трансмиссии. Синцитий 
и цитотрофобласт, составляющие покров ворсинок пла
центы, обладают высокой активностью в отношении ре
зорбции, ферментативного расщепления и синтеза многих 
сложных веществ. Возможно, как указывает В. И. Бодя- 
жина (1962), эти производные трофобласта участвуют в 
регуляции перехода веществ от матери к плоду и в обрат
ном направлении. Wislocki, Bennet (1943) допускают, что
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барьерные функции эпителиального покрова ворсинок 
обусловлены ядрами, митохондриями, вакуолями и други
ми структурными элементами.

Маточно-плацентарные сосуды приносят кровь из сосу
дов матки в межворсинчатые пространства отпадающей 
оболочки, откуда кровь оттекает к матке по маточно-пла
центарным венам. Циркуляция крови в межворсинчатых 
пространствах происходит медленно, так как маточно
плацентарные сосуды сравнительно мелкие, а межворсин
чатые пространства являются обширными и давление в 
них составляет всего 10 мм рт. ст. В межворсинчатые про
странства погружены ворсинки с заключенными в них ко
нечными ответвлениями сосудов плода. Обмен веществ, 
в том числе и газообмен, происходит через тончайшую 
мембрану стенок капилляров ворсинок и их покровный 
эпителий.

Циркуляция крови плода обеспечивается разницей дав
лений в кровеносной системе, зависящей прежде всего от 
силы сердечных сокращений и сосудистого тонуса. По 
данным Reynolds (1954), в аорте и артериях плода давле
ние равно 60—80 мм рт. ст., а в пуповинной вене — 30— 
40 мм рт. ст. Приблизительно такие же цифры систоличе
ского и диастолического давления в сосудах пуповины 
приводят и другие исследователи (Margolis, Orcutt, 1960). 
Давление в артериолах и капиллярах плаценты является 
средним между этими цифрами. Току крови по пуповин
ным сосудам, помимо разницы давлений в обоих концах 
сосудов пуповины, способствует широкий диаметр их и 
большая скорость движения крови. Кровь, обогатившаяся 
в плаценте кислородом, по пупочной вене поступает в ор
ганизм плода. Прямым продолжением пупочной вены яв
ляется аранциев проток, который проходит по левой про
дольной борозде печени, отдает несколько ветвей в парен
химу печени до или после анастомоза с воротной веной и 
впадает в нижнюю полую вену. Следовательно, печень 
плода получает чистую артериальную кровь. Артериаль
ная кровь, попадая через аранциев проток в нижнюю по
лую вену, смешивается с венозной кровью из нижних ко
нечностей, тазовых органов, печени и кишок. Эта смешан
ная кровь поступает в правое предсердие, куда впадает и 
верхняя полая вена, несущая из верхней половины туло
вища исключительно венозную кровь. Однако полного 
смешивания этих двух протоков крови не происходит из-за 
наличия евстахиевой заслонки, направляющей кровь из
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нижней полой вены к овальному отверстию и через него 
в левый желудочек и дальше в аорту. Венозная кровь, по
ступающая в правое предсердие из верхней полой вены, 
изливается в правый желудочек, а оттуда — в легочную 
артерию.

Во время систолы желудочков изгнание крови из них 
происходит в аорту и в легочную артерию. Вследствие от
сутствия у плода легочного кровообращения кровь из ле
гочной артерии попадает в легкие лишь в незначительном 
количестве, необходимом для их питания. Таким образом, 
основная масса смешанной крови из легочной артерии по
ступает через боталлов проток в нисходящую ветвь дуги 
аорты — ниже места отхождения больших сосудов, питаю
щих кровью головку и верхние конечности плода. Благо
даря этому головка и верхние конечности плода получают 
кровь, более насыщенную кислородом, чем нижняя поло
вина его тела.

Таким образом, почти все органы плода получают сме
шанную кровь, в наиболее же благоприятных условиях 
находится печень плода.

Особенности газообмена у плода

Обмен газов в плаценте аналогичен газообмену в легких, 
однако он совершается не между кровью и альвеолярным 
воздухом, а между жидкими средами — кровью матери и 
кровью плода. Кровь матери и плода не смешивается в 
плаценте, но кислород из материнской крови переходит в 
кровь плода через стенки сосудов, разделяющих ток крови 
матери и плода. Переход кислорода происходит исключи
тельно за счет диффузии, так как разность напряжений 
его по обе стороны плацентарного барьера оказывается для 
этого вполне достаточной (И. И. Лихницкая, 1950; Ваг- 
croft, Barron, 1946; Joung, 1952; Truppin, 1961; Stenger 
et al„ 1964; Wulf, 1964).

При изучении разницы между рОг крови матери и плода 
авторы пользовались различными методиками, и поэтому 
приводимые ими цифры неодинаковы. По данным Hasel
horst и Stromberger (1932), эта величина составляет 
69 мм рт. ст., по Vasicke с соавторами (1964)—75 мм рт. ст., 
по Wulf (1964) —-58,8 мм рт. ст., Barron (1951), а также 
Battageia (1955) нашли у овец и морских свинок гради
ент диффузии кислорода равным 44—56,7 мм рт. ст.
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Исследования Prystowsky (1958) показали, что гради
ент парциального давления в крови матери и плода, обес
печивающий снабжение кислородом, в известной мере за
висит от толщины мембраны, через которую совершается 
газообмен. Так, у животных, у которых материнская цир
куляция отделяется от плодовой большим количеством 
клеточных слоев, имеет место более высокий градиент 
парциального давления кислорода. Например, у козы с 
синдесхориальной плацентой (5 слоев) градиент парци
ального давления кислорода равен 40 мм рт. ст., у челове
ка (3 слоя) — 20 мм рт. ст., у кролика (1 слой) — 
10 мм рт. ст.

Снабжение крови плода кислородом по сравнению со 
взрослым организмом значительно снижено. Цифровое 
выражение величин, отражающих насыщение крови кис
лородом, содержание кислорода и его напряжение, по дан
ным различных авторов, неодинаково. Так, М. Г. Кистинг, 
Б. А. Могилянская, В. В. Пудникова (1964), Walker и 
Turnbull (1953), Montgomeri с соавторами (1956), Hen
derson с соавторами (1957) указывают на более высокое 
насыщение крови кислородом в пуповинной вене — 64, 60, 
79, 60—65 соответственно. В то же время, по данным Мае 
Kiney с соавторами (1958), среднее насыщение крови ки
слородом составляет 47,5%, по Metcalfe (1967)— 43%, 
а по данным Stenger с соавторами (1965) оно даже при 
кесаревом сечении составляет 23,6 %.

Как показали наши исследования, насыщение артери
альной крови плода (из пуповинной вены) кислородом 
сразу после физиологических родов является более низ
ким, чем у взрослых, и колеблется от 17 до 88%, состав
ляя в среднем 46,5 ±16,47%. В крови из пуповинной арте
рии насыщение крови кислородом колеблется от 14 до 
61 %, равняясь в среднем 31 ±  13,93 %.

В крови плодов, извлеченных путем кесарева сечения, 
произведенного под местной новокаиновой инфильтраци- 
онной анестезией в плановом порядке по таким показани
ям со стороны матери, которые не могли отразиться на 
особенностях газообмена плода (узкий таз, тазовое пред- 
лежание у пожилых первородящих и т. д.), насыщение ки
слородом несколько превышает таковое в группе плодов, 
родившихся самопроизвольно, и составляет в среднем
73 ±15% в крови из пуповинной вены и 54,6 ±21,2% в 
крови из пуповинной артерии, однако даже в условиях, 
исключающих влияние родового акта, в крови плода все
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Рис. 13. Вариации величины 
насыщ ения крови кислородом 
из пуповинной вены  сразу 
после физиологических родов.
Ось ординат — частота наблюде
ний (в %); ось абсцисс — вели
чина насыщения крови кислоро

дом (в %1.

равно отмечается более низ
кое насыщение крови кисло-' 
родом по сравнению со взрос
лым организмом.

В ранние сроки беремен
ности (22—23 недели) у 
плодов, извлеченных путем 
кесарева сечения с примене
нием местной инфильтраци- 
онной новокаиновой анесте
зии, мы также обнаружили в 
своих исследованиях отно
сительно низкие величины 
насыщения крови кислоро
дом. В крови из пуповинной 
вены оно равно 78 ±12% , а в 
крови из артерии пуповины—
55 ±5,6% . Таким образом, мы не смогли подтвердить дан
ные, полученные Walker и Turnbull (1953), о закономер
ном снижении насыщения крови кислородом по мере роста 
плода (с увеличением срока беременности). По данным 
указанных авторов, насыщение крови кислородом у плода 
в 22 недели беременности равно 75%, в 30 недель — 70%, 
в 39—40 недель — 60%.

Помимо низких цифр кислородного насыщения крови 
плода, отмечаются очень большие индивидуальные коле
бания этого показателя, тогда как у взрослых насыщение 
артериальной крови кислородом представляется весьма 
стабильной величиной, колеблющейся в пределах лишь 
нескольких единиц— 94—98%. У матери при кесаревом 
сечении оно в среднем составляет 92% (Metcalfe et al., 
1967). Колебания величин насыщения крови плодов ки
слородом отражены на рис. 13.

Анализ представленного вариационного ряда показыва
ет, что колебания насыщения крови кислородом у плода 
чрезвычайно велики и выявить границы нормы довольно 
трудно. Чаще (63% наблюдений) кислородное насыщение 
крови плода (в пуповинной вене) колеблется от 40 до 60%. 
Указанные размахи в величинах кислородного снабжения 
крови у плода могут быть объяснены большой индивиду
альной вариабельностью этого показателя.

Сведения Р. А. Хентова (1960) о содержании кислорода 
в крови (в крови из вены пуповины — 9,1 —14,3 об.%, из 
артерии — 3,6 об. %), подтвержденные более поздними ис-
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следованиями Metcalfe (1967), по данным которого соот
ветствующие величины равны 8,4 и 4,9 об.%, также свиде
тельствуют о весьма низком содержании кислорода в крови 
плода. Подобные же результаты были получены при иссле
довании напряжения кислорода в крови. Ta«, Raczkowski 
(1953) напряжение кислорода в крови пуповинной вены 
нашел равным 26 мм рт. ст., а в крови из пуповинной арте
рии— 12 мм рт. ст. Beer с соавторами (1955), приводили 
еще более низкие цифры — 22 и 9 мм рт. ст. соответствен
но. По данным Sjöstedt, Rooth, Coligara (1962), рОг в кро
ви из вены пуповины составляет 21, а из артерии пупови
ны — 10 мм рт. ст. Bartels (1959) в крови пуповинной вены 
обнаружил колебания рОг от 21 до 23 мм рт. ст., а в крови 
пуповинной артерии — от 9 до 17 мм рт. ст.

Более высокие цифры напряжения крови плода кисло
родом получены Г. М. Савельевой (1968), но и они гораздо 
ниже норм, характерных для взрослого человека. По ее 
данным, рОг в крови из пуповинной вены равно 32,2 ±9,02 
мм рт. ст. (колебания от 20 до 55 мм рт. ст.), а в крови из 
пуповинной артерии — 22,5 ±  6,16 мм рт. ст. (колебания от 
14 до 32 мм рт. ст.).

Несмотря на различие цифровых выражений показате
лей насыщения крови кислородом, несомненным является 
то, что плод в период внутриутробного развития находится 
в условиях низкого снабжения кислородом. Это дало осно
вание некоторым зарубежным авторам (Barcroft, 1946; 
Opitz, 1949) утверждать, что плод в конце периода внутри
утробного развития находится в чрезвычайно неблагопри
ятных условиях кислородного снабжения и поэтому якобы 
пребывает в состоянии гипоксии. Против подобного утверж
дения свидетельствуют данные А. П. Николаева (1952), 
который справедливо указывал, что на всех стадиях вну
триутробного развития организм плода снабжается кисло
родом в полном соответствии с его потребностями и не 
испытывает кислородного голодания. Этому способствуют 
компенсаторные механизмы, которые развиваются во время 
беременности, как в организме матери, так и в организме 
плода. Помимо увеличения дыхательной поверхности пла
центы и повышения скорости кровотока, о которых сооб
щалось выше, очень важным компенсаторным приспособ
лением является наличие особого гемоглобина у плода — 
ф е т а л ь н о г о  г е м о г л о б и н а .

Плодовой, или фетальный, гемоглобин имеет определен
ные химические особенности. Различие между гемоглоби
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ном взрослого и плода заключается в Неодинаковой резис
тентности к денатурации алкоголем и щелочами. Гемогло
бин плода более медленно превращается в денатурирован
ный глобин и алколоидный гематин. Это и составляет 
основу для ряда методов по определению и оценке гемо
глобина плода (Beaven, Ellis, White, 1960). Кроме того, при 
определении фетального гемоглобина используют спектро
графическое различие между гемоглобином плода и гемо
глобином взрослого (Lope, 1949; Beaven et al., 1960). 
Особенностью фетального гемоглобина является большая 
способность связывать кислород, чем у взрослых.

В дальнейшем и другие исследователи (М. Г. Закс, 1938; 
Р. Г. Лейбсон, 1940; А. Г. Гинецинский, 1945; И. И. Лих- 
ницкая, 1950; Brinkman, Jonxic, 1936; Darrow, Novakovsky, 
Austin, 1940, и др.) подчеркивали особую способность пло
дового гемоглобина легко связывать кислород. По данным 
А. Ф. Тура (1955, 1967), E. Е. Бадюк (1961), Walker, 
Turnbull (1953), Gerbie с соавторами (1959), отмечается 
значительное преобладание фетального гемоглобина в кро
ви плодов.

По сведениям E. Е. Бадюк, Gerbie с соавторами, 
Walker и Turnbull, фетальный гемоглобин составляет 70% 
общего. С. Н. Копшев (1969), используя методику E. Е. Ба
дюк, определил процентное содержание фетального гемо
глобина по отношению к общему как 72,12± 10,55%.

Некоторые авторы (А. А, Войно-Оранокий, 1892;
H. П. Гундобин, 1906, А. Ф. Тур, 1955) полагали, что одной 
из особенностей плодового газообмена является компенса
торное повышение содержания гемоглобина. Однако рабо
ты других исследователей (Oehlert, 1963; Pankow, 1964; 
Saling, 1966) опровергают подобное положение и указыва
ют, что в среднем в крови пуповинных сосудов гемоглобин 
составляет 16 г% и только в крови новорожденных дейст
вительно обнаруживается высокое содержание гемоглоби
на. По данным Р. А. Мейтиной, Г. М. Савельевой, 
Т. В. Черваковой (1963), содержание гемоглобина в крови 
новорожденного, взятой до первого внеутробного вдоха, 
колеблется от 14,8 до 18,4 г%.

По сведениям Г. М. Савельевой, С. Н. Копшева (1970), 
содержание гемоглобина в крови плода сразу после рожде
ния (до первого внеутробного вдоха) составляет 15,59 ±
I,76 г% с колебаниями от 12,4 до 19,4 г%.

Полученные же ранее высокие цифры гемоглобина объ
ясняются тем, что кровь для исследования брали не сразу
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после рождения. Как известно, на
растание количества гемоглобине 
в капиллярной крови ребенка об
наруживается уже через 10—20 
минут после рождения.

Интересные наблюдения провел
С. Н. Копшев, определяя содер
жание гемоглобина в крови ново
рожденного динамически в первый 
час после родов. По его данным, 
прирост гемоглобина через час по
сле родов по сравнению с таковым 
в крови новорожденного до перво
го внеутробного вдоха составляет
1,5—6,8%. Таким образом, общее 
содержание гемоглобина в крови 
плода не отражает его компенса
торного повышения в ответ на сни
женное насыщение крови кисло
родом.

Кислородная емкость плодового 
гемоглобина в среднем не отличается от таковой у взросло
го организма (Kaiser, 1964; Kirsch, 1964, и др.). Так, по 
данным Kirsch, она составляет 1,341 ±0,042 об.%. Следова
тельно, количество гемоглобина и кислородная емкость его 
у плода, по-видимому, существенно не отличаются от та
ковых у взрослого организма. Приблизительно одинакова 
у плода по сравнению со взрослым организмом и кислород
ная емкость крови.

Но характер кривой диссоциации оксигемоглобина у пло
дов отражает лучшее снабжение его тканей кислородом. 
По данным большинства авторов, в крови плодов наблю
дается (рис. 14) сдвиг кривой диссоциации оксигемоглоби
на влево по сравнению с кровью взрослых (Barcroft, 1934; 
И. И. Лихницкая, 1950). Они полагают, что это может быть 
обусловлено наличием фетального гемоглобина, обладаю
щего большим сродством к кислороду. Правда, по данным 
исследований И. И. Лихницкой (1950), кривая диссоциа
ции оксигемоглобина внутриутробного плода в течение пос
ледних 4—5 недель беременности приобретает менее выра
женный эмбриональный характер и в ряде наблюдений 
совпадает с характером кривой взрослого. Это свидетель
ствует, по мнению автора, о том, что незадолго до родов 
гемоглобин плода начинает терять свои эмбриональные

Рис. 14. К ривая диссо
циации оксигемоглоби
на в крови матери 
(пунктирная линия) и 
плода (сплош ная ли

н ия), по Залингу.
Ось ординат — насыщение 
крови кислородом (в %); 
ось абсцисс — напряжение 
кислорода (в мм рт. ст.).
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Рис. 15. Особенности диссоциации оксигемоглобина 
крови плода.

Ось ординат — насыщение крови кислородом (в %); ось абс
ц и сс— напряжений кислорода (в мм рт. ст.).

свойства и, следовательно, повышенное сродство к кисло
роду. Отклонения кривой влево свидетельствуют о том, что 
при прочих равных условиях обеспечивается более высо
кое давление кислорода в капиллярной крови и создаются 
наиболее благоприятные условия для реализации измене
ний в свойствах крови и в деятельности сердечно-сосудис
той системы плода при переходе его в условия внеутробной 
жизни (И. И. Лихницкая, 1950; Saling, 1956, и др.)- 

Г. М. Савельева, С. Н. Копшев (1970) определяли пока
затели диссоциации оксигемоглобина, т. е. величины насы
щения крови кислородом и парциального его напряжения 
в крови плода. Полученные показатели диссоциации окси
гемоглобина наносили в виде точек на график кривых 
диссоциации оксигемоглобина, характерных, по данным 
Barcroft, для взрослого организма. По данным авторов, в 
ряде наблюдений точки (рис. 15), характеризующие дис
социацию оксигемоглобина крови плода, укладываются в 
зону колебаний кривых диссоциации взрослого организма;
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у большинства же плодов отмечается сдвиг этих точек дис
социации вправо. При этом обнаруживается некоторая 
закономерность: чем меньше насыщение крови кислоро
дом, тем больше отклонение точек диссоциации вправо. 
Кажущееся противоречие между полученными данными и 
данными литературы, по-видимому, объясняется тем, что 
почти все исследователи при изучении диссоциации окси
гемоглобина плода искусственно приводили показатели 
крови к нормам, которые характерны для взрослого орга
низма, т. е. к температуре 37°, pH 7,40 и ВЕ =  0.

Пониженное насыщение крови кислородом сопровожда
ется несколько уменьшенным потреблением тканями кис
лорода, о чем свидетельствует величина венозно-артери
альной разницы по кислороду, которая в среднем составля
ет 14,8 ±10,42% и колеблется от 4 до 27%. Небольшие 
цифры венозно-артериальной разницы позволяют предпо
ложить низкий уровень газообмена у плода, являющийся 
следствием минимальных энергетических затрат, свойст
венных плоду.

Это подтверждается результатами исследования друго
го показателя газообмена — напряжения углекислого газа. 
Несмотря на низкие цифры кислородного снабжения, боль
шинство авторов при исследовании крови из пуповинной 
вены здоровых плодов обнаруживали нормокапнию: Beer 
с соавторами (1955) — 45 мм рт. ст., James, Weisbrot с со
авторами (1958) — 43 мм рт. ст., Wulf (1958) — 44 мм рт. 
ст., Bartels (1959) — 42 мм рт. ст., Rooth, Sjöstedt, Caligara 
(1961) — 38 мм. рт. ст., Avery, Normond (1965) — 43 мм. рт. 
ст. И только некоторые исследователи (Haselhorst, Strom
berger, 1931; Mac Kiney, 1958; Prystowsky et al., 1961; 
Levinson et al., 1964) находили в крови из пуповинной ве
ны нерезко выраженную гиперканнию (рСОг не более 
50 мм рт. ст.).

Следует указать, что для получения достоверных дан
ных о величине рСОг особенно важным является взятие 
крови до первого внеутробного вдоха новорожденного, так 
как рСОг значительно возрастает уже в первые 2 минуты 
после родов (Engström et al., 1966). По нашим наблюдени
ям, гиперкапния (от 46 до 57 мм рт. ст.) в крови из пупо
винной вены отмечена только у 5 плодов из 120 родивших
ся самопроизвольно, гипокапния наблюдается значительно 
чаще -— рСОг ниже 34 мм рт. ст. было зарегистрировано у
74 плодов; у 41 плода имела место нормокапния. Средняя 
величина рСОг в крови из пуповинной вены составляет, по
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нашим данным, 33 ±7,40 мм рт. ст., в крови из пуповинной 
артерии — 35 ±6,69 мм рт. ст.

Нормокапнию в крови плода мы наблюдали при исследо
вании микропроб крови из головки плода в процессе родов, 
как в первом периоде (рСОг =  37,21 ±  1,05 мм рт. ст.), так 
и во втором (рСОг=39,8± 1,57 мм рт. ст.).

В процессе физиологически протекающей беременности 
величина рС02, по нашим данным, также свидетельствует 
о нормокапнии: рС02 в крови из пуповинной вены состав
ляет в 22—23 недели беременности — 31,8±7,1 мм рт. ст., 
в конце беременности — 33,07±7,34 мм рт. ст.; в крови из 
артерий пуповины — 32,0 ±  7,7 мм рт. ст. и 36,28 ±  8,20 мм 
рт. ст. соответственно. У некоторых плодов (в 25% наблю
дений) отмечена гипокапния.

Несмотря на сравнительно высокие цифры, отражающие 
напряжение углекислого газа в крови плода, выведение его 
в материнскую кровь происходит без затруднений, так как 
в крови беременных и рожениц, как правило, определяется 
гипокапния. Так, по данным Soto, Sanchez, Montes, Cabrera, 
Brisbane, Padron, Pineiro (1967), средние цифры, отража
ющие рСОг в крови у женщин в процессе беременности, 
были следующими: в первом триместре беременности — 
30,8 мм рт. ст., во втором — 30,6, в третьем — 29,9, во время 
родов — 27,3 мм рт. ст. По данным М. М. Сабиевой (1969), 
рС02 в крови беременных в первом триместре беремен
ности было равно 34,4 мм рт. ст., во втором — 33,7 ±3,4, в 
третьем — 31,0 ±  2,6 мм рт. ст. Исследования JI. С. Персиа- 
нинова с соавторами (1966) показали, что в конце физио
логически протекающей беременности рС02 в артериальной 
крови матери составляет 24,74 ±5,27 мм рт. ст., в веноз
ной— 27,89 ±4,47 мм рт. ст.; во время первого периода 
родов рС02 в капиллярной крови матери равно 25,24±7,7 
мм рт. ст., во втором периоде родов — 24,46 ±7,66 мм рт. ст. 
и сразу после родов — 27,2 ±1,28 мм рт. ст.

При сопоставлении величины рС02 крови плода и мате
ри в каждом отдельном наблюдении всегда отмечается по
ложительный градиент между ними, т. е. в крови из арте
рии пуповины плода рСОг выше, чем в артериальной кро
ви матери. По сведениям Haselhorst, Stromberger (1932), 
градиент напряжения СОг составляет 19,9 мм рт. ст., по 
данным Barron с соавторами (1956) — 10 мм рт. ст., по 
наблюдениям Wulf (1964) — 14,8 мм рт. ст. Наличие ука
занного градиента и способствует переходу углекислого 
газа из крови плода в кровь матери.
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Углекислота транспортируется кровью, как указывалось 
выше, в виде иона НСОз~, находящегося в физически рас
творенном состоянии (в меньшей степени) и в связанном 
с бикарбонатами виде (в большей степени).

В процессах гидратации и дегидратации углекислого га
за огромную роль играет к а р б о а н г и д р а з а .  В литера
туре нет единого мнения об активности карбоангидразы в 
крови плода. Ряд авторов (Г. А. Горбунова, 1943; Е. 3. Ра
бинович, 1949; Boutros, 1963; Saling, 1965) указывает на 
низкую активность карбоангидразы в крови плода. В то же 
время исследования А. Н. Карловой, Е. И. Холезновой 
(1949) показали, что уровень карбоангидразной активно
сти в крови плода в среднем составляет 'Д часть общей 
активности ее у взрослого организма. По данным 
E. М. Крепса (1945), 3. Д. Пигаревой (1947), в крови 
плода человека карбоангидраза отсутствует.

Мы определяли общую и удельную активность карбоан
гидразы в крови из вены пуповины у плодов, родившихся 
в процессе физиологических родов в удовлетворительном 
состоянии. Общая активность карбоангидразы в крови пло
дов составляет 0,63 ±0,32 ед/мл (норма у детей до 1 года
1,25±0,27 ед/мл, у взрослого человека 2,08±0,3 ед/мл). 
Удельная активность карбоангидразы в крови плодов рав
на 0,13±0,06 ед/мл (норма у детей до 1 года 0,24± 
±0,07 ед/мл, у взрослых 0,5± 0,02 ед/мл). Таким образом, 
у плодов, родившихся в удовлетворительном состоянии, 
общая и удельная активность карбоангидразы ниже, чем в 
крови у детей раннего возраста и взрослых. Однако в кро
ви всех плодов мы все же определяли ту или иную степень 
активности фермента (общая активность не ниже 0,4 ед/мл, 
удельная — не ниже 0,13 ед/мл). Низкая активность дыха
тельного фермента связана с нормокапнией или неболь
шой гипокапнией в крови плода; следовательно, нет необ
ходимости в высокой активности карбоангидразы для нор
мального выведения углекислого газа. Таким образом, 
газообмен у внутриутробного плода отличается от такового 
во внеутробном периоде сниженным снабжением кислоро
дом и отсутствием при этом гиперкапнии.

Кислотно-щелочное равновесие крови плода

Более детально за характером обменных процессов у 
плода можно проследить, изучая показатели кислотно-ще
лочного равновесия крови. В 1916 г. Illpö, определяя pH
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крови, впервые описал так называемое ацидотическое со
стояние у только что родившихся детей. В 1928 г. Bell с 
соавторами проводили исследование pH крови матери и 
крови пуповинных сосудов самопроизвольно родившихся 
детей, а также детей, извлеченных при кесаревом сечении. 
При этом были определены низкие значения pH крови в 
обеих группах новорожденных. В 1929 г. Siedentropf и Eis- 
sner, в 1933 г. Eastman с соавторами и в 1933 г. Barcroft 
показали, что средний уровень концентрации водородных 
ионов в крови из пуповинной вены у здоровых новорож
денных ниже границы, совместимой с жизнью для взросло
го организма. Сдвиг pH крови плода в сторону кислой 
реакции Koehler (1925) связывал с аноксемией у ново
рожденных. Одной из причин возникновения плодового 
ацидоза считали увеличение количества молочной кислоты 
в крови плода по сравнению с таковыми у взрослого орга
низма (Leopold, Bernhard, 1931, и др.).

При изучении кислотно щелочного равновесия крови 
плода пришлось столкнуться со значительными трудностя
ми, так как для исследования требовалось большое коли
чество крови и уходило много времени для выполнения 
каждого анализа. Применявшиеся при этом методы могли 
дать лишь ориентировочное представление о балансе ки
слот и щелочей у плода. Однако, несмотря на отсутствие 
совершенных методов определения состояния кислотно
щелочного равновесия крови плода, работы, проведенные 
в этой области, имели очень большое значение. На основа
нии изучения резервной щелочности крови, pH крови, ко
личественного определения молочной кислоты в крови поч
ти все исследователи (И. И. Лихницкая, 1950; Hallman 
et al., 1954; Kaiser, 1953; Miller, Sumee, 1955) обнаружи
вали наличие ацидоза в крови плода и снижение ее резерв
ной щелочности.

Внедрение в практику метода Зигаарда-Андерсена для 
определения показателей кислотно-щелочного равновесия 
позволило авторам (Л. С. Персианинов и др., 1963; 
А. С. Лявинец, 1964; Prystowsky, Hellegers, Beruns, 1961; 
Räihä, 1963; Harned и др., 1964; Rooth, 1965; Marx, 1965; 
Morris, Beard, 1965; Kubli, 1966, 1967, и др.) более тща
тельно изучать состояние кислотно-щелочного равновесия 
пуповинной крови и убедительно показать, что в кро
ви плода, родившегося iB хорошем состоянии или извле
ченного путем кесарева сечения, .всегда обнаруживается 
ацидоз.
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Таблица 5
pH в пуповинной крови здоровых плодов 

сразу после рождения (данные литературы)

Автор
pH крови 

из вены из артерии

B rady с соавторами, 1963 7 ,25
Rooth, Sjöstedt, 1962 7,32 7 ,25
liä ihä , 1963 7,36 7,26
Ile llegers с соавторами, 1964 7,24 —
Levinson с соавторами, 1964 7,30 —
Booth, 1964 7,24 7,21
Crawford, 1965 7,32 7 ,25
Mac Bae, Palavrad ji, 1965 7,36 7,13

Сдвиг pH в сторону кислой реакции в крови плодов, ро
дившихся в удовлетворительном состоянии, по данным 
различных авторов не одинаков.

В табл. 3 приведены сведения из литературы о величине 
pH крови, взятой до первого внеутробного вдоха из пупо
винных сосудов, определенной с помощью аппарата микро- 
Аструп.

Некоторое различие в степени выраженности метаболи
ческого ацидоза в крови новорожденных связано, по-види- 
мому, с тем, что количество наблюдений у приведенных 
авторов зачастую было невелико.

Результаты наших исследований (табл. 4) также свиде
тельствуют о сдвиге pH крови плодов в сторону кислой ре
акции уже при сроке беременности 22—23 недели. При 
этом pH крови из вены пуповины составляет 7,34 ±0,04, из 
артерии пуповины — 7,33 ±0,017.

В конце физиологически протекающей беременности 
(кесарево сечение), сдвиг pH крови плода в сторону кис
лой реакции больше: в крови из пуповинной вены 7,27 ±  
±0,07, в крови из пуповинной артерии 7,23 ±0,082.

В крови плода в процессе и после родов обнаруживается 
ацидоз. В первом периоде родов pH равен 7,30 ±0,6, во 
втором периоде — 7,25 ±0,07. Следует подчеркнуть значе
ние в изучении дыхательной функции крови плодов взя
тие микродоз ее из предлежащей части в процессе родов. 
Сразу после физиологических родов pH крови из пуновин
ной вены составляет 7,24 ±0,06 и крови из пуповинной ар
терии— 7,18 ±  0,071. Следовательно, в крови плодов наб-
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Таблица 4
Показатели кислотно-щелочного равновесия крови плодов во время физиологических беременностей и родов

II о к а з ател и кислотно- ще л очного
Время

исследования pH рСО, п AM рт. С Т . ВК в мэкв/л крови

пена артерия вена артерия вена артерии

Беременность 
22— 23 недели 

Конец беремен
ности 

Первый период 
родов 

Второй период 
родов 

сл Сразу после 
родов

7 , 3 4 + 0 , 4  

7 , 2 7 + 0 , 0 7  

7 , 3 0 + 0 , 0 6  

7 ,2 5 + 0 ,0 7  

7 ,2 4  +  0 ,0 6

7 ,3 3 + 0 ,0 1 7

7 ,2 3 + 0 ,0 8 2

7 ,1 8 + 0 ,0 7 1

3 1 ,8 + 7 ,1  

3 3 ,0 7 + 7 ,3 4  

3 7 ,2 1  +  1 ,0 5  

3 9 ,8 + 1 ,5 7  

3 3 , 0 + 7 , 4

3 2 , 0 + 7 , 7  

3 6 ,2 8  +  8 ,2 0

3 5 ,0 + 6 ,6 9

—  1 6 ,6 + 3 ,0  

— 9 ,7 9 + 2 ,4 8  

— 8 , 2 9 + 2 ,1 5  

— 1 1 ,3 9 + 3 ,9 3  

—  1 1 ,0 5 + 2 ,4 8

— 1 5 ,7 + 3 ,8 5

— 1 1 ,4 9 + 3 ,5 4

— 1 3 ,1 3 + 2 ,7 4

равновесия крови (М±о)
Время

исследования SB в мэкв л плазмы ВВ в мэкв/л крови ЛВ в мэкв/л плазмы GOa в мэкв/л плазмы

вена артерия вена артерия вена артерия века артерия

Беременность 
22— 23 недели 

Конец беремен
ности 

Первый период 
родов 

Второй период 
родов 

С разу после 
родов

1 3 ,5 + 3 ,4

1 5 ,7 4 + 2 ,2 6

1 7 ,9 3 + 2 ,1 5

1 6 ,3 1 + 2 ,2 9

1 5 ,1 + 1 ,8 3

1 2 ,6 + 3 , 0

1 4 ,5 4 + 2 ,5 5

1 3 ,1 + 2 ,0 5

3 4 ,1 + 8 , 1

3 4 ,5 8 + 5 ,4 5

4 1 ,6 7 + 5 ,0 8

3 9 ,2 + 5 ,3 1

3 4 ,1 + 4 ,1 3

3 4 , 8 + 9 , 8

3 3 ,2 1 + 5 ,1 6

3 0 ,8 + 3 ,5 1

1 4 ,6 + 1 ,4

1 4 ,5 2 + 2 ,9 3

1 7 ,3 9 + 3 ,7 6

1 6 ,3 6 + 5 ,0 5

1 4 ,4 + 2 ,9 4

1 4 ,2 + 1 ,9  

1 4 ,3 6  +  2 ,6 3

1 3 ,1 + 2 ,4 9

1 5 ,8 5 + 3 ,9

1 8 ,5 2 + 4 ,0 5

1 7 ,3 6 + 5 ,0 9

1 5 ,3 4 + 3 ,0 4

1 4 ,9 9 + 3 ,5 7

1 4 ,3 9 + 2 ,6 9ak
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людается сдвиг pH в сторону кислой реакции, т. е. обна
руживается декомненсированный ацидоз (по отношению к 
показателям крови у взрослого организма).

По данным большинства исследователей, ацидоз в ос
новном является метаболическим, хотя некоторые авторы 
не исключают возможности наличия и дыхательного ком
понента. Результаты наших исследований показывают, что 
ацидоз в крови плода обусловлен в основном накоплением 
кислых валентностей, являющихся продуктами метабо
лизма. Дыхательный компонент в развитии ацидоза наблю
дается редко [напряжение СОг в крови плодов всех групп 
(см. табл. 4) указывает на нормокапнию].

О наличии метаболического ацидоза можно судить пре
жде всего по величине, отражающей дефицит оснований 
(или избыток кислот). Как видно из данных, представлен
ных в табл. 4, в крови плодов как во время беременности, 
так и в процессе родов наблюдается значительный избыток 
кислот по сравнению со взрослым организмом. В ранние 
сроки беременности в крови из вены пуповины BE состав
ляет— 16,6 ±3,0 мэкв/л крови, в конце беременности 
—9,79 ±2,48 мэкв/л крови, в период раскрытия BE в капил
лярной крови составляет —8,29 ±2,15 мэкв/л крови, в пе
риод потуг— —11,39 ±  3,98 мэкв/л крови и сразу после 
родов в крови из вены BE =  —11,05 ±2,48 мэкв/л крови.

Отрицательные величины BE крови родившихся плодов, 
приводимые другими авторами, несколько выше наших, 
но получены они на небольшом количестве наблюдений. 
По данным Rooth и Sjöstedt (1962) (18 наблюдений), в 
крови из вены пуповины BE =  —6,2 мэкв/л, в крови из 
артерии пуповины BE =  —9,4 мэкв/л кро;ви. Crawford 
(1965) сообщает, что в крови из вены пуповины плодов 
BE =  —5,5 мэкв/л, в крови из артерии пуповины BE =  
—6,7 мэкв/л крови.

Наличие метаболического ацидоза в крови плодов сразу 
после рождения доказывается и снижением всех щелоч
ных резервов, хотя только отдельные авторы приводят 
сведения обо всем комплексе буферных резервов крови 
(AB, ВВ, SB, С02).

По данным Rooth и Sjöstedt (1962), б у ф е р н ы е  о с н о 
в а н и я  (ВВ) в крови плода снижены: в крови пуповин
ной вены они составляют 41,7 мэкв/л, в крови пуповинной 
артерии — 38,4 мэкв/л. Mac Rae, Palavradjii (1965) указы
вают на колебания ВВ в плодовой крови от 33,8 до
56,6 мэкв/л.
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И. И. Лихницкая (1950) определяла щелочные резервы 
крови и находила выраженное снижение их в крови у 
плода.

По нашим данным (см. табл. 4), в крови плодов наблю
дается сниженное количество щелочных буферов, как кар
бонатных, так и белковых.

Карбонатная система крови является наиболее лабиль
ной и первой, обеспечивающей нейтрализацию поступаю
щих в кровь кислых продуктов.

В крови плода во время беременности, в процессе родов 
и сразу после родов обнаруживается снижение всех этих 
показателей по сравнению со взрослым организмом. На 
снижение величины с т а н д а р т н ы х  б и к а р б о н а т о в  
(SB) в крови плода при нормальных родах указывали так
же Booth, Sjöstedt, Caligara (1961), Mac Bae, Palavradji 
(1965), Fischer (1965).

После извлечения плода во время кесарева сечения и 
рождения его через естественные родовые пути можно от
метить значительное снижение даже такой мощной бу
ферной системы, какой является белковый буфер. Напом
ним, что б у ф е р н ы е  о с н о в а н и я  (ВВ) крови отража
ют сумму буферных ионов, главным образом бикарбонат- 
ного, белкового и гемоглобинового. Величина ВВ у плодов 
в крови из пуповинной вены во время беременности и пос
ле родов колеблется от 24,5 до 49,8 мэкв/л крови, в крови 
из пуповинной артерии — от 23 до 41 мэкв/л крови при 
норме у взрослого человека 44,4 мэкв/л крови. Только у
9 плодов из 120 величина ВВ в крови из пуповинной вены 
превышала 40 мэкв/л крови.

Снижены величины и и с т и н н ы х  б и к а р б о н а т о в  
(AB), которые колеблются в пределах от 8,4 до 22,4 мэкв/л 
плазмы в крови из пуповинной вены и от 8,1 до 21,2 мэкв/л 
плазмы в крови из пуповинной артерии. И лишь у 10 пло
дов в артериальной крови величина AB была 18 мэкв/л 
плазмы и выше, т. е. приближалась к норме взрослого че
ловека (21—26 мэкв/л плазмы). Колебания о б щ е г о  со
д е р ж а н и я  СОг в крови из пуповинной вены плодов бы
ли от 9,96 до 23,42 мэкв/л плазмы и в крови из артерии 
пуповины — от 8,87 до 25,19 мэкв/л плазмы. Общая СОг в 
артериальной крови плода 21 мэкв/л плазмы и выше отме
чена только в 6 наблюдениях.

Наличие метаболического ацидоза в крови плода подт
верждается и изменениями электролитного состава плаз
мы. И действительно, в крови плодов отмечается гиперка-
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лиемия (H. C. Бакшеев, A. С, Лявинец, 1968; Abrams el ab, 
1951; Pittis, 1954; Weisberg, 1962; Usher, 1963, и др.), ,IT0 
объясняется выходом ионов К+ из клеток вследствие аци
доза.

Как показывают наши исследования, содержание К+ в 
крови плодов варьирует в больших пределах — от 14,6 до 
50 мг%, составляя в среднем 31,1 ±  13,28 мг°/о (7,8 мэкв/л 
плазмы). Свыше 20 мг% содержание К+ в плазме было у
14 плодов из 23. Следовательно, и по нашим данным, для 
внутриутробного плода характерна гиперкалиемия, кото
рая обусловлена особенностями его обменных процессов. 
Содержание Na+ и Cafi (308,3±40,48 и 10,7±  1 мг% или 
137 и 5,4 мэкв/л плазмы соответственно) в плазме крови 
плода не отличается от норм взрослого человека. Только 
у одного плода количество Na+ было значительно больше 
(400 мг%) по сравнению со взрослым организмом при от
сутствии у него существенных сдвигов в состоянии кис
лотно-щелочного равновесия.

При наличии столь выраженного метаболического аци
доза в крови плодов по сравнению со взрослым организ
мом можно было бы ожидать больших изменений в элек
тролитном составе плазмы. Отсутствие выраженных нару
шений ионного состава крови может быть объяснено тем, 
что метаболический ацидоз в крови плода не развивается 
внезапно, а является характерным для всего внутриутроб
ного периода.

Следовательно, как показали многочисленные исследо
вания последних лет (Vedra, 1961—1964; Saling, 1965; 
Beard, Morris, 1965; Martius, Hickl, 1966, и др.), а также 
приведенные нами данные, для крови внутриутробного 
плода характерным является развитие метаболического 
ацидоза.

Следует отметить, что основные показатели состояния 
кислотно-щелочного равновесия крови (pH и BE) плодов 
подвержены довольно значительным колебаниям и для оп
ределения их границ в норме целесообразно рассмотрение 
вариационного ряда (рис. 16 и 17). При сопоставлении 
показателей степени метаболического ацидоза (pH и BE) 
с частотой наблюдений видно, что для первого периода 
физиологических родов можно определить нормы колеба
ний концентрации водородных ионов в крови пуповинной 
вены от 7,20 до 7,39 и нормы дефицита оснований от —6 
Д° —12 мэкв/л крови. После родов pH в крови из пуповин
ной вены колеблется от 7,04 до 7,38.
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Рис. 16. В ариации вели
чин pH в крови плодов 
в первом периоде нор

мальны х родов.
Ось ординат — частота на
блюдений (в %); ось абс

цисс — значения pH.

Рис. 17. Вариации вели
чин BE в крови здоро
вых плодов в первом п е 
риоде нормальных ро

дов.
Ось ординат — частота на
блюдений (в %); ось абс
ц и сс— значение BE (в 

мэкв/л крови).

При анализе вариационного ряда (см. рис. 16) можно 
определить нормы колебаний pH по наибольшей частоте 
наблюдений для плодов, родившихся в удовлетворитель
ном состоянии. В крови из пуповинной вены у 88% пло
дов pH был равен от 7,20 до 7,35, что может быть принято 
за норму.

Нормы величины BE в крови из пуповинной вены пло
дов, родившихся в удовлетворительном состоянии, также 
могут быть определены, так как в крови 80% плодов (см. 
рис. 17) BE колеблется от —9 до —12 мэкв/л крови.

Авторы, изучавшие нижнюю границу pH у здоровых 
плодов, также приводили цифру 7,20 (Saling, 1966; Beard 
et al., 1966; Bretscher et al., 1967, и др.).

Отклонения от наиболее часто встречающихся величин 
pH и BE могут быть связаны, во-первых, с индивидуаль
ными компенсаторными возможностями организма плода, 
а во-вторых, с кратковременно перенесенной гипоксией в 
конце периода изгнания, когда сдвиги в кислотно-щелоч
ном равновесии не успевают отразиться на клинических 
признаках, характеризующих состояние плода. На воз
можность обнаружения значительного ацидоза в крови 
плодов (у 2,5%), родившихся в удовлетворительном состо-
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йнии (оценка по шкале Апгар 8—10 баллов), указывают 
также Schneider и Stockhammer (1966).

Таким образом, изучение показателей дыхательной 
функции крови плода свидетельствует о том, что наиболее 
характерными для нее являются: низкое насыщение кро
ви кислородом; явления метаболического ацидоза; сдвиг 
pH в сторону кислой реакции; накопление кислых продук
тов обмена; истощение щелочных резервов крови и гипер- 
калиемия; нормокапния или умеренная гипокапния. По
добный декомпенсированный метаболический ацидоз в 
крови плода нужно считать не патологическим состоянием, 
а физиологическим условием своеобразной жизнедеятель
ности внутриутробного плода.

Очень важно определение характера накапливающихся 
кислых продуктов обмена в крови плода. Большой удель
ный вес среди кислых продуктов обмена принадлежит мо
лочной кислоте, на что указывают почти все исследовате
ли (Bell et al., 1923; Reiss, Hayrowitz, 1929; Vedra, 1959, 
1964; Rooth, 1964, и др.), хотя цифры, отражающие содер
жание лактата, по данным различных авторов, не одина
ковы. По нашим данным, в крови из пуповинной вены от
мечается значительное повышение количества молочной 
кислоты (67,3 ±27,05 мг%) по сравнению с нормой взрос
лого человека (15—20 мг°/о). Колебания в содержании мо
лочной кислоты в крови плода составляют 37—118 мг%. 
В крови из пуповинной артерии количество молочной ки
слоты колеблется от 45 до 134 мг°/о, составляя в среднем
69,7 ±  23,82 мг%.

Интересно отметить, что и при отсутствии родовой дея
тельности в крови плода обнаруживается повышенное ко
личество лактата, причем количество молочной кислоты в 
крови из артерии пуповины (44,29 ±25,8 мг%) больше, 
чем в крови из вены пуповины (39,44±27,7 мг%).  Hend
ricks с соавторами (1957) примерно в тех же условиях 
нашли меньшее количество молочной кислоты в пуповин
ных сосудах, но также обнаружили более высокое содер
жание ее в крови из пуповинной артерии (23,12 мг%) по 
сравнению с кровью из пуповинной вены (16,27 мг%).

Так как количество молочной кислоты в крови из пупо
винной артерии, как правило, превышает таковое в крови 
из пуповинной вены, то можно считать, что для плода ха
рактерна выработка большого количества лактата.

Количество пировиноградной кислоты в крови у взрос
лых в норме равно 0,6—0,8 мг°/о, в крови плода содержа-
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iffie ее йоЧтй йб отлйчает- -20
ся от такового у взрослого 
человека. По сведениям -15
Räihä (1963), количество 
пирувата в крови плода ->°
составляет 0,82 ±0,4 мг%.
По наш им данны м, в кро- "5
ви из пуповинной вены ко
личество пировиноградной ю 20 30 40 50 60 70 80 90100110 120 
кислоты составляет 0,77 ±
±0,33 мг% (колебания от Рис. 18. Соотношение величины
О \  fi ттп 1 98  м г  % 'l я п  избытка кислот (BE) и количест-и,1Ь до l,Zö мг /о) а в ва молочной кислоты В крови ну-
крови из пуповиннои ар повинной вены плодов сразу по
терпи — 0,93 ±  0,38 мг% еле физиологических родов.
(колебания ОТ 0,22 ДО Ось ординат — содержание BE (в
•1 ».т.0/ \ TlQ/.urvTiT мэкв/л крови); ось абсцисс — количе-
1 ,0 0  МГ / о ) ,  п е С К О Л Ь - ство молочной кислоты (в мг%).
ко большие цифры
(1,18 мг%) содержания пировиноградной кислоты в крови 
плода приводят Weisbrot с соавторами (1958). В крови 
взрослого человека в физиологических условиях между 
содержанием лактата и пирувата обнаруживается стабиль
ное соотношение, которое может изменяться в условиях 
патологии. Например, при развитии метаболического аци
доза возрастает количество лактата при почти неизменен
ном содержании пирувата. В крови плода, как правило, 
имеется избыток лактата.

Возникает вопрос, может ли повышенное содержание 
лактата обеспечить такое накопление кислых продуктов об
мена (BE), какое наблюдается в организме плода. Чтобы 
ответить на этот вопрос, мы провели сопоставление вели
чин BE и количества лактата в крови из пуповинной вены.

Из рис. 18 видно, что выраженной прямой зависимости 
между количеством молочной кислоты в крови и величи
ной BE нет (большой разброс точек). Rooth, Nilsson (1964) 
полагают, что сдвиг в сторону кислой реакции крови у 
плода происходит не только за счет накопления молочной 
кислоты, но и за счет высокой концентрации оксигемогло
бина, а также глютаминовой кислоты и др.

Знания об особенностях дыхательной функции крови 
плода не могут быть полными без изучения его внешней 
среды, т. е. материнского организма. Вопрос о состоянии 
кислотно-щелочного равновесия крови у женщин во время 
беременности изучен недостаточно. Имеются лишь единич
ные работы, посвященные изучению показателей кислот-
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по-щелочного равновесия крб- 
ви во время беременности 
(И. Т. Мильченко, О. С. Маной- 
лова, 195В; Soto, Sanchez et tl., 
1967; Mac Rae, Palavradji, 1965). 
Более детально кислотно-ще
лочное равновесие крови у жен
щин изучено в конце беремен
ности (В. Т. Каминская, 1968; 
К. В. Чачава, 1969, и др.), но 
выводы авторов противоречивы. 
Очень интересными представ
ляются данные М. М. Сабиевой 
(1969), которая определяла по
казатели состояния кислотно
щелочного равновесия крови в 
различные сроки физиологиче
ски протекающей беременности 
(табл. 5): до 20 недель — 56 на
блюдений (первая группа), с 
21-й по 30-ю неделю — 27 наб
людений (вторая группа), с 
31-й по 40-ю неделю — 56 наб
людений (третья группа). У 13 
беременных женщин кислотно
щелочное равновесие крови 
М. М. Сабиева исследовала в 
динамике в разные сроки бере
менности.

Из табл. 5 следует, что па 
ранних этапах развития бере
менности средние показатели 
кислотно-щелочного равновесия 
крови почти не отличаются от 
нормы для небеременных жен
щин. Однако количество кис
лых продуктов обмена (BE) не
сколько превышает цифры, ха
рактерные для небеременных 
(от +2,3 до —2,3 мэкв/л кро
ви), и составляет —2,6 ±  
±0,94 мэкв/л крови. При этом 
были отмечены колебания вели
чины BE от —0,2 до — 4,8 мэкв/л
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крови, но в крови большинства беременных количество 
кислых продуктов обмена превышало —2,3 мэкв/л крови. 
Одновременно у 18 беременных из 56 отмечена гипокап- 
ния — рС02 от 28,5 до 34 мм рт. ст.

Во второй группе наблюдений степень метаболического 
ацидоза возрастает: ВЕ= —3,2±1,16 мэкв/л крови. Коле
бания величины BE были от —0,8 до —5,9 мэкв/л крови. 
Увеличение количества кислых продуктов выше 
—2,3 мэкв/л крови наблюдалось у 21 беременной из 27. 
Разница между величиной BE в первой и второй группе 
статистически достоверна (р<0,01). Чаще наблюдалась и 
гипокапния — рСОг ниже 34 мм рт. ст. отмечено у 12 бере
менных.

С увеличением степени метаболического ацидоза про
исходит и некоторое снижение содержания всех буфер
ных оснований (ВВ) (ом. табл. 5). Разница между величи
нами ВВ, SB и AB во второй и третьей группах по сравне
нию с первой статистически достоверна (р<0,05, р<0,05 
соответственно).

При сроке беременности 31—40 недель метаболический 
ацидоз наблюдался почти у всех беременных. Только у 
2 беременных количество кислых продуктов было менее 
—2,3 мэкв/л крови, у других величина BE колебалась от 
—2,5 до — 8,5 мэкв/л крови, составляя в среднем — 4,3 ±  
±  1 мэкв/л крови. Разница между величинами BE во вто
рой и третьей группе наблюдений статистически достовер
на (р<0,001).

Следует отметить выраженную гипокапнию — рСОг 
равно 31 ±2,6 мм рт. ст. У 43 из 56 беременных величина 
рСОг составляла от 24,3 до 34 мм рт. ст. Сдвига pH крови 
в сторону кислой реакции не наблюдалось ни у одной бе
ременной, что указывает на то, что регулирующие реак
ции организма здоровой беременной быстро выравнивают 
эти ацидотические сдвиги и организм мало страдает от из
менений в метаболизме.

Таким образом, исследования кислотно-щелочного рав
новесия крови во время беременности дают основания счи
тать, что при физиологической беременности по мере раз
вития плодного яйца возрастает степень метаболического 
ацидоза и дыхательного алкалоза в крови беременных. По
добные изменения отчетливо выявляются при сопоставле
нии количества кислых продуктов обмена (BE) и величи
ны рС02 у одной и той же беременной в различные сроки 
беременности (рис. 19а и 196).
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Рис. 19a. Д инамика величины BE у  одних и тех ж е беременных в 
процессе беременности.

Ось ординат — ВВ (в мэкв/л крови); ось абсцисс — срок беременности
(в неделях).

Рис. 196. Динамика величины рС 0 2 у  одних и тех ж е беременных 
в процессе беременности.

Ось о р д и н ат  — pCOj (в  м м  рт . с г . ); ось аб сц и сс  — с р о к  берем ен н ости
(в  н е д е л я х ) .

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 20. Соотношение величины рС 0 2  и BE в крови бе
ременных в третьем триместре беременности.

Ось ординат — величина рС02 (в мм рт. ст.); ось абсцисс — 
величина BE (в мэкв/л крови).

Из рис. 19а видно, что с увеличением срока беременно
сти абсолютное значение величины BE, как правило, воз
растает. Уменьшение количества кислых продуктов наб
людалось только у 2 беременных. Величина рСОг (на 
рис. 196), наоборот, почти у всех беременных, кроме трех, 
снижается по мере увеличения срока беременности.

Причину развития метаболического ацидоза и дыхатель
ного алкалоза у беременных ряд авторов (Rooth, 1964; 
Sjöstedt, 1962; Wulf, 1958; Mac Rae, Palavradyi, 1967) 
связывают с первичным развитием в организме беремен
ной гипокапнии. Они полагают, что в ответ на гипокапнию 
компенсаторно развивается метаболический ацидоз. Гипо
капнию вследствие гипервентиляции (Wulf, 1964; Seed, 
1968) склонны объяснять влиянием прогестерона на орга
низм беременной. Действительно, между величинами BE и 
рСОг имеется прямая взаимосвязь, особенно в конце бере
менности (рис. 20): чем больше в крови количество кис
лых продуктов, тем в большей мере выражена гипокапния. 
Интересно, что, по данным М. М. Сабиевой, гипокапния в 
первой группе наблюдений зарегистрирована у 18 из 
56 беременных, во второй — у 12 из 27, в третьей — у 43 
из 56 беременных. Явления метаболического ацидоза были 
отмечены в первой группе у 31 беременной, во второй — у 
21, в третьей — у 56 беременных.

J1. С. Персианинов, Г. М. Савельева, М. М. Сабиева 
(1969) определили титруемую кислотность мочи у бере-
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менных и сопоставили со со степенью ацидоза. Из 28 бе
ременных у 24 титруемая кислотность превышала 400 мл, 
составляя в среднем 705 ±87,7 мл. Нормальные величины 
титруемой кислотности составляют: по И. Тодорову
(1961) — 100—300 мл, по И. Т. Мильченко и О. С. Маной- 
ловой (1956) — 200—400 мл, по В. Е. Предтеченскому
(1964) — 200-400 мл.

Следовательно, в связи с первичным развитием ацидоза 
в крови матери кислые продукты в большом количестве 
выводятся из организма с мочой.

На основании вышесказанного можно полагать, что пер
вично в крови матери развивается метаболический аци
доз, который может быть связан с особенностями обмен
ных процессов в организме матери и развивающегося пло
да. В ответ на развитие метаболического ацпдоза происхо
дит первая стадия компенсаторной реакции — выведение 
кислых валентностей в форме углекислого газа, следстви
ем чего является гипокапния, а также с мочой, в результа
те чего повышается титруемая кислотность мочи. Затем, 
по мере нарастания ацидоза, происходит количественное 
снижение карбонатных буферов и буферных оснований.

Взаимоотношение обменных процессов 
в крови матери и плода

Все авторы, изучавшие взаимоотношение обменных про
цессов в крови матери и плода во время родов, указывают 
на теснейшую связь между ними (Barron et al., 1952; Prys- 
towsky, 1957: Bruns et al., 1961; Levinson et al., 1964, 
и др.). Beard, Morris (1965), определяя одновременно пока
затели кислотно-щелочного равновесия в крови плода и 
матери в процессе родов с использованием метода Залин
га, отмечали, что колебания в кислотно-щелочном балансе 
кюови у плода и у матери в этом периоде почти синхронны. 
Исключением, по их данным, является лишь тот момент, 
когда головка находится на тазовом дне. При этом разни
ца между pH в крови матери и pH в крови плода уменьша
ется за счет нарастания ацидоза у матери.

Тесная связь между обменными процессами в организ
ме матери и плода выражается, по данным исследовате
лей, в том, что по мере нарастания ацидоза в крови одного 
организма он увеличивается и в крови другого. Однако 
причину возникновения ацидоза авторы объясняют по- 
разному.
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Vedra (1Ö59, 1964), изучая уровень Лактата в плодовой 
и материнской крови, пришел к выводу, что при неослож
ненных родах наибольшее значение в возникновении пло
дового ацндоза имеет ацидоз у матери. Он полагал, что 
мышечная работа во время родов приводит к накоплению 
в крови матери большого количества молочной кислоты, 
которая, диффундируя к плоду, способствует развитию у 
него ацидоза. При этом имеет значение не только накоп
ление молочной кислоты у плода, но и неблагоприятное 
воздействие ее на кривую диссоциации оксигемоглобина. 
Palmer и Walker (1949) производили сопоставление уров
ня лактата в крови плечевой артерии матери вне и во 
время сокращения матки в процессе родов. Уровень мо
лочной кислоты составлял 13 мг% во время паузы и
15 мг% при маточных сокращениях. Увеличение лактата в 
крови плечевой артерии, по данным этих авторов, связано 
с маточными сокращениями. Rooth, Nilsson (1964) также 
считали, что повышенное количество лактата в материн
ской крови во время родов связано с мышечной работой. 
Подтверждение своего предположения они видели в том, 
что, по данным ряда авторов (Rooth, Sjöstedt, 1969), до 
начала родовой деятельности ацидоза в крови матери не 
наблюдается. Derom (1963), Caffier, Wulf (1967) также 
полагали, что при неосложненных родах повышенное 
содержание лактата и пирувата в крови плода связано с 
диффузией их от матери.

Однако многие исследователи приводили доказательства 
первичного возникновения в крови плода ацидоза, кото
рый в свою очередь может сказываться и на обменных 
процессах матери. Так, Kaiser (1953) отмечал больший 
сдвиг концентрации водородных ионов в сторону кислой 
реакции в крови из пуповинной вены, чем в крови из пупо
винной артерии. Hord, Novae, Janda (1966) определяли 
активность молочной дегидрогеназы в крови артерий и ве
ны пуповины и нашли, что при физиологических родах 
она в некоторых наблюдениях выше в крови из пуповин
ной вены. На этом основании они придавали большое зна
чение в возникновении ацидоза у плода материнскому 
лактату. Hendricks, Cleveland (1957) определяли уровень 
лактата в материнской крови и в крови из пуповинных со
судов плода во время кесарева сечения без родовой дея
тельности. Эти авторы убедительно показали, что после 
кесарева сечения содержание лактата в крови из пуповин
ной артерии выше, чем в крови из пуповинной вены. Kai-
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Ser, Goodlin (1958) также обнаружили большее Содержа
ние лактата в крови из пуповинной артерии по сравнению 
с таковым в крови из пуповинной вены.

Сопоставление показателей дыхательной функции крови 
плода и матери имеет значение не только для выяснения 
источника ацидоза. Ведь организм матери для плода явля
ется внешней средой и поэтому синхронное определение 
важнейшей функции крови организма матери и плода 
должно способствовать более глубокому пониманию их 
физиологической связи. Детально проследить связь об
менных процессов плода и матери во время родов стало 
возможным после того, как начали использовать для ана
лиза кровь из предлежащей части плода.

Несмотря на появление в последнее время работ, по
священных синхронному определению показателей кислот- 
но-щелочного равновесия крови плода и матери в первом 
и втором периодах родов (Saling, 1965; Beard, Morris, 
1965; Martius, Hickl, 1966; Newman et al., 1967), вопрос 
этот изучен еще недостаточно.

Мы провели исследование в первом и втором периодах 
родов динамики насыщения крови кислородом и показа
телей кислотно-щелочного равновесия крови плода и ма
тери при неосложненных родах, а также при кесаревом се
чении в конце неосложненной беременности. По нашим 
данным, кислородное насыщение крови в артерии матери 
в конце периода изгнания составляет 92,55 ±4,85% с ко
лебаниями от 82 до 98 %.

На возможное снижение насыщения артериальной кро
ви матери кислородом во время родов указывали многие 
авторы, использовавшие для определения насыщения кро
ви ушной датчик катодного оксигемометра. Так, А. И. Бу- 
лавинцева (1957) находила снижение насыщения кисло
родом крови рожениц в первом периоде родов на 2—3%, 
во втором — на 5—15% по сравнению с исходными циф 
рами до начала родовой деятельности. При этом наблюда
емое в течение родов снижение насыщения артериальной 
крови кислородом на 10—16% не отражается на состоя
нии женщины, но нередко вызывает урежение сердцебие
ний внутриутробного плода. Снижение кислородного насы
щения крови в течение родового акта ниже 80% 
сопровождается развитием внутриутробной гипоксии 
(А. И. Булавинцева, 1957). По сведениям И. 3. Закирова 
и У. 3. Мамедова (1961), у здоровых рожениц насыщение 
артериальной крови кислородом снижается до 87%. Пони
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жение насыщепия материнской крови кислородом во вре
мя родов отмечали также В. К. Пророкова (1954), 
А. Я. Братушик (1957), Т. И. Чермесская (1958), Stenger 
с соавторами (1965) и др.

Интересно отметить, что кислородное насыщение арте
риальной крови начинает снижаться уже во второй поло
вине беременности (А. М. Арнольдова, 1961). Одновре
менно с некоторым снижением кислородного насыщения 
в крови матери наблюдаются изменения в состоянии ба
ланса кислот и щелочей. Средние цифры динамики по
казателей кислотно-щелочного равновесия крови плодов 
и матерей в течение нормальных родов представлены 
в табл. 6.

Как видпо из данных таблицы, в первом периоде физио
логических родов в крови плода обнаруживается (если ис
ходить из норм для взрослого организма) декомненсиро- 
ванный ацидоз: сдвиг pH в сторону кислой реакции (pH 
7,30±0,06) при отсутствии гиперканнии (рС02=37,21± 
±1,05 мм рт. ст.) и в то же время накопление кислых про
дуктов обмена (ВЕ= —8,29 ±2,95 мэкв/л крови) и сниже
ние щелочных резервов крови (SB, AB, ВВ). Одновремен
но в крови матери наблюдается также метаболический 
атшдоз, но компенсированный — без сдвига концентрации 
водородных ионов в сторону кислой реакции (pH =  7,41 ±  
±0,07). Напряжение углекислого газа в крови матери, 
а также общее его содержание (рС02 =  25,24±7,7 мм рт. ст.; 
С02 =  16,29 ±0,30 мэкв/л плазмы) указывают на гипокап- 
нию, которую, по-видимому, можно объяснить компенса
торной гипервентиляпией в процессе родов. Величина BE 
в крови матери в 3 раза превышает норму для неберемен
ных женщин и составляет —7,32 ±2,8 мэкв/л крови, ще
лочные резервы крови матери оказались сниженными. 
Следует полагать, что гипокапния у матери способствует 
переходу углекислого газа из крови плода в кровь матери. 
К подобным выводам пришли также Моуа с соавторами
(1965).

Во втором периоде родов явления метаболического аци
доза в крови плода нарастают: pH =  7,25±0,07; ВЕ =  
=  —11,39 ±  3,98 (разница этих величин по сравнению с 
таковыми в первом периоде родов статистически достовер
н а — р<0,001). Одновременно на фоне нормокапнии 
(рС02 =  39,8± 1,57 мм рт. ст.) в крови плода в период из
гнания отмечаетс-я более выраженное снижение щелочных 
резервов (см. табл. 6). В крови матери во втором периоде
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Таблица 6
Динамика показателей кислотно-щелочного равновесия крови плодов и матерей в процессе нормальных родов

Число
наблю
дений

Показатели кислотно-щелочного
Время иссле

дования рн рС02 в мм р т .  С Т . ВЕ в мэкв/л крови

П 1 м 1 п м п м п М

Первый пе
риод родов 41 38 7 ,3 0 + 0 ,0 6 7 ,4 1 + 0 ,0 7 37,21 +  1,05 2 5 ,2 4 + 7 ,7 — 8 ,2 9 + 2 ,9 5 —7 ,3 2 + 2 ,8

Второй пе
риод родов 29 28 7 ,2 5 + 0 ,0 7 7 ,3 8 + 0 ,0 9 39,8  + 1 ,5 7 2 4 ,4 6 + 7 ,6 6 — 1 1 ,3 9 + 3 ,9 8 —9 ,1 7 + 3 ,5 4

Сразу после 
родов 34 31 7 ,2 6 + 0 ,0 7 7 ,3 2 + 0 ,0 7 32 ,3 4+ 7 ,21 2 7 ,2 + 1 ,2 8 — 1 2 ,0 7 + 3 ,4 7 — 11 ,2 4 + 3 ,2 9

Время И'.тле- 
дивания

Число
наблю
дений

равновесия крови (М±о)

SB в мэкв/л плазмы AB в мэкв/л плазмы ВВ в мэки/л крови Общая GQ2 в мэыв/л плазмы

п1 м1 п М п j м II м п М

Первый п е
риод родов
Второй не- 
риод родов
С разу поезе 
родов

41 38 

29 28 

34 31

1 7 ,9 6 + 2 ,1 5  

16 ,3 1 + 2 ,2 9  

13,29+1 ,16

1 8 ,42+ 0 ,19

16 ,80+ 2,61

15 ,58+2,31

1 7 ,3 9 + 3 ,7 6

1 6 ,3 6 + 5 ,0 6

1 3 ,8 4 + 3 ,2 8

15 ,4 2+ 0 ,33

13 ,9 7 + 2 ,9 6

1 3 ,3 3+ 4 ,93

4 1 ,6 7 + 5 ,0 8  

39,2 + 5 ,3 1  

3 6 ,6 6 + 4 ,7 3

4 0 ,3 2 +  0,39 

3 7 ,5 7 + 4 ,5 9  

3 7 ,44+ 6 ,61

18 ,5 2 + 4 ,0 5

17 ,3 8+ 5 ,09

1 4 ,8 3+ 3 ,46

1 6 ,2 9 + 0 ,3 0  

14,8 + 3 ,1 8  

14,2 + 5 ,3 9

1 п — плод; м — мать. ak
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родой тйюйе увелйЧ11ваётСя метаболический ацидоз (ЁЬ — 
=  —9,17 ±  3,54 мэкв/л крови; разница по сравнению с ве
личиной во время первого периода статистически досто
верна — р < 0 ,001). Однако ацидоз по-прежнему остается 
компенсированным — pH составляет 7,38 ±0,09 н сохраня
ется гипокапния (рСОг =  25,46 ±7,66).

Сразу после рождения, до первого вдоха новорожденно
го, в крови из пуповинной вены показатели кислотно-ще
лочного равновесия почти не отличаются от таковых во 
втором периоде родов (см. табл. 6). В то же время в крови 
матери сразу же после родов явления метаболического 
ацидоза выражены в большей мере по сравнению со вто
рым периодом родов: рН =  7,32±0,07; ВЕ= —11,24 ±  
±3,29 мэкв/л крови (разница статистически достоверна — 
р<0,01 и р <0,001 соответственно).

Нужно подчеркнуть, что в процессе родов средние циф
ры, отражающие количественное содержание кислых про
дуктов обмена в крови плода (BE), превышают таковые в 
крови матери.

При этом значительных сдвигов в концентрации водо
родных ионов в крови матери не происходит, так как ком
пенсаторные возможности материнского организма доста
точно велики. Следовательно, величина pH крови матери 
при отсутствии данных в пользу декомпенсации, не может 
служить ориентиром для предположения об уровне 
pH в крови плода. Более тесная взаимосвязь как в пер
вом, так и во втором периоде выражена между величина
ми избытка кислот (BE) в крови плода и в крови матери 
(рис. 21 и 22). Чем больше кислых продуктов в крови 
плода, тем больше их в крови матери. Однако в первом 
периоде неосложненных родов (рис. 21) количество кис
лых продуктов нередко бывает в крови матери больше, 
чем в крови плода (точки, расположенные слева по осевой 
линии). По-видимому, образующееся в результате мышеч
ной работы избыточное количество молочной кислоты мо
жет усугублять ацидоз как материнской крови, так и кро
ви плода.

Данные, представленные на рис. 21, свидетельствуют и
о том, что при неосложненных родах в крови матери коли
чество кислых продуктов обмена (BE) не превышает, как 
правило, —10 мэкв/л крови.

Во втором периоде родов (см. рис. 22) также отмечает
ся тесная взаимосвязь величин ВЁ в крови матери и плода, 
В этот период можно ожидать большей продукции молоч-
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Рис. 21. Соотношение со
держ ания BE (в мэкв/л 
крови) в крови матери и 
плода в первом периоде 

нормальных родов.

Рис. 22. Соотношение со
держ ания BE (в мэкв/л 
крови) в крови матери и 
плода во втором периоде 

нормальны х родов.

ной кислоты и, следовательно, превалирования ацидоза в 
крови матери по сравнению с кровью плода. Однако коли
чество кислых продуктов в крови почти всех плодов пре
вышает таковое в крови матери.

Стремясь более точно выяснить взаимоотношения об
менных процессов в крови плода и матери, мы провели 
сравнительный анализ газового состава и кислотно-щелоч
ного равновесия их крови в конце неосложненной беремен
ности (при плановом кесаревом сечении, т. е. в условиях, 
исключающих влияние родового акта).

Газовый состав и показатели кислотно-щелочного рав
новесия крови плода и матери в конце неосложненной бе
ременности представлены в табл. 7.

Изучение дыхательной функции крови матери в конце 
нормальной беременности свидетельствует о некотором 
снижении кислородного насыщения ее артериальной крови 
(90,61 ±5,42% ). Вместе с тем в артериальной и в большей 
мере в венозной крови отмечено накопление кислых про
дуктов обмена (в артериальной крови В Е = —0,27±4,62, 
в венозной крови —11,97±3,81 мэкв/л крови). Однако 
сдвига pH в сторону кислой реакции у матери не проис
ходит (pH в артериальной крови 7,36±  0,03, в венозной — 
7,30±0,U2). Постоянство концентрации водородных ионов 
в крови матери обеспечивается буферной системой крови, 
доказательством чего служит снижение всех щелочных 
резервов (ВВ, SB, AB, общей СОа) (табл. 7).
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Таблица  7

Показатели газового состава, кпслотно-щелочного равновесия крови плода и матери в конце неосложненной
беременности

Показатели 02, рС02 и кислотно-щелочного равновесия крови (М±о)
Принадлеж
ность крови насыщение 0 2 в % рСОа в мм рт. ст. pH ВЕ в мэкв/л крови

вена артерия вена артерия вена артерия вена артерия

Плод

Мать

4 7 ,0 + 1 1 ,1 5  
артерия 

90,61 +  5,42

3 2 ,3 9 + 9 ,0
вена

64,86+10,61

1 3 7 ,6 + 3 ,6
артерия

2 4 ,7 4 + 5 ,2 7

4 5 ,0 + 1 1 ,5
вена

2 7 ,8 9 + 4 ,4 7

7 ,2 6 + 0 ,0 2
артерия

7 ,3 6 + 0 ,0 3

7 ,2 1 + 0 ,0 2
вена

7 ,3 0 + 0 ,0 2

—9,1 3 + 1 ,7 1
артерия

—8 ,2 7 + 4 ,6 2

— 1 1 ,0 7 + 1 ,3 6
вена

— 11 ,97+ 3 ,81

Принадлеж
ность крови SB в мэкв/л плазмы ВВ в мэкв/л крови АВ в мэкв/л плазмы

вена артерия вена артерия вена артерия

Плод

Мать

1 5 ,0 + 1 ,6 3  
артерия 

16,11±  5,33

1 4 ,8 3 + 1 ,0 6
вена

1 5 ,3 2 + 2 ,4 8

3 4 ,1 2 + 3 ,9 3
артерия

3 3 ,7 2 + 7 ,8 2

3 3 ,3 ± 2 ,9
вена

3 4 ,0 + 5 ,8

14,51 +  1,33 
артерия 

1 3 ,5 1 + 3 ,6 7

14 ,6 7 + 1 ,0 3
вена

14 ,4 4 + 2 ,7 7

Принадлеж
ность крови

СС2 мэьв/л плазмы молочная кислота в мгf % пировиноградная кислота в мг/ %

вена артерия вена артерия вена артерия

Плод

Мать

1 5 ,3 + 1 ,5  
артерия 

1 4 ,1 6 + 3 ,5 6

1 7 ,0 + 2 ,0
вена

1 4 ,4 1 + 3 ,0 7

3 9 ,4 4 + 2 7 ,8
артерия

1 6 ,8 9 + 9 ,8

44 ,29+ 25 ,81
вена

2 1 ,1 8 + 9 ,1

0 ,4 3 + 0 ,1 1
артерия

0 ,4 6 + 0 ,0 3

0 ,4 6 + 0 ,1
вена

0 ,6 1 + 0 ,0 3ak
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Количество молочной кислоты у матерей при отсутст
вии родовой деятельности но превышает нормы (16,89 ±  
±9,8 мг% в артериальной кровн и 21,18±9,1 мг% в ве
нозной) . Однако и в этих условиях в кровн плода и матери 
можно отметить повышенное содержание кислых продук
тов обмена, причем количество их, как правило, выше в 
крови плода. Следует подчеркнуть, что с увеличением ко
личества кислых продуктов в крови плода содержание их 
возрастает в крови матери и, наоборот, с понижением со
держания кислых продуктов в крови плода их становится 
меньше в крови матери. При сопоставлении каждого иг 
показателей дыхательной функции в крови плода и мате
ри ни в одном наблюдении не обнаружено равенства меж
ду ними. Выравнивание этих величин, по-видимому, не 
происходит из-за различной скорости кровотока у плода и 
матери.

По всей вероятности, метаболический ацидоз первично 
возникает у плода и является следствием особенностей его 
обменных процессов. Избыток кислых продуктов обмена 
плода поступает в кровь матери и приводит к возникнове
нию у нее ацидоза, который в свою очередь может нару
шать обычный ход ее обменных процессов. Во время же 
родового акта в связи с повышенной мышечной работой 
увеличивается образование молочной кислоты и других 
кислых продуктов обмена у матери, которые могут диф
фундировать от нее к плоду, увеличивая ацидоз в его ор
ганизме.

Ряд авторов, изучавших взаимоотношение обменных 
процессов в организме плода и матери, стремились дока
зать тесную связь между ними тем, что искусственно ме
няли в организме матери концентрацию какого-либо ком
понента, а затем обнаруяшвали соответствующие измене
ния в крови плода. Так, весьма большого внимания 
заслуживают наблюдения Newman, Breid, Wood (1967), 
которые доказали наличие прямой связи между величиной 
рСОг в крови плода и матери. При этом в крови матери 
создавали искусственную гипокапиию (гипервентиляцией) 
или гиперкаппшо (вдыханием углекислого газа), а затем 
исследовали кровь из предлежащей части плода и обнару
живали в ней также гипо- или гиперкапнию. Этими же 
авторами отмечена прямая связь (при динамике уровня) 
между щелочными резервами крови плода и матери.

Ligdas (1969), Low с соавторами (1970) изучали влия
ние гинервентиляции матери на состояние плода. Ими ус
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тановлено, что гипокапния матери, вызванная гипервенти
ляцией, сопровождается снижением парциального напря
жения кислорода в крови сосудов пуповины плода, 
а также повышением уровня лактата и пирувата в крови 
матери и плода.

Итак, комплексное исследование газового состава и ки
слотно-щелочного равновесия крови плода и матери в нор
мальных условиях показало теснейшую связь и взаимо
влияние их обменных процессов.

Анализ показателей дыхательной функции крови плода 
и матери при физиологических родах и после кесарева се
чения, произведенного в конце неосложненной беременно
сти, позволяет считать доказанным, что для внутриутроб
ного плода характерны снижение кислородного насыще
ния крови, а также явления метаболического ацидоза. На 
том основании, что количество кислых продуктов, в том 
числе и молочной кислоты, как правило, выше в крови из 
пуповинной артерии, следует полагать, что метаболичес
кий ацидоз является следствием особенностей обменных 
процессов плода. Доказательством подобного положения 
служит тот факт, что количесгво кислых продуктов и до 
родовой деятельности, и во время родов почти всегда выше 
в крови плода, чем в крови матери. Кроме того, на специ
фику обменных процессов у плода, не являющихся для не
го патологией, указывает низкий уровень активности кар- 
боангидразы, а также отсутствие существенных сдвигов в 
электролитном составе плазмы плода. В то же время у 
взрослого организма в ответ на развитие ацидоза наблюда
ются повышение активности карбоангидразы и гораздо 
больше, чем у плода, нарушения в электролитном балансе.

Таким образом, для внутриутробной жизнедеятельности 
ребенка характерны такие обменные процессы, при кото
рых происходит накопление значительного количества ки
слых продуктов. Следовательно, у м е р е н н ы й  м е т а б о 
л и ч е с к и й  а ц и д о з  в к р о в и  п л о д а  н у ж н о  с ч и 
т а т ь  не п а т о л о г и ч е с к и м  с о с т о я н и е м ,  a с ib о е- 
о б р а з н ы м  ф и з и о л о г и ч е с к и м  у с л о в и е м  е г о  
р а з в и т и я .

С чем же связано развитие метаболического ацидоза в 
крови плода при наличии пониженного кислородного на
сыщения крови? Большинство исследователей причину 
развития метаболического ацидоза в крови внутриутроб
ного плода видят в своеобразии обменных процессов у 
цлода. В аэробных условиях, т. е. при наличии достаточно'
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го количества кислорода, продуктом гликолитического 
расщепления углеводов является пировиноградная кисло
та, которая, согласно современным воззрениям, образуется 
в результате перифосфорелирования фосфорно-пировино- 
градной кислоты (Э. Энгельгард, 1945; Г. Е. Владимиров, 
1960; В. П. Скулачев, 1962; Lehninger, 1955, и др.)- Даль
нейший распад пировиноградной кислоты в присутствии 
кислорода идет до воды (НгО) и углекислого газа (СОг).

В анаэробных условиях, т. е. при недостатке кислорода, 
гликолиз связан с накоплением молочной кислоты. Молоч
ная кислота образуется из пировиноградной путем добав
ления двух водородных ионов от восстановленного дифос- 
фопиридиннуклеотида. Процесс этот идет при активном 
участии фермента — молочной дегидрогеназы.

Следует отметить, что в аэробных условиях при расщеп
лении одной молекулы глюкозы до углекислого газа и во
ды в результате реакции фосфорилирования образуется 
38 молекул аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ) и вы
деляется 674 калории. Если же молекула глюкозы распа
дается до стадии молочной кислоты, то это сопровождается 
выделением только 36 калорий и синтезом только 2 моле
кул АТФ.

Таким образом, при гликолизе в анаэробных условиях 
освобождается гораздо меньше энергии. Однако в отсутст
вие кислорода ткани могут жить за счет той небольшой 
энергии, которая получается при анаэробном гликолизе, 
что доказано еще 100 лет назад Луи Пастером. В организ
ме плода, находящегося в условиях сниженного кислород
ного снабжения, усиливаются процессы анаэробного гли
колиза. Hendricks и Cleveland (1957), Kubli (1967) и др. 
указывают, что использование анаэробного гликолиза 
имеет защитное значение, является приспособлением пло
да к недостатку кислорода.

Возможность использования в обменных процессах пло
да анаэробного гликолиза подтверждается классическими 
опытами Himwich с соавторами (1942), которые показали, 
что способность противостоять гипоксии не снижается при 
инъекции цианида (цианид является ингибитором цито- 
хромоксидазы), но снижается при инъекции йодоацетат
ной кислоты или флюорида (йодоацетатная кислота и 
флюорид блокируют ферменты в гликолитическом процес
се). На этом основании Himwich с соавторами заключили, 
что ткани плода и новорожденного способны к анаэробно
му гликолизу.
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Эксперименты Cross с соавторами (1958), Dawes с со
авторами (1959) также указывают на использование пло
дом анаэробного гликолиза. Заключаются опыты указан
ных авторов в том, что у плодов овец при кислородном на
сыщении ниже 50% начинается анаэробный метаболизм с 
увеличенной продукцией лактата.

JI. С. Персианинов, Н. А. Юрина, Т. В. Червакова (1966) 
обнаружили тесную взаимосвязь между состоянием ки
слотно-щелочного равновесия и количеством гликогена в 
нейтрофильных лейкоцитах. С развитием ацидоза в крови 
плода сначала происходит компенсаторное увеличение 
гликогена в нейтрофильных лейкоцитах. Гликоген являет
ся одним из важных углеводов, расщепление его в услови
ях гипоксии служит дополнительным источником энергии.

Гликоген содержится в клеточных элементах крови: в 
нейтрофильных лейкоцитах, эозинофилах, базофилах и 
тромбоцитах. Наиболее богаты гликогеном нейтрофильные 
лейкоциты, которые могут рассматриваться как своеоб
разное депо гликогена (Э. И. Терентьева, А. И. Зосимов- 
ская, JI. И. Казакова, 1957). Гликоген накапливается в 
нейтрофильных лейкоцитах по мере их созревания в кост
ном мозге. Содержание гликогена в нейтрофильных лейко
цитах зависит от процессов его синтеза и распада. Поэто
му содержание гликогена в нейтрофильных лейкоцитах 
крови плода может явиться известным показателем про
цессов гликолиза и гликогенолиза, происходящих в его 
организме. Синтез гликогена из глюкозы в нейтрофилах, 
очевидно, осуществляется путем окислительного фосфори- 
лирования с участием АТФ. В нейтрофилах найден исход
ный продукт для синтезирования гликогена: глюкозо-1- 
фос-форная кислота и АТФ (Wagner, Jahrke, 1953). Распад 
гликогена в нейтрофилах происходит, по-видимому, как 
гидролитическим, так и фосфорилитическим путем. Об этом 
свидетельствует наличие в нейтрофильных лейкоцитах та
ких ферментов, как амилаза, мальтаза, фосфорилаза, фос- 
фатаза (Willstatter, Rohdewald, 1937; А. Д. Адо, 1961). 
Обнаружено, что образующаяся после распада гликогена 
глюкоза окисляется аэробным и анаэробным путем.

Имеются указания, что окисление пировиноградной ки
слоты в лейкоцитах происходит по типу цикла Кребса. 
В результате этого наблюдается полный распад углеводов 
с освобождением потенциальной энергии, значительная 
часть которой аккумулируется в макроэргических фосфат
ных связях АТФ и по мере надобности используется леде-

g  Дыхательная функция §1

ak
us

he
r-li

b.r
u



Tao
Соотношение различных групп нейтрофнлов, 

в крови матерей, плодов и ново

Группа
Периферическая кровь матери Кровь из вены пуповины

наблюдений
I II ш IV I II ni IV

Нормальное 
течение 
беремен
ности и 
родов 50,1 37,5 1 0 , 6 1 , 8 50,4 35,2 1 2 , 6 1 , 8

87 , 6 12,4 85,6 14,4

П р и м е ч а н и е .  Ц ифры верхнего ряда — процентное содержа 
содержание суммы клеток с малым содерж анием гликогена (I

коцитами. Физиологическая роль гликогена в лейкоцитах 
еще не совсем ясна. Известно, что в фагоцитирующих 
клетках увеличивается его содержание. Накопление гли
когена рассматривают как приспособительную реакцию 
обмена клетки для осуществления амебовидных движений 
и процесса фагоцитоза. По-видимому, функциональное 
значение гликогена в нейтрофильных лейкоцитах этим не 
исчерпывается. Нейтрофилы крови взрослого человека мо
гут содержать различное количество гликогена. Вероятно, 
неодинаковое содержание гликогена в нейтрофилах слу
жит показателем различного функционального состояния 
клеток.

Гликолиз тормозится кислородом. Это объясняется Т- .1, 
что кислород ослабляет действие ферментов, характеризу
ющих различные стадии гликолиза. В присутствии кисло
рода часть молочной кислоты ресинтезируется в гликоген.

Доказано, что в первые часы жизни в крови новорож
денных снижается количество глюкозы. Развивающаяся 
гипогликемия держится до 3-го дня жизни. Это состояние, 
по данным H. JI. Василевской (1964), может быть объяс
нено неактивным состоянием энзимных систем, характери
зующих процессы распада гликогена в печени. Исследова
ние гликогена в крови плодов, полученной из сосудов пу
повины до начала внешнего дыхания, показало, что нейтро- 
фильные лейкоциты содержат различное количество гли
когена.

82

ak
us

he
r-li

b.r
u



Лица 8

содержащих разнос количество гликогена, 
рожденных в первые часы жизни

Кровь из артерии 
пуповины

Периферическая кровь но
ворожденного через 1 час 

после рождения

Периферическая кровь но
ворожденного через 2 часа 

после рождения

I II ш IV I и ш IV I II III IV

53,6 38,7 7 ,0 0,77 69,6 27,4 3 ,0 0 , 0 60 ,6 33,3 3 ,7 2 ,4
92,3 7, 77 97,0 3 ,0 93,9 6 1

ние клеток каж дой группы; циф ры  ниж него ряда — процентное 
и II групп) и с большим содерж анием гликогена (III и IV групп).

Сравнительные данные о процентном соотношении групп 
пейтрофилов с различным содержанием гликогена в крови 
артерии и воны пуповины представлены в табл. 8. Из при
веденной таблицы видно, что процентное соотношение 
различных групп лейкоцитов в крови пуповинной вены 
здоровых плодов приближается к таковому в крови у ма
тери. Наиболее многочисленными оказываются нейтрофи- 
лы I и II групп с малым содержанием гликогена. Лейко
циты IV группы с большим содержанием гликогена в кро
ви вены пуповины, так же как и в периферической крови 
матери, составляют в среднем 1,8%. В крови артерии 
пуповины отмечается большое содержание клеток
1 и II групп и почти полное исчезновение лейкоцитов
IV группы.

В нейтрофильных лейкоцитах периферической крови 
новорожденных в первые часы жизни отмечается дальней
шее снижение гликогена за счет увеличения количества 
клеток с малым содержанием гликогена и уменьшения 
количества клеток с большим его содержанием. Через
2 часа после рождения ребенка отмечается тенденция к 
некоторому увеличению содержания гликогена в нейтро
фильных лейкоцитах.

На рис. 23 отражены изменения величины гистохимиче
ского показателя содержания гликогена в нейтрофильных 
лейкоцитах крови плода и новорожденного. Очевидно, не
одинаковое содержание гликогена в лейкоцитах крови ма-
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Р и с . 23. Динамика гистохимичес
кого показателя содержания гли
когена в крови матери, плода и 

новорожденного в норме.

тори, плода и новорожден
ного определяется различ
ным уровнем ее оксигена- 
ции.

Снижение гликогена в 
крови новорожденных че
рез 1 час после рождения, 
по всей вероятности, свя
зано с резким усилением 
расхода энергии при пере
ходе плода к внеутробно- 
му развитию (увеличение 
мышечной активности при 
крике и движениях ново
рожденного, осуществле
ние процессов терморегу
ляции) .

В окислительно-восста
новительных процессах, 
совершающихся в орга
низме плода, большая 
роль принадлежит фер
ментным системам, ката

лизирующим многие обменные процессы. При анаэробном 
дегидрировании различных веществ образуется и перекись 
водорода, являющаяся сильным клеточным ядом. Как пра
вило, она не накапливается в тканях благодаря присутст
вию ферментов, разрушающих ее. К числу таких фермен
тов относится пероксидаза, катализирующая окисление 
перекисью водорода различных фенолов и ароматических 
аминов, в том числе катехоламинов, полифенолов и диок- 
симасляной кислоты.

Исследованиями А. Н. Баха (1912), Н. Д. Михлина 
(1960) было доказано, что пероксидаза является активным 
компонентом окислительных систем. О. В. Красовская
(1954) и др. относят пероксидазу к числу наиболее актив
ных окислительных ферментов, представляющих сущест
венное звено в окислительных реакциях крови. С помощью 
гистохимических методов было доказано, что нейтрофилы 
периферической крови содержат значительные количества 
пероксидазы (В. А. Алмазов, Б. А. Павлов, 1958). Много
численными исследованиями было установлено, что актив
ность пероксидазы в лейкоцитах может меняться при раз
личных заболеваниях и под влиянием неспецифических

84

ak
us

he
r-li

b.r
u



раздражителей, создающих состояние «йаИряжёпййА 
(И. Ф. Николаева, 1966, и др.) - Снижение активности фер
мента сказывается на фагоцитарной активности лейкоци
тов.

А. С. Ясиновская (1965) отметила, что пероксидазная 
активность крови у спортсменов значительно снижается 
после выполнения ими больших нагрузок. Особенно от
четливо это проявляется у недостаточно тренированных 
спортсменов. В. А. Губин и Е. А. Соловьева (1958, 1959) 
отметили снижение активности пероксидазы в лейкоцитах 
крови облученных кроликов. Особый интерес представляет 
тот факт, что исчезновение зерен пероксидазы под дейст
вием лучистой энергии идет параллельно разрушению 
клетки. Именно те клетки, в которых уже выявились види
мые патологические изменения, оказываются диффузно 
окрашенными, не содержащими зерен пероксидазы. По 
данным О. В. Красовской (1954), Е. С. Кирпичниковой 
(1956), при анафилактическом шоке у животных одновре
менно со снижением окислительно-восстановительного по
тенциала крови происходит изменение активности фер
мента.

Следует отметить, что изменение активности пероксида
зы в лейкоцитах не является специфическим для какого- 
либо определенного заболевания, а сопровождает много
численные патологические процессы. Изменения активно
сти фермента приводят к перестройке всех окислительных 
систем организма. Вопросу участия пероксидазы в окисли
тельных процессах в животном организме посвящено 
очень небольшое количество исследований. В основном 
они касаются цитохимического определения пероксидазы 
в нейтрофильных лейкоцитах крови при различных пато
логических состояниях.

В нормальных условиях в крови вены и артерии пупо
вины плода содержатся лейкоциты с малой активностью 
фермента (I и II групп). Содержание этих клеток в кровв 
вены пуповины составляет 91,0 ±1,3% , в крови артерии 
пуповины оказывается несколько ниже — 89,9±1,9%, 
Клетки с высокой активностью фермента (III и IV групп) 
встречаются в очень малых количествах. Величина гисто
химического показателя (рис. 24), отражающая наиболее 
полно активность пероксидазы, иллюстрирует сказанное. 
Так, в лейкоцитах периферической крови матери актив
ность фермента является очень низкой — 1,27 ±0,07. В лей
коцитах крови вены пуповины она составляет 1,55 ±0,06,
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а в артерии пуповины —
1,58 ±0,06. Это различие в 
активности фермента в 
крови сосудов пуповины, 
очевидно, связано с раз
личным уровнем оксигена- 
ции крови этих сосудов II 
различной степенью уча
стия ферментных систем 
в происходящих окисли
тельных процессах. В кро
ви вены пуповины, содер
жащей больше кислорода 
и меньше кислых продук
тов обмена, пероксидазная 
активность несколько ни
же, чем в крови артерии 

iBv. ню ««™  1и и ио»а*- пуповины. У здоровых но
ского показателя активности пер- „оппжггрнных п ттргтттр ча-оксидазы в нейтрофильных лей- порожденных в первые ча
коцитах крови матери, плода и сы жизни отмечается сии

новорожденного в норме. жение активности фермен
та и гистохимический 

показатель активности пероксидазы составляет через
1 час после рождения 1,45 ±  0,06, и через 2 часа —
1,27 ±0,10, достигая уровня активности в лейкоцитах кро
ви матери.

Будучи своеобразным депо гликогена и обладая значи
тельной пероксидазной активностью, нейтрофильные лей
коциты играют активную роль в окислительных процессах 
организма плода. Эта роль значительно возрастает при 
снижении уровня оксигенации крови плода и увеличении 
удельного веса анаэробного дыхания в его окислительных 
процессах. В наших клинических наблюдениях подтверж
дением использования плодом в обменных процессах ана
эробного гликолиза является накопление в крови плода 
лактата при отсутствии выраженного увеличения содер
жания пировиноградной кислоты. Однако не только накоп
лением в крови молочной кислоты можно объяснить высо
кую степень метаболического ацидоза в крови плода. По 
нашим данным (см. рис. 18), нет прямого соответствия 
между избытком кислых продуктов (BE) и количеством 
молочной кислоты. В работе Rooth и Nilsson (1963) ука
зывается, что только 20% плодового ацидоза зависит от 
увеличения молочной кислоты. Эти авторы показали так

РтЯЧ"» О /  ГТтТТТ<-1»*-ТТГ/’ г» r iJf irrrtV T fliT T irT T n
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же, что в крови плода обнаруживается увеличенное содер
жание таких кислот, как глютаминовая и ß-оксиглютами- 
иовая. Более высокая концентрация глютаминовой кисло
ты в крови из артерии пуповины по сравнению с кровью 
из вены пуповины свидетельствует о том, что вырабатыва
ется она тканями плода. Однако увеличение содержания 
всех указанных кислот: молочной, глютаминовой, ß-окси- 
глютаминовой, а также пнровиноградной, по данным Ro- 
oth, Nilsson, не может обусловить метаболический ацидоз 
плода. По-видимому, кроме использования анаэробно
го гликолиза, плоду присущи и еще какие-то особенно
сти обменных процессов, которых нет во внеутробном 
периоде.

Особенности обменных процессов плода сказываются и 
на метаболизме матери, приводя к развитию у нее компен
сированного метаболического ацидоза. Возникает вопрос, 
могут ли кислые продукты такого маленького организма, 
как плод, вызывать изменения в балансе кислот и щело
чей материнского организма. Можно полагать, что, во-пер
вых, в единицу времени (учитывая большую скорость кро
вотока у плода) в кровь матери поступает весьма большое 
количество кислых продуктов; во-вторых, поступающие 
кислоты могут нарушать в определенной мере обменные 
процессы в материнском организме и косвенно повышать 
ее ацидоз. Следует еще раз подчеркнуть, что если степень 
ацидоза в материнском организме повышается вследствие 
мышечной работы во время родов и образования лактата, 
то кислые продукты матери могут усиливать ацидоз в кро
ви плода.

Использование плодом в обменных процессах анаэроб
ного гликолиза в определенной мере объясняет и наблюда
емую акушерами (Villee, 1957; А. П. Николаев, 1964; 
Л. С. Персианинов, 1967; Southern, 1954; Prystowsky, 
1966) и экспериментаторами (H. Н. Сиротинин, 1949;
Н. В. Лауэр, 1949; С. С. Вайль, 1950; C. JI. Кейлин, 1960, 
и др.) устойчивость плода к кислородному голоданию. 
Можно полагать также, что в специфике обменных про
цессов у плода заключен большой физиологический смысл, 
имеющий значение и для возникновения первого вдоха у 
новорожденного.

По-видимому, не лишены основания предположения 
ряда авторов (Reardon, Baumann, Haddad, 1960) о роли 
ацидоза наряду с другими факторами в раздражении ды
хательного центра новорожденных.
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Особенности кислотно-щелочного равновесия 
крови новорожденных в первые дни жизни

Интересным и важным является вопрос, как долго сохра
няется метаболический ацидоз в крови плода после пере
хода его на легочное дыхание во внеутробном периоде. 
Динамическое изучение показателей кислотно-щелочного 
равновесия крови новорожденных после перехода на ле
гочный тип дыхания впервые начато Moss с соавторами 
в 1964 г. Они провели исследование концентрации водо
родных ионов (pH) в крови новорожденных в течение 2— 
25 часов после рождения и отметили сдвиг в сторону кис
лой реакции в течение первых часов внеутробной жизни. 
Позднее James с соавторами (1958) исследовали основные 
показатели кислотно-щелочного равновесия крови ново
рожденного ребенка в первые 24 часа жизни. Они при
шли к выводу, что плод, находящийся в условиях физио
логической гипоксии, вынужден использовать анаэробный 
путь гликолиза, при котором распад углеводов в тканях 
идет с образованием молочной кислоты и накоплением ее 
в крови. В результате новорожденный ребенок находится 
в состоянии метаболического ацидоза, однако, по их све
дениям, явления метаболического ацидоза быстро исчеза
ют после рождения.

Изучение динамики показателей кислотно-щелочного 
равновесия в крови новорожденных, родившихся при нор
мальном течении беременности и родов, без клинических 
признаков асфиксии (оценка по шкале Апгар 10—8 бал
лов), в первые дни их жизни было произведено Г. М. Са
вельевой и Г. Н. Мартыновой (1966). При рождении учи
тывались показатели только в крови из пуповинной вены, 
так как в последующем они сопоставлялись с показателя
ми кислотно-щелочного равновесия капиллярной крови, 
которая, как уже указывалось, по своему составу приб
лижается к артериальной. Через час после рождения су
щественных сдвигов в состоянии кислотно-щелочного ра
вновесия крови не происходит, умеренный метаболичес
кий ацидоз в крови новорожденного сохраняется и в пер
вые часы жизни. Berg и D örfer рассматривают первые 15 
минут жизни в качестве острой фазы адаптации, после че
го наступает, по их мнению, респираторная компенсация 
метаболического ацидоза.

Таким образом, исследования дыхательной функции 
крови у здорового новорожденного показывают, что даже
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Таблица Ö
Динамика показателей кислотно-щелочного равновесий 

крови новорожденных в первые дни жизни

Число
наблю
дений

П оказатели кислотно-ще точного равновесия крови (М ±а)
Время иссле

дования крови
pH

рС02 
в мм

С02 в 
мэкв/л

В К в 
МУКИ/л

SB в 
мэкв/л

ВВ в
мэкв/л

АВ в 
мэкв/л

рт. ст. плазмы крови плазмы крови плазмы

При рожде
нии (вена 50 7,23 34,2 15,08 - 1 1 , 6 12,0 39,9 13,5
пуповины) ± 0 , 0 6 + 8 , 2 + 2 , 4 ± 2 , 4 ± 3 ,0 4 ± 3 , 4 ± 2 , 1

Через ч а е
после рож 50 7,22 40,3 17,83 - 1 1 , 1 16,3 34,2 15,8
дения + 0 ,0 6 + 5 , 9 + 3 , 1 ± 3 , 1 ± 2 , 1 ± 4 , 2 ± 2 , 4

2-й день 33 7,36 27,2 15,32 - 8 , 4 16,6 35,9 14,6
жизни + 0 ,0 3 + 4 , 0 5 ± 1 , 9 ± 2 , 0 ± 1 , 8 ± 4 , 5 ± 1 , 8

3-й день 30 7,37 31,6 19,35 - 5 , 2 19,9 41,4 17,8
+  0,05 + 5 , 2 + 2 , 5 ± 3 , 3 ± 2 , 9 ± 5 , 4 ± 3 , 3

4-й день 29 7,39 31,2 18,90 - 4 , 7 19,8 41,4 15,1
+  0,05 + 5 , 3 ± 3 , 4 ± 2 , 6 ± 1 , 8 ± 5 , 7 ± 4 , 3

5-й день 27 7,40 31,5 20,01 —3,2 20,6 43,8 15,5
+ 0 ,0 3 + 5 , 9 ± 3 , 7 ± 2 , 6 ± 2 , 1 ± 5 , 8 ± 4 , 8

6-й’день 34 7,40 33,3 20,62 —2,5 24,7 43,7 19,8
+ 0 ,0 2 ± 5 , 7 ± 3 , 3 ± 1 , 7 ± 6 , 5 ± 5 ,1 ± 4 , 2

7-й день 14 7,42 35,8 22,02 - 1 , 3 21,8 44,9 20,9
+ 0 ,0 2 + 2 , 7 ± 1 , 5 ± 0 , 7 ± 0 , 9 ± 4 , 5 ± 4 , 5

при физиологическом течении родового акта организм пло
да находится в условиях сниженного газообмена и в со
стоянии умеренно выраженного метаболического ацидоза, 
которые не исчезают сразу же после рождения и начала 
легочного дыхания. К концу 1-х и началу 2-х суток внеут- 
робной жизни концентрация водородных ионов достигает 
цифр, соответствующих норме взрослого организма (pH  
7,36). Отмечается относительное повышение буферных ре
зервов (ВВ =  35,9 мэкв/л крови), количества истинных 
(AB =  14,6 мэкв/л плазмы) и стандартных (SB =  16,6 мэкв/л 
плазмы) бикарбонатов. Снижается количество кислых 
продуктов, дефицит оснований уменьшается и становится 
равным 8,4 мэкв/л крови. Приведенные выше данные 
свидетельствуют о том, что на 2-е сутки после рождения 
новорожденный находится еще в состоянии метаболиче
ского ацидоза, но уже менее выраженного и достаточно 
компенсированного.

В течение последующих 3, 4 и 5 дней жизни новорож
денного показатели газообмена достигают уровня взросло
го организма и явления метаболического ацидоза посте
пенно исчезают.
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Г Л А Ё А III

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ДЫХАТЕЛЬНОЙ ФУНКЦИИ 
КРОВИ ПЛОДА

Краткая характеристика и классификация 
кислородной недостаточности плода

Изучение особенностей дыхательной функции крови 
плода при гипоксии (асфиксии) имеет очень большое зна
чение, так как большинство патологических процессов во 
время беременности и родов в конечном итоге приводит 
к развитию кислородной недостаточности плода. Термины 
для обозначения состояния плода, находящегося в усло
виях недостатка кислорода, употребляются самые различ
ные: «fetal distress» (англ.), «soufrance fetale» (франц.), 
«fetaler Gefahrenzustand» (немецк.). В отечественной аку
шерской литературе употребляют термины «асфиксия» и 
«гипоксия». Слово «асфиксия» (греч.) в переводе означа
ет «без пульса». По отношению ко взрослому организму 
термин «асфиксия» условно применим к такому состоя
нию, когда в результате пониженного снабжения тканей 
кислородом отмечается повышенное напряжение углекис
лого газа в крови и тканях (Gellhorn, Lambert, 1939; Van 
Liere, Stickney, 1963), т. e. удушье.

«Гипоксия» также происходит от греческого слова, ко
торое означает недостаточное количество кислорода в ор
ганизме. В тех случаях, когда гипоксия сочетается с из
быточной продукцией углекислого газа, обозначение состо
яния как «асфиксия» является правомочным. Во всех же 
других случаях термин «гипоксия» более правильно отра
жает сущность процесса, а именно недостаток кислорода 
в организме, так как у плода далеко не всегда в резуль
тате недостатка кислорода наблюдается гиперкапния 
(Beer et al., 1955; Wulf, 1964, и др.). Поэтому нам кажет
ся более целесообразным для обозначения недостатка кис
лорода у плода пользоваться термином «гипоксия». Тер
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мин «асфиксия» мы сохраним лишь для определения кли
нического состояния новорожденных, родившихся после 
перенесенной гипоксии.

Под кислородным голоданием организма — гипокси
ей — понимают недостаточное снабжение органов и тка
ней кислородом и как следствие этого — нарушение окис
лительных процессов. Различают острое и хроническое 
кислородное голодание организма. В Советском Союзе в 
1949 г. была принята рациональная классификация ги- 
поксических состояний для внеутробной жизнедеятельно
сти организма, согласно которой различают четыре типа 
кислородного голодания:

I. Гипоксическая гипоксия:
а) зависящая от пониженного рОг во вдыхаемом воз

духе;
б) возникающая вследствие затруднения проникновения 

кислорода через дыхательные пути;
в) связанная с расстройством дыхания.

II. Циркуляторная гипоксия:
а) застойная форма;
б) ишемическая форма.

III. Гемическая (кровяная) гипоксия:
а) анемический тип;
б) связанная с инактивацией гемоглобина.

IV. Тканевая гипоксия.

Данная классификация в основном, очевидно, прием
лема и для плода. Плод может испытывать гипоксическую 
гипоксию при пониженном рОо в крови матери, связан
ном с гипоксией у матери различного происхождения 
(1а). Кроме того, возможно и затрудненное прохождение 
кислорода через морфологически и функционально изме
ненную плаценту (перенашивание, токсикозы, сахарный 
диабет у матери и т. д.).

При гипоксической гипоксии у взрослых (Р. А. Мей- 
тина, 1966) кислородная емкость гемоглобина и крови 
нормальная. Однако кровь в легких ввиду низкого р02 во 
вдыхаемом воздухе насыщеется кислородом недостаточ
но. Ткани при этой форме гипоксии обладают нормаль
ной способностью к утилизации кислорода. Насыщение,
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содержание и парциальное напряжение кислорода пони
жены как в артериальной, так и в венозной крови; раз
вивается артериальная и венозная гипоксемия.

Гипоксическую гипоксию легко создать в эксперимен
те, и поэтому при ней наиболее тщательно изучено функ
циональное состояние внутриутробного плода. В ответ на 
гипоксию у плода возникают компенсаторные реакции в 
виде появления внутриутробных дыхательных движений 
и изменение гемодинамики. Для доказательства этого 
И. А. Аршавский (1960) провел чрезвычайно интересные 
эксперименты, вызывая гипоксемию у беременной собаки 
и регистрируя дыхательные движения и величипу арте
риального давления у плода. По его данным, на гипоксе
мию у матери плод отвечает учащением дыхательных 
движений, увеличением их амплитуды, что в свою очередь 
обусловливает подъем артериального давления. Наряду 
с учащением дыхательных движений подъем артериаль
ного давления вызывает увеличение скорости кровообра
щения плода, вследствие чего увеличивается количество 
кислорода, переходящего за единицу времени из материн
ской крови в кровь плода. Эти данные показывают, что 
внутриутробный плод располагает целым рядом компен
саторных механизмов, которые обеспечивают ему доставку 
необходимого количества кислорода при изменениях ды
хательной функции крови матери.

Приспособительные реакции организма во внеутроб- 
ном периоде носят как гуморальный, так и рефлекторный 
характер. В результате многочисленных исследовании 
главным образом школ советских физиологов (М. Е. Мар
шак, 1948, 1961; М. В. Сергиевский, 1950, 1963; JI. JI. Шик 
и др., 1947, 1960, и др.) можно считать установленным 
тот факт, что если в обычных, нормальных условиях веду
щая роль принадлежит гуморальным раздражителям ды
хательного центра (в основном рСОг), то в условиях по
вышенных требований к организму, т. е. в патологических 
условиях, главное значение имеет более чувствительная 
нервнорефлекторная регуляция дыхания. При этом уста
новлено, что адекватным раздражителем хеморецепторов 
синокаротидных и кардиоартериальных зон является не 
содержание Ог в артериальной крови, а именно напряже
ние 0 2 (JI. И. Ардашникова и др., 1947; JI. И. Ардашни- 
кова, JI. JI. Шик, 1948; М. В. Сергиевский, 1950; 
JI. JI. Шик, 1957, 1958, и др.). Доказывается это тем, что 
после перевязки синокаротидных и сердечно-артериаль-
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кых нервов у животных рефлекторные реакции в виде 
изменений дыхании и кровообращения не возникают.

У плодов же (И. А. Аршавский, 1960) перевязка блуж
дающих и синокаротидных нервов не изменяет реакции 
со стороны дыхания и кровообращения в ответ на гипок
сию. Автор на этом основании считает возможным прийти 
к заключению, что реакции плода в ответ на гипоксию ма
тери имеют центральное, а не рефлекторное происхожде
ние. Гипоксемический состав крови плода действует не
посредственно на дыхательный центр и центр симпатиче
ской иннервации, т. е. имеет место гуморальпый меха
низм. И только в естественных, физиологических услови
ях И. А. Аршавский допускает возможность рефлекторных 
реакций у плода на малые и менее выраженные измене
ния напряжения кислорода.

Интересно отметить, что в отличие от взрослых у пло
да не происходит в ответ на острую гипоксию матери уве
личение кислородной емкости крови вследствие выхожде- 
ния эритроцитов из кровяных депо.

'Циркуляторная гипоксия характеризуется тем, что в 
единицу времени через ткани протекает меньше крови, 
чем в норме, поэтому нарушается снабжение их кислоро
дом. Этот вид гипоксии протекает на фоне нормального 
насыщения, напряжения и содержания кислорода в арте
риальной крови. Затруднение снабжения тканей кислоро
дом приводит к снижению содержания кислорода в веноз
ной крови и к повышению артерио-венозной, или веноз
но-артериальной у плода, разницы по кислороду.

У плода циркуляторная гипоксия может возникать, на
пример, при резком замедлении кровотока вследствие раз
вившейся у него в силу тех или иных причин брадикар- 
дии (JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, Р. А. Мейтина, 
Г. М. Савельева, Т. В. Червакова, 1965).

Гемический тип гипоксии у плода может наблюдаться 
при развитии анемии вследствие резус-конфликта.

Тканевая гипоксия обычно является следствием всех 
предыдущих. Заключается она в неспособности клеток ус
ваивать кислород вследствие нарушения функции фер
ментных систем, катализирующих окислительные процес
сы в тканях. При этом виде гипоксии содержание и насы
щение кислородом артериальной крови нормальны. 
Содержание кислорода в венозной крови почти не отлича
ется от такового в артериальной. Артерио-венозная раз
ница по кислороду значительно понижена.
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В чистом виде тот или иной вид гипоксии, в частности 
у плода, встречается крайне редко. Чаще всего в клини
ческой практике наблюдается сочетание их (Р. А. Мейти
на, 1966).

Гипоксия (асфиксия) плода в структуре перинатальной 
смертности детей занимает одно из первых мест (А. Н. Мо
розова, 1946; К. Н. Рабинович и А. М. Фой, 1948; 
А. П. Николаев, 1958; С. Л. Кейлин, 1960; JJ. С. Персиани- 
нов, 1961, 1964, 1967; Voita, 1958; Butler, Bonham, 1963).

По данным C. J1, Кейлина (1960), при патологоанато
мическом исследовании 1142 мертворожденных детей у 
49,2% непосредственной причиной смерти была внутриут
робная гипоксия и у 23,1% — сочетание внутриутробной 
гипоксии с кровоизлиянием. И. С. Дергачев (1964) среди 
мертворожденных и умерших новорожденных отмечает 
внутриутробную гипоксию в 50,5% случаев, из которых 
24% относятся только к гипоксии, а 26,5% приходится на 
сочетание ее с родовой травмой.

Кроме того, часть детей, перенесших гипоксию во вре
мя родов, погибают от ее последствий. По сведениям
А. Ф. Тура (1955, 1967), около 20—30% детей, оживлен
ных при тяжелой асфиксии, умирают в течение первых 
5—6 дней жизни. Церебральные тяжелые параличи, по 
сведениям Huth (1961), в 40% наблюдений являются 
следствием гипоксии (асфиксии) плода и новорожденно
го. В связи с этим понятно стремление акушеров глубже 
изучить патогенез гипоксии (асфиксии), определяя изме
нение состояния различных функций и систем организма 
под влиянием кислородного голодания.

Особенности кислородного насыщения 
крови плода при гипоксии

Изучение степени насыщения кислородом крови плодов, 
родившихся в асфиксии, показывает, что известное влия
ние на эти показатели оказывает механизм нарушения га
зообмена между матерью и плодом. Изучение анамнеза 
матерей и характера нарушений дыхательной функции 
крови плодов, родившихся в легкой асфиксии, позволило 
выявить два типа развития кислородного голодания у пло
дов: первый тип — хроническая гипоксия. Он наиболее 
часто встречается 1Гакушёрской практике'!! характеризу
ется медленным, постепенным нарушением газообмена 
между матерью и плодом. Чаще всего хроническое кисло-
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Рис. 25. Процент насыщения ки
слородом крови сосудов пупови
ны при нормальном и осложнен
ном течении беременности и ро

дов.
Ось ординат — процент насыщения 
кислородом; ось абсцисс: 1 — норма; 
2  — кесарево сечение; 3 — легкие от
клонения от нормы; 4 — пожилые 

первородящие.

роДное ГолоДайие наблюда
ется при патологическом 
течении беременности, ро
дов, когда развивается 
плацентарная недостаточ
ность. Второй тип — ост- 
рая гипоксия..плодгь Воз
никает такая гипоксия в 
результате внезапно раз
вившегося нарушения ило- 
до-плацентарного кровооб
ращения, что бывает при 
тугом обвитии пуповины, 
полном зажатии ее при ис
тинных узлах, преждевре
менной отслойке детского 
места, кровоизлиянии в 
мозг. Этот тип кислород
ного голодания встречает
ся значительно реже.

У плодов, родившихся в легкой асфиксии, развившейся 
по типу медленного нарушения снабжения кислородом, 
отмечается выраженная зависимость между симптомами 
начинающейся гипоксии и степенью насыщения сосудов 
пуповины кислородом.

Даже при н е б о л ь ш и х  о т к л о н е н и я х  от  н о р 
м а л ь н о г о  т е ч е н и я  р о д о в ,  которые в повседневной 
практической работе врача трактуются как «физиологиче
ские» (несколько удлиненный безводный промежуток — 
до 10 часов, пожилой возраст первородящих и пр.), на
блюдаются некоторые нарушения в снабжении кислоро
дом. Так, в подобных условиях обращает на себя внима
ние увеличение венозно-артериальной разницы по про
центу насыщения кислородом в группе плодов матерей с 
небольшими отклонениями в течение родового акта. Та
кое увеличение достигает 19,96%. Рост венозно-артери
альной разницы указывает на увеличение потребления 
кислорода тканями плода и свидетельствует о недостаточ
ном снабжении его кислородом. Установлено, что сниже
ние насыщения кислородом крови в вене пуповины про
исходит почти параллельно снижению его в крови арте
рии пуповины (рис. 25).

В результате этого происходит снижение количества 
кислорода, остающегося в крови и возвращающегося к
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ЙМЦёнте, обозначенного Mac May (195?) резервным кйс^ 
лородом. Опасность гипоксии плода увеличивается. В слу
чае ухудшения условий для плода и еще более увеличива
ющейся потребности его в кислороде небольшое количест
во резервного кислорода может оказаться недостаточным 
для обеспечения энергетических потребностей, и это бу
дет способствовать дальнейшему развитию гипоксии.

П о ж и л о й  в о з р а с т  п е р в о р о д я щ и х  матерей 
оказывает известное влияние на состояние дыхательной 
функции крови плода. В акушерской практике хорошо из
вестен факт более высокой частоты перинатальной поте
ри детей от гипоксии у пожилых первородящих.

Решением симпозиума ВОЗ (1969) о мероприятиях по 
снижению перинатальной заболеваемости и смертности 
было отмечено, что дети, рожденные от пожилых перворо
дящих, могут рассматриваться как дети с повышенной уг
розой развития гипоксии. Изучение особенностей газооб
мена у плодов, рожденных от пожилых первородящих ма
терей (40 лет и старше), показывает значительное сни
жение насыщения кислородом их крови, особенно веноз
ной (из артерии пуповины), достигающее 23,0±10,10%. 
Разница в проценте насыщения кислородом крови из ар
терии пуповины плодов этой подгруппы и плодов матерей 
более молодого возраста при физиологических родах яв
ляется статистически достоверной (р<0,001).

Аналогичные данные приводит Walker (1959), который 
отметил более низкий уровень насыщения кислородом кро
ви плодов у пожилых первородящих. Очевидно, именно 
низкий уровень оксигенации крови сосудов пуповины пло
дов пожилых первородящих матерей и низкий уровень ре
зервного кислорода является одной из причин высокой ча
стоты возникновения гипоксии у этих плодов. Известное 
влияние на нарушение газообмена, вероятно, могут ока
зывать склеротические изменения сосудов плаценты, боль
шое сдавление головки плода ригидными тканями родово
го канала, что способствует нарушению сердечного ритма 
плода во время родов и приводит вторично к развитию 
циркуляторной гипоксии.

Изучение влияния на состояние плода б о л е е  в ы р а 
ж е н н ы х  о с л о ж н е н и й  в т е ч е н и е  р о д о в о г о  
а к т а  (длительный безводный промежуток, превышающий
10 часов, затяжное, свыше 24 часов, течение родового ак
та, дискоординированная родовая деятельность и пр.) по
казало снижение насыщения кислородом крови сосудов
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Пуповины. Работами Caideyro-Barcia (1957, 1967), Heilman 
с соавторами (1958), Quilligan, Cibis (1964) доказано, что 
патологическая родовая деятельность сама по себе может 
приводить к нарушениям оксигенации крови в межворсин- 
чатых пространствах и вместе с этим являться одной из 
причин нарушения снабжения плода кислородом. Боль
шое число наблюдений среди рожениц этой группы (па
тологическая родовая деятельность) может быть причи
ной изменения степени оксигенации крови плодов.

Несомненное влияние на степень насыщения крови кис
лородом плодов этой группы оказывают длительный без
водный промежуток, затяжное течение родов, назначение 
лекарственных средств, способствующих усилению родо
вой деятельности, все они приводят к снижению уровня 
оксигенации крови плода. Снижение насыщения кисло
родом крови сосудов пуповины сопровождается увеличе
нием показателя венозно-артериальной разницы до 
20,40%, что превышает таковой в группе плодов матерей 
с легкими отклонениями в течение родового акта. Увели
чение вепозно-артериалыюй разницы является своеобраз
ной приспособительной реакцией плода на сниженное 
снабжение кислородом.

Изучение особенностей дыхательной функции крови 
плодов, родившихся в легкой асфиксии, показывает, что 
в большинстве наблюдений отмечается дальнейшее сни
жение процента насыщения кислородом крови сосудов пу
повины. При этом обращает на себя внимание, что при 
общем снижении насыщения кислородом крови сосудов 
пуповины снижение является особенно выраженным в 
крови артерии пуповины, что приводит к значительному 
увеличению венозно-артериальной разницы по кислороду, 
достигающей у плодов, родившихся в легкой асфиксии, 
21,57%.

Однако, несмотря на резкое увеличение венозно-арте
риальной разницы, она оказывается несколько ниже, чем 
у плодов, у которых в родах отмечались признаки гипок
сии, но новорожденные родились без ее клинических про
явлений. Это снижение величины венозно-артериальной 
разницы может явиться начальным признаком нарушения 
поглощения кислорода тканями плода. При первых приз
наках гипоксии потребление кислорода тканями плода 
увеличивается и ему известное время удается сохранить 
окислительно-восстановительные процессы на должном 
уровне. Плод благодаря наличию целой системы компен-
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саторных реакций сопротивляется развитию гипоксии. 
Постепенно, по мере нарастания тяжести кислородного 
голодания функция компенсаторных систем начинает 
нарушаться. Потребление кислорода тканями плода 
падает.

Для плодов, родившихся в тяжелой асфиксии, характер
но резкое снижение насыщения кислородом крови сосудов 
пуповины — до 29,09 ±7,1-4% в крови вены. Снижение на
сыщения кислородом крови сосудов пуповины плодов, 
рожденных в тяжелой асфиксии, выражено настолько 
значительно, что резко отличается от такового в других 
группах наблюдений. При сопоставлении с ними удается 
выявить статистически достоверное различие в величи
не насыщения крови плода кислородом. Эта статистически 
достоверная разница (р<0,001) выявляется и при срав
нении с насыщением кислородом крови сосудов пупови
ны плодов, родившихся в легкой асфиксии. Одновремен
но бросается в глаза резкое уменьшение веиозно-артери- 
алыюй разницы по кислороду, составляющей 13% 
насыщения кислородом.

Таким образом, наряду со значительным снижением на
сыщения кислородом крови сосудов пуповины у плодов, 
рожденных в тяжелой асфиксии, резко снижается способ
ность плода потреблять кислород. К циркуляторной ги- \/ 
поксии начинает присоединяться тканевая.

Вместе с тем очень интересными и важными являются 
наблюдения, касающиеся несоответствия степени насы
щения крови кислородом и состояния детей при рождении 
(Watts et al., 1951; Walker, 1954; Goodlin et al., 1957; 
Holaday et al., 1957; Graham et al., 1954). Так, например, 
было обнаружено, что дети могут .родиться в клинически 
хорошем состоянии при низких цифрах кислородного на
сыщения их крови и быть в состоянии выраженной ги
поксии при относительно высоком проценте кислородного 
насыщения крови.

Следует подчеркнуть, что, как и при физиологических 
условиях, величины, характеризующие насыщение крови 
кислородом у плодов в состоянии гипоксии, подвержены 
очень большим колебаниям. На рис. 26 представлен вариа
ционный ряд, отражающий насыщение крови из вены пу
повины у здоровых плодов и у плодов, родившихся в со
стоянии асфиксии. Из этого ряда следует, что кислород
ное насыщение крови плодов в процессе как нормальных, 
так и осложненных родов подвержено очень большим ко-
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Рис. 20. Вариации насыщения 
крови кислородом у здоровых 
плодов и у  родившихся в ас

фиксии.
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лебаниям, хотя у плодов, родившихся в тяжелой асфик
сии, оно еще более низкое. У плодов, родившихся в состо
янии легкой асфиксии, насыщение крови в пуповинной 
вене кислородом колеблется от 17 до 79% и у плодов, ро
дившихся в тяжелой асфиксии, — от 17 до 67%. По дан
ным Н. С. Бакшеева, А. С. Лявинец (1968), насыщение 
крови кислородом при асфиксии снижается по сравнению 
с таковым у здоровых новорожденных. Однако разницы по 
этому показателю среди родившихся в асфиксии II и III 
степени нет. По их данным, насыщение крови кислородом 
у здоровых новорожденных составляет 57 ±1,53% 
( М+ш) ,  при рождении в асфиксии I степени—42±1,47%, 
при рождении в асфиксии II степени — 37±1,96%, при 
рождении в асфиксии III степени тяжести — 36±2,54%. 
Не зная исходной величины кислородного насыщения кро
ви, а определяя ее только после рождения, мы не можем 
достаточно достоверно судить о степени кислородного го
лодания плода.

Кроме того, приведенные выше вариации насыщения 
крови кислородом у плодов в норме и при гипоксии сви
детельствуют о том, что такой показатель дыхательной 
функции, как степень насыщения крови кислородом, взя
тый изолированно, не может служить достоверным кри
терием для оценки состояния плода.

Большое значение для оценки состояния плода имеет/ 
комплексное определение всех показателей кислотпо-ще-( 
лочного баланса крови плодов.
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Динамика кислотно-щелочного равновесия 
крови плода при гипоксии

Уже на ранних этапах изучения отдельных показателей 
дыхательной функции крови плода было обнаружено зако
номерное возрастание степени ацидоза в связи с разви
тием асфиксии у новорожденных (Bell et al., 1928; Nogu
chi, 1937, и др.), так как оказалось, что степень метабо
лического ацидоза в крови плода, как правило, соответст
вует клиническому состоянию ребенка при рояедении. 
österlund (1954), Weisbrot с соавторами (1958), Н. С. Бак- 
шеев, А. С. Лявинец (1968) сделали практически верный 
вывод, что особенность плодового метаболического ацидоза 
является более существенным признаком, отражающим 
состояние плода, чем насыщение крови кислородом. 
И только некоторые авторы (Karlberg, Cook, 0 ‘Brien, 
Cherry, Smith, 1954) находили у новорожденных, родив
шихся в состоянии асфиксии, относительно нормальные 
значения pH. При комплексном исследовании всех показа
телей кислотно-щелочного равновесия в крови плодов, ро
дившихся в асфиксии различной степени, Л. С. Персиани- 
тювым, И. В. Ильиным, Р. А. Мейтиной, Г. М. Савельевой, 
Т. В. Черваковой (1963—1967) была обнаружена прямая 
зависимость между клинической картиной асфиксии и вы
раженностью ацидоза крови (табл. 10).

Как видно из представленных данных, в крови плодов, 
родившихся в состоянии легкой асфиксии, наблюдается 
больший по сравнению с нормой сдвиг концентрации водо
родных ионов в сторону кислой реакции: pH в крови из 
пуповинной вены составляет 7,15±0,06 (разница стати
стически достоверна — р < 0,001), из пуповинной арте
рии — 7,09 ±0,07.

При тяжелой гипоксии у плодов развивается чрезвы
чайно выраженный ацидоз со сдвигом pH в сторону кис
лой реакции: в крови из пуповинной вены — 6,98 ±  0,11 
(разница pH по сравнению с предыдущей группой стати
стически достоверна — р<0,001), в крови из пуповинной 
артерии — 6,93 ±  0,11.

При изучении pH крови из головки плодов (кровь бы
ла взята у 15 плодов), погибших во время родов, Bret- 
scher и Saling (1969) обнаружили, что эта величина со
ставляет 6,25—6,73. Из 1900 новорожденных, родившихся 
живыми, наиболее низкая величина pH, по дашшм ука~ 
liiijljiws авторов, составила 6,88.
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Вариации величин pH кро 
ви здоровых плодов и при ги
поксии отражены на рис. 27.
Из представленных нами дан
ных следует, что для каждо
го состояния плода при 
рождении можно определить 
границы этого показателя.
Если для здоровых плодов 
характерны, как было указа
но выше, колебания рЙ кро
ви из вены пуповины от 7,20 
до 7,36 (88%), то у плодов, 
родившихся в состоянии лег
кой асфиксии, колебания pH 
от 7,19 до 7,11 встречаются в 
80%, а у родившихся в тя
желой асфиксии колебания 
pH от 7,09 до 6,85 наблюда
ются в 86% наблюдений. pH 
ниже 6,85 отмечался в крови
3 плодов, из которых два 
умерли вскоре после рожде
ния.

Мы полагаем, что ацидоз со сдвигом pH в сторону кислой 
реакции ниже 7,2 следует относить к патологическому яв
лению, и при последующем изложении мы будем условно 
для его обозначения использовать термин «патологиче
ский» ацидоз.

Из данных рис. 27 видно также, что в определенном 
проценте наблюдений в каждой группе степень ацидоза 
в крови плодов не соответствует их клиническому состо
янию: либо наблюдается меньший ацидоз, чем обычно при 
асфиксии, либо он превышает границы колебаний, харак
терные для данной степени асфиксии. Для иллюстрации 
подобного несоответствия и выяснения причин его приво
дим несколько наблюдений.

Рож еница М. Т. В. поступила в родильное отделение городской 
клинической больницы № 1  по поподу перенош енной беременности 
(43—45 н едель). Произведено возбуж дение родовых сил по методу 
Ш тейна—Курдиновского с предварительным созданием гормональ- 
но-глю козо-витаминпо-кальциевого фона. Длительность первого 
периода родов 18 часов 20 минут, второго — 1 час. Существенных 
Изменений сердечной деятельности плода во время родов не QTM9-

Рис. 27. В ариации величин pH 
в крови из пуповинной вены 
здоровых плодов и родивших

ся в асфиксии.
О сь о р д и н а т  — ч а с т о та  н аб лю д е
н и й  (в  % ); ось абсц и сс  — в ел и 

ч и н а  pH .
1 — зд о р о в ы е  п ло д ы , 2 — п лоды , 
р о д и в ш и еся  в л егк о й  асф и кси и , 
3 —  п лод ы , р о д и в ш и е с я  в т я ж ел о й  

асф и кси и .
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Tao
Показатели кислотно-щелочного равновесия крови

Состояние детей 
при рождении

С
та

ти
ст

ич
ес

ки
е

по
ка

за
те

ли

П оказатели кислот но-щелочного

pH РС03
рт.

В м м  
ст.

BE в мэкв/л крови

вг а1 В а в а

Удовлетвори М 7 ,2 4 7 ,1 8 3 3 ,0 3 5 ,0 — 1 1 ,0 5 — 1 3 ,1 3
тельное (10— а 0 ,0 6 0 ,0 7 1 7 ,4 0 6 ,6 9 2 ,4 8 2 ,7 4
8  баллов) п 120 113 120 112 120 112

Л егкая асф ик М 7 ,1 5 7 ,0 9 3 9 ,1 4 1 ,0 8 — 1 4 ,8 8 — 1 6 ,8 8
сия (6 — 5 а 0 ,0 6 0 ,0 7 1 1 ,3 1 3 ,5 6 2 ,7 5 3 ,5 5
баллов) П 91 69 91 69 91 69

Т яж елая  ас м 6 ,9 8 6 ,9 3 4 6 ,51 4 4 ,0 —  1 9 ,0 — 1 9 ,8 7
фиксия (4 — а 0 ,1 1 0 ,1 1 1 4 ,0 1 6 ,7 2 2 ,3 4 3 ,0
1 балл) п 38 27 38 27 38 27

1 в — в крови из вены пуповины; а — в крови из артерии пуповины.

чено. Ребенок родился в состоянии легкой асфиксии (оценка по 
ш кале Апгар 5 баллов: 2 + 1 + 1  +  1 + 0 ) . Д ля выведения его из со
стояния асфиксии применен метод П ерсианинова (3 мл 10% рас
твора хлористого кальция и 7 мл 40 % раствора глю козы в арте
рию пуповины ). Вес ребенка 4400 г, длина 56 см, кости черепа плот
ные, кож а сухая. В плаценте обнаруж ены  петрификаты .

Газовый состав и кислотно-щелочное равновесие пуповинной 
крови (табл. 1 1 ) свидетельствуют о том, что плод испы тал значи
тельную  гипоксию, так к ак  кислородное насыщ ение крови оказа
лось очень низким и было одинаковым (17%) как  в крови из вены, 
так и в крови из артерии пуповины, отмечалось значительное на
копление кислы х продуктов обмена, особенно в крови из артерии 
пуповины, сниж ение количества всех буферов крови и в то ж е вре
мя отсутствие сдвига pH в крови из вены пуповины.

При переходе на легочное дыхание степень ацидоза у  ребенка 
возросла и в первые дни внеутробной ж изни сниж ение ацидоза 
происходило медленно (табл. И ).

Приведенное наблюдение демонстрирует, что иногда 
компенсаторные возможности плода достаточно велики и, 
несмотря на значительное накопление кислых продуктов 
обмена, сдвига pH не происходит вследствие снижения 
рСОг. Однако при переходе на легочное дыхание снижение 
степени ацидоза происходит по тому же типу, что у детей, 
родившихся в асфиксии.

Другой пример свидетельствует о том, что при рожде
нии ребенка в состоянии, клинически определяемом как 
тяжелая асфиксия, показатели дыхательной функции кро
ви не соответствовали этой степени асфиксии,
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Лица 10

плодов сразу после рождения В норме и при гипоксий

равновесия крови плодов

SB в мэкв/л плазмы ВВ в мэкв/л крови AB в мэкв/л 
плазмы

СОа в мэкв/л 
плазмы

в а в a в а в а

15,1 13 ,1 3 4 ,1 3 0 ,8 14,1 13,1 1 5 ,3 4 1 4 ,0 9
1 ,8 3 2 ,0 5 4 ,1 3 3 ,5 1 2 ,9 4 2 ,4 9 3 ,0 4 2 ,6 9

120 112 120 112 120 112 120 112
1 3 ,81 1 2 ,0 3 2 ,4 7 2 8 ,9 3 1 3 ,8 9 1 2 ,2 7 1 3 ,1 7 1 4 ,9 2
2 ,5 4 2 ,2 2 4 ,5 8 3 ,9 2 3 ,4 6 3 ,3 3 3 ,3 0 3 ,6 9

91 69 91 69 91 69 91 69
1 0 ,2 9 ,4 2 6 ,3 2 4 ,5 11 ,1 1 0 ,7 2 1 2 ,3 1 2 ,3 8
2 ,9 5 1 ,91 4 ,8 4 ,5 3 ,1 2 2 ,4 1 3 ,4 8 2 ,8 3

38 27 38 27 38 27 38 27

Таблица 11
Динамика показателей кислотно-щелочного равновесия 

крови новорожденного роженицы М. Т. В.

П ри рождении

П оказатель
вена артерия

Через 
1 час

З-й
день

4-й
день

5-Й
день

7-й
день

9-й
день

pH
рСОг, мм рт.

7,37 7,20 7,22 7,22 7,38 7,34 7,37 7,39

СТ*
BE, мэкв/Л

19,5 2 0 24 ,5 38,0 29,5 29,5 30,0 33

крови 
SB, мэкв/л

— 1 2 , 8 —2 0 , 8 — 16,0 — 10,5 —4,5 —7,2 - 5 , 0 —2 ,5

плазмы  
ВВ, мэкв/л

13,0 1 2 , 2 1 2 , 2 15,3 2 0 , 2 16,4 17,0 18,1

крови 
AB, мэкв/л

33,0 29,0 29,2 34,8 49,6 33,1 35,0 36,0

плазмы 
С 02, мэкв/л

1 2 , 0 8 , 6 9 ,7 15,0 16,8 15,4 16,5 17,4

плазмы 1 2 , 6 9,2 10,4 16,1 17,5 16,3 17,4 18,4

Рож еница Н. 3. М., 27 лет, поступила в городскую клиническую  
больницу № 1. Роды первые, своевременные. Первый период проте
кал без осложнений, длительность его 7 часов 30 минут. Длитель
ность второго периода родов 1  час. Продолжительность безводного 
промеж утка 2 часа. В конце периода изгнания отмечено изменение
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ЧаМоТы сердцебиений плода ii виде брадикардии (уреЖ енйе гМсЛб 
потуги до 80 ударов в 1 минуту в течение 40 сек ун д ). Ребенок ро
дился с обвитпем пуповины вокруг шеи в состоянии тяж елой  ас
фиксии (оценка по ш кале Апгар 2 балла: 1 +  1 + 0 + 0 + 0 ) .  Выведен 
из асфиксии через 5 минут с помощью метода П ерсианинова и 
искусственного ды хания с интубацией.

При изучении кислотно-щелочного равновесия отмечены изм е
нения дыхательной функции крови плода, которые характерны  
для состояния легкой асфиксии (табл. 12). Однако сниж ение сте-

Таблица 12
Динамика показателей дыхательной функции крови 

новорожденного роженицы II. 3. М.

При рождении

П оказатель
вена артерия

Через 
I час 5-й день 7-й день

рн 7,14 7,12 7,36 7,36 7,35
рС 02, мм рт. ст. 33,5 38,6 26,0 26,0 38,0
BE, мэкв/л крови 
SB, мэкв/л плаз

— 19,0 — 19,0 —9,4 —9,4 — 6 , 8

мы 12,4 12,4 17,5 17,1 18,5
ВВ, мэкв/л крови 
С02, мэкв/л плаз

34 34 45 40,4 40,0

мы 13,5 1 2 1 2 , 6 14,5 18,0

пени ацидоза в послеродовом периоде такж е шло довольно мед
ленно и на 7-е сутки BE было еще равно — 6 , 8  мэкв/л крови.

У некоторых плодов, наоборот, сдвиги кислотно-щелоч
ного равновесия бывают большими, чем можно было бы 
ожидать, основываясь на данных клинической оценки со
стояния ребенка. При этом обычно гипоксия у плодов в 
процессе родов бывает кратковременной.

Примерами могут служить следующие наблюдения.
У первородящ ей роженицы Г. Н. В. (родильное отделение го

родской клинической больницы № 1 ) беременность и первый пе
риод своевременных родов протекали без осложнений. При пол
ном раскрытии ш ейки матки излились околоплодные воды и го
ловка плода в течение 40 минут спустилась на тазовое дно, где 
она находилась 50 минут. По-видимому, длительное стояние го
ловки на тазовом дне привело к  рождению  ребенка в состоянии 
легкой асфиксии (оценка по ш кале Лпгар 6  баллов: 2 + 2 + 2 + 2 + 0 ) .  
Вес ребенка 3300 г, длина 51 см. Выведен из состояния асфиксии с 
помощью метода Персианинова. И зменения показателей ды хатель
ной функции крови были вы раж ены  весьма значительно (табл. 13). 
Кислородное пасыщ ение крови в вене пуповины составило 17%.
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Таблица 13
Динамика показателей кислотно-щелочного равновесия 

крови новорожденного роженицы Г. Н. В.

П оказатель

При ро 

вена

ждении

артерия

2-й
день

З-й
день

4-й
день

5-й
день

pH 6,95 6,92 7,25 7,43 7,43 7,44
рС 02, мм рт. ст. 40 38 38,5 28,5 2 0 , 0 23,0
BE, мэкв/л крови — 18,8 — 2 2 —9 —4 —6,4 —7,3
SB, мэкв/л плазмы 8,5 7 7 ,7 16,4 2 0 , 0 14,6 17,3
ВВ, мэкв/л крови 2 2 , 2 20,9 37,0 39,6 30,6 35,4
AB, мэкв/л плазмы 8,5 . 7 , 6 16,3 18,2 12,9 15,1
С 02, мэкв/л плазмы 9,7 8,54 17,6 18,9 13,5 15,8

Из таблицы видно, что, несмотря на рождение ребенка 
в состоянии легкой асфиксии, показатели кислотно-ще
лочного равновесия крови сразу после рождения и в по
следующие дни говорят о глубоких изменениях в дыхатель
ной функции кровн. Можно полагать, что в силу кратко
временности гипоксии, изменения в дыхательной функции 
крови плода не успели сказаться на его общем состоя
нии.

Роженице Е. А. М. (родильное отделение городской клиниче
ской больницы № 1 ) было произведено кесарево сечение в плано
вом порядке по поводу тазового предлеж анпя и рубца на матке 
после предшествующего кесарева сечения. Применен комбиниро
ванный наркоз (эндотрахеальный, эфирно-кислородны й). Во время 
операции, которая прош ла без осложнений, извлечен ребенок ве
сом 3450 г, длиной 51 см, в состоянии легкой асфиксии (оценка по 
ш кале Апгар 6  баллов: 2 + 1  +  1 +  1 +  1). С целью выведения ново
рожденного из асфиксии применено искусственное дыхание с по
мощью маски.

При исследовании газового состава крови сразу после рожде
ния обнаруж ено, что кислородное насыщ ение крови из вены пупо
вины составляло 65%, в крови из артерии — 54%. П оказатели ки
слотно-щелочного равновесия свидетельствовали о выраженном 
метаболическом ацидозе в крови плода: в крови из вены pH  6,99; 
рС 0 2 38 мм рт. ст., В Е =  —17 мэкв/л крови, SB =  9 мэкв/л плазмы, 
В В = 23 мэкв/л крови, AB =  9 мэкв/л плазмы; С0 2 =  10,14 мэкв/л кро
вн, количество лактата  46 мг% ; пирувата — 0,40 мг% . В крови из 
артерии эти величины были равны соответственно: 6,98; 40: —18; 
9,2; 23; 9,2; 10,4.

Следует полагать, что в данном наблюдении, возможно, 
р связи с дефектами ведения наркоза во время операции
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у плода развились тяжелые изменения дыхательной 
функции крови, которые, так же как и в предыдущем на
блюдении, не успели отразиться на общем состоянии ре
бенка.

На основании вышеизложенных примеров можно счи
тать, что в клинических проявлениях состояния ребенка 
при рождении и в степени изменений дыхательной функ
ции его крови большое значение имеют длительность ги
поксии до рояедения и компенсаторные возможности орга
низма плода. К подобным выводам приходит и Kubli
(1966).

Ацидоз у плода развивается вследствие накопления в , 
крови кислых продуктов обмена, о чем свидетельствуют 
высокие величины BE в крови плодов, родившихся в ас
фиксии. При легкой гипоксии в крови из пуповинной ве
ны плода BE составляет—• 14,88±2,74 мэкв/л крови 
(разница по сравнению с нормой статистически достовер
на — р <0,001), в крови из пуповинной артерии количест
во кислых продуктов еще больше: В Е= —16,88 ±
3,55 мэкв/л кровей.

Сопоставление у каждого плода количества кислых 
продуктов обмена в крови из вены и артерии пуповины 
показывает, что чаще абсолютное значение BE выше в 
крови из артерии, реже оно бывает одинаковым или аб
солютное значение BE выше в крови из вены пуповины. 
При тяжелой степени асфиксии происходит еще большее 
накопление кислых продуктов обмена: в крови из пупо
винной вены ВЕ =  —19,0 ±3,34 мэкв/л, а в крови из пупо
винной артерии BE =  19,873 мэкв/л крови (разница по 
сравнению с величиной BE предыдущей группы статисти
чески достоверна — р <  0,001).

Так же как и у плодов, родившихся в состоянии легкой 
асфиксии, сравнение величин BE в крови из пуповинных 
сосудов в каждом конкретном наблюдении указывает на 
более высокие значения их, как правило, в крови из пупо
винной артерии. В отдельных наблюдениях у плодов ко
личество кислых продуктов обмена в крови из вены и ар
терии пуповины одинаково или оно оказывается больше 
в крови из пуповинной вены.

Большое количество наблюдений с преобладанием из
бытка кислот в крови из артерии пуповины свидетельст
вует о том, что при гипоксии накопление кислых продук
тов обмена в крови плода является результатом жизнеде
ятельности его организма.
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Графическое изображение 
величин BE в зависимости 
от частоты наблюдений (рис.
28) показывает, что у плодов, 
родившихся в состоянии лег
кой асфиксии, количество 
кислых продуктов в 90% на
блюдений колеблется от —
13 до —18 мэкв/л крови, а у 
плодов, родившихся в тяже
лой асфиксии, в 95% на
блюдений от —19 до —22 
мэкв/л крови.

Следовательно, количество 
кислых продуктов обмена 
теснейшим образом связано 
с состоянием плода при рож
дении. Однако при рождении 
в асфиксии у многих детей 
сдвиг концентрации водород
ных ионов в сторону кислой 
реакции обусловлен не только метаболическим компонен
том. Изучение средних величин рСОг у трех групп пло
дов (табл. 10) свидетельствует о возрастании напряжения 
углекислого газа в крови из пуповинной вены по мере раз
вития и увеличения степени тяжести асфиксии. Так, рСОо 
у плодов, родившихся в удовлетворительном состоянии, 
равно 33±7,4 мм рт. ст., у плодов, родившихся в состо
янии легкой асфиксии, —39,1 ±11,3 мм рт. ст., а у пло
дов, родившихся в состоянии тяжелой асфиксии, —46,51 ±  
14 мм рт. ст. (разница между этими величинами статисти
чески достоверна — р<0,001 и р<0,01).

При анализе каждого отдельного наблюдения можно ви
деть, что в крови из пуповинной вены, как правило, рС02 
ниже, чем в крови из пуповинной артерии. Однако у неко
торых плодов при рождении их в легкой асфиксии и у 
некоторых среди родившихся в тяжелой асфиксии рСОг 
было больше в крови из пуповинной вены, чем в крови из 
пуповинной артерии. По-видимому, отсутствие существен
ной разницы в величине рСОг крови плода и матери за
трудняет в некоторых случаях выведение углекислого га
за из организма плода.

Более детальный анализ величин рСОг в каждой груп
пе плодов позволил выявить, что в результате гипоксии

Рис. 28. В ариации величин BE 
в крови из вены здоровых 
плодов (сплош ная линия) п 
родивш ихся в асфиксии: лег
кой (пунктир), тяж елой (точ

ка — пунктир).
О сь о р д и н ат  — ч а с т о т а  н аб лю д е
н и й  (в "/o'); ось аб сц и сс  — вел и 

ч и н а  B E  (в м эн в /л  к р о в и ).
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нередко происходит накопление угольной кислоты в ор
ганизме плода, так как наблюдается гинеркашшя. Так, по 
данным Г. М. Савельевой (1968), из 91 плода, родивше
гося в легкой асфиксии, гиперкапния (рС02 от 45 до 
69 мм рт. ст.) констатирована у 27, гипокапния (рС02 от 
19,5 до 30 мм рт. ст.) — у 22. Прн рождении же в тяже
лой асфиксии гиперкапния (рС02 от 45 до 72 мм рт. ст.) 
имела место у 16 из 38 новорожденных, т: е. почти в по
ловине наблюдений, гипокапния же (рС02 от 20 до 30 мм 
рт. ст.) была только у 3 плодов. Наличие гиперкапнии в 
крови плодов, родившихся в асфиксии, указывает на то, 
что в этих случаях ацидоз в крови плода может быть сме
шанным: метаболического и дыхательного происхожде
ния.

Увеличение напряжения углекислого газа в крови пло
дов при гипоксии обнаруживали и другие авторы (James, 
1958; Morris, Beard, 1965, и др.). Morris указывал, что 
при острой гипоксии, когда мало времени для развития 
метаболического ацидоза, накапливается углекислота и 
развивается дыхательный респираторный ацидоз. Это ха
рактерно, например, для гипоксии вследствие сдавления 
пуповины. Прн более длительной и тяжелой гипоксии, 
вследствие плацентарной недостаточности, по наблюдени
ям автора, ацидоз в крови нлода бывает смешанным.

Несколько иной патогенез гипоксии у плодов с явлени
ями остро развившегося кислородного голодания (нару
шения плодово-плацентарного кровообращения вызыва
лись тугим обвитием пуповиной или истинным ее узлом) 
отмечает Т. В. Червакова (1968). Исследования газового 
состава крови у этих плодов позволяют установить, что 
насыщение кислородом крови вены пуповины почти не 
отличается от нормы — 48,40 ±9,61%, насыщение крови 
артерии пуповины является сниженным до 16,70 ±5,58%. 
Таким образом, венозно-артериальная разница по процен
ту насыщения кислородом оказывается значительно уве
личенной и составляет 31,6%. В отдельных наблюдениях 
насыщение кислородом крови артерии пуповины прибли
жалось к нулевому значению. Следует полагать, что при 
внезапном прекращении доставки кислорода к плоду тка
ни полностью утилизировали его из кровеносного русла.

Исследование показателей кислотно-щелочного равно
весия свидетельствует, что сдвиг концентрации водород
ных ионов в сторону кислой реакции выражен не резко и 
составляет 7,10±0,05 в крови вены пуповины и 7,05 ±0,06
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в крови артерии пуповины. Сдвиг концентрации водород
ных ионов обусловлен главным образом увеличением в 
крови плода парциального напряжения углекислого газа, 
величина которого достигает в крови вены пуповины 
43,6U±4,49 мм рт. ст., в крови артерии пуповины 45,03±. 
10,78 мм рт. ст.

К чертам умеренно выраженного метаболического аци
доза, являющегося исходным уровнем крови здоровых 
плодов, начинают присоединяться признаки респиратор
ного ацидоза, выражающегося в нарастании величины 
парциального напряжения углекислого газа.

О смешанном характере ацидоза говорят и другие по
казатели кислотно-щелочного равновесия организма, в 
частности величины буферных оснований, которые ока
зываются сниженными и составляют в крови вены пупо
вины 29,8 ±  о мэкв/л крови и в крови артерии пуповины 
27,35 ±3,14 мэкв/л крови. Одновременно отмечается выра
женное снижение стандартных бикарбонатов до 11,43±
1,59 мэкв/л плазмы в крови вены пуповины и 10,69 ±  
1,24 мэкв/л плазмы в крови артерии пуповины при неко
тором увеличении показателя истинных бикарбонатов — 
до 12,7 ±1,50 мэкв/л плазмы в крови вены пуповины и 
12,29 ±1,16 мэкв/л плазмы в крови артерии пуповины.

Величина избытка кислот оказывается сниженной и со
ставляет в крови вены пуповины —15,21 ±2,64 мэкв/л 
крови и в крови артерии пуповины— 16,22 ±2,56 мэкв/л 
крови.

Наиболее подробные сведения о динамике развития аци
доза, вызываемого внезапным нарушением плодово-пла
центарного кровообращения, получены при изучении из
менений дыхательной функции крови плодов с различной 
длительностью гипоксии, перенесенной ими во внутриут
робном периоде. При этом результаты изменения дыха
тельной функции крови сопоставлялись с длительностью 
гипоксии, определяемой с момента появления первых ее 
симптомов и до рождения плода. Для этой цели анализы 
крови брали у плодов с остро развившимся кислородным 
голоданием, вызванным тугим обвитием пуповиной, и у 
плодов с различными осложнениями в родах, приводящи
ми к постепенному развитию гипоксии. Результаты иссле
дований приведены на рис. 29.

На рисунке отчетливо видно, что у плодов с острым на
рушением плодово-плацентарного кровообращения отме
чается резкое снижение процента насыщения кислородом

109

ak
us

he
r-li

b.r
u



..... Постепенно развившаяся гипоксия 
— -  Быстро развившаяся гипоксия

Рис. 29. Основные показатели дыхательной ф ункции крови пло
да при внезапно и постепенно развивш ейся гипоксии.

крови сосудов пуповины. Одновременно с этим происхо
дит быстрое снижение концентрации водородных ионов. 
Это изменение pH в сторону кислой реакции в крови пло
да вызывается резким повышением парциального напря
жения углекислого газа в крови артерии пуповины. Та
ким образом, у плодов с остро возникшим нарушением 
плодово-плацентарного кровообращения происходит раз
витие дыхательного ацидоза. У плодов с постепенно раз
вивающейся гипоксией происходит медленное снижение 
концентрации водородных ионов за счет накопления в 
крови кислых продуктов обмена.

Аналогичные изменения в крови при тугом обвитии пу
повиной были найдены Weisbrot, James, Prince, Holiday 
и Apgar (1958), Walker (1959).

При остром нарушении кровообращения адаптационные 
реакции тканей плода на недостаток кислорода выража
ются в большей утилизации кислорода из кровеносного 
русла. На первых этапах нарушения газообмена анаэроб
ный гликолиз еще не успевает усилиться и не играет важ
ной роли в окислительно-восстановительных процессах 
плода. В результате этого количество кислых продуктов 
в крови плода возрастает в небольшой степени. При уве
личении длительности кислородного голодания удельный
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вес анаэробного дыхания возрастает, а вместе с ним на
растает количество кислых продуктов в крови плода. Рес
пираторный ацидоз сменяется метаболическим.

При рассмотрении состояния щелочных резервов в кро
ви плодов, родившихся в асфиксии, можно отметить, что 
даже при развитии легкой асфиксии количество стандарт
ных бикарбонатов снижается по сравнению с таковым у 
взрослых плодов: 13,81 ±2,54 против 15,1 ±1,83 мэкв/л 
плазмы; разница между ними статистически достоверна 
(р <0,001).

При рождении плодов в состоянии тяжелой асфик
сии количество стандартных бикарбонатов еще более 
снижается: 10,2 ±2,95 мэкв/л плазмы; разница по
сравнению с плодами предыдущей группы статистически 
достоверна (р<0,001). Hickl (1967) указывает, что при 
рождении детей в асфиксии количество стандартных би
карбонатов у них снижается и составляет 13,2 мэкв/л 
плазмы.

Как видно из табл. 10, количество истинных бикарбона
тов и общее содержание С02 в крови плодов также сни
жаются параллельно тяжести асфиксии: разница между 
величинами AB в третьей и второй группах статистически 
достоверна (р<0,001), так же как разница между вели
чинами СОг в первой и второй группах (р<0,001). Даже 
такая мохцная система буферов крови, как буферные ос
нования, подвергается истощению, особенно при развитии 
тяжелой асфиксии, когда количество буферных оснований 
составляет всего лишь 26,3 ±4,8 мэкв/л крови (разница 
ВВ в первой и второй группах, а также во шторой и третьей 
группах статистически достоверна —- р <0,001 и р<0,01 
соответственно).

Установив границы колебаний основных показателей 
ацидоза для плодов, родившихся с различной степенью ас
фиксии, Г. М. Савельева (1968) проанализировала пока
затели баланса кислот и щелочей у плодов, получивших 
при рождении оценку 4 балла по шкале Апгар (15 наблю
дений) . У одного из них pH в крови пуповинной вены был 
7,1, у других — ниже 7,1. Избыток кислот составил в кро
ви из пуповинной вены 14 плодов — 19 мэкв/л крови и 
более. У одного плода величина BE равнялась —
16,8 мэкв/л крови. На основании вышеизложенного автор 
полагает, что детей, получивших при рождении оценку 
по шкале Апгар 4 балла, следует относить к категории 
родившихся в тяжелой асфиксии.
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С развитием метаболического ацидоза у плода при кис
лородном голодании отмечаются сдвиги и в электролит
ном балансе крови. По данным Н. С. Бакшеева и А. С. Ля- 
винец (1968), в плазме крови новорожденных возрастает 
концентрация ионов К+ и Са++. Выход ионов К+ из кле
ток во внеклеточное пространство может быть объяснен, 
по мнению авторов, развитием ацидоза. Смещение pH в 
сторону кислой реакции приводит к увеличению фракции 
ионизированного кальция (Са++) в плазме крови. Послед
ний обладает способностью легко и быстро проходить че
рез клеточные мембраны.

По мере углубления гипоксии наряду со сдвигом кислот
но-щелочного равновесия в сторону ацидоза, по сведени
ям Н. С. Бакшеева и А. С. Лявинец, отмечается повыше
ние калий-кальциевого коэффициента. У здоровых ново
рожденных он составляет 1,78, при асфиксии I степени — 
2,18, при асфиксии II степени — 2,2, при асфиксии III 
степени — 2,25. Эти цифры свидетельствуют о том, что 
при глубокой асфиксии увеличение концентрации калия в 
плазме происходит интенсивнее, чем увеличение концент
рации кальция. Авторы на основании полученных данных 
сделали обоснованное предположение о том, что наблю
дающееся в начальных стадиях гипоксии повышение плаз
матической концентрации Са++ играет защитную роль, 
предотвращая влияние на сердечную деятельность высо
ких концентраций калия. Однако при дальнейшем нара
стании ацидоза этот механизм исчерпывается, так как 
рост концентрации кальция отстает от роста концентра
ции ионов калия. В этих стадиях гипоксии гиперкалиемия 
может оказать неблагоприятное воздействие на функцию 
сердечной мышцы. Таким образом, анализ показателей 
кислотно-щелочного равновесия крови у плодов, родив
шихся в асфиксии, свидетельствует о том, что чем тяжелее 
степень асфиксии при рождении, тем в большей мере на
блюдается сдвиг концентрации водородных ионов в сторо
ну кислой реакции, в большей мере происходит накопле
ние кислых продуктов обмена и наблюдаются большие 
сдвиги в балансе электролитов.

Тканевый метаболизм у плода при гипоксии

Большинство исследователей развитие патологическо
го метаболического ацидоза в крови плодов вследствие ги
поксии связывают с повышением удельного веса в обмен-
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Ш.ГХ процессах анаэробного гликолиза. Возможность ис
пользования анаэробной энергии при длительном 
переживании в условиях аноксического состояния орга
низма была доказана и в эксперименте очень интересны
ми исследованиями Himwich, Fasekas (1941,1942). Они по
казали, что при выключении анаэробных процессов путем 
предварительного введения йодуксусной кислоты, блоки
рующей анаэробное расщепление углеводов, организм 
раннего возраста, так же как и взрослый организм, по
гибает при аноксии спустя 2—3 минуты. Исследования
В. Д. Розановой (1948, 1950) также подтвердили прекра
щение жизнедеятельности плода при блокировании про
цессов анаэробного гликолиза хлоралгидратом. Все эти 
данные позволили предположить, что благодаря анаэроб
ному гликолизу у плода некоторое время может поддер
живаться энергетический баланс в тканях, лишенных при
тока кислорода (В. J1. Дорфман, 1945; И. М. Нейман, 
1947; Н. В. Лауэр, 1948; Wilson, Reardon, Murayama, 
1948). По сведениям Н. В. Лауэр (1949), дыхательный 
центр обладает высокой устойчивостью к кислородному 
голоданию и в крайне неблагоприятных условиях может 
совершать свою автоматическую деятельность, которая 
поддерживается филогенетически более старой и более 
примитивной формой обмена — анаэробным процессом 
расщепления углеводов. Мнение об использовании плодом 
анаэробного пути метаболизма в условиях сниженного 
кислородного снабжения получило признание в резуль
тате исследований многих авторов (Р. А. Хентов, 1950; 
Räihä, 1941; Kaiser, 1953; Gross et al., 1953; Southern, 
1954; Jagi, 1954). Кроме того, Romney с соавторами
(1955), Westin (1955), Horsky, Horska, Krabee (1957), 
Gross с соавторами (1958) и др., проводившие сопоставле
ние характера газового состава и состояния кислотно-ще
лочного равновесия крови плода, также пришли к выво
ду, что плод находится в условиях сниженного по срав
нению со взрослым организмом кислородного снабжения 
и использует при этом анаэробный гликолиз. Превалиро
вание в обменных процессах плода анаэробного гликолиза 
многие авторы (И. А. Аршавский, Р. А. Хентов, 1964; 
Clemotson, Churchman, 1953; Villee, 1954; Hord, Stembera, 
1957; Bartels, 1959, и др.) на основе клинических наблю
дений по-прежнему объясняли повышенным содержанием 
в крови плода молочной кислоты. Особенно веским доказа
тельством может служить величина так называемого из-
§  Д ы х а т е л ь н а я  ф у н к ц и я ИЗ
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бытка лактата (отношение количества молочной кислоты 
к количеству пнровиноградной), которая в большей мере, 
чем само повышенное содержание молочной кислоты 
(Prystowsky, 1966), свидетельствует об использовании ор
ганизмом анаэробного гликолиза. Почти во всех наших 
наблюдениях величина, определяющая отношение коли
чества лактата к количеству пирувата, была больше 30, 
что, по данным Herbst, Lozinske, Gurda (1967), превыша
ет норму.

Однако мы полагаем, что высокую степень ацпдоза в 
крови плода при гипоксии нельзя объяснить только уси
ленным использованием анаэробного гликолиза. Если 
сравнить количественное содержание молочной кислоты в 
крови плодов, родившихся в удовлетворительном состоя
нии и в асфиксии (табл. 14), то очевидно, что у плодов, 
родившихся в состоянии тяжелой асфиксии, содержание 
ее несколько снижается. Разница между количеством лак
тата в крови плодов первой и второй групп статистически 
достоверна (р<0,001), а разница при подобном сравне
нии у плодов второй и третьей групп не достоверна. Та
кие же взаимоотношения зарегистрированы и в отноше
нии количественного содержания пнровиноградной кисло
ты в крови плодов анализируемых трех групп. Разница 
между количеством пнровиноградной кислоты у плодов, 
родившихся в легкой асфиксии и родившихся в удовлет
ворительном состоянии, статистически достоверна 
(р<0,05); при сравнении указанных величин во второй 
и третьей группах разница статистически не достоверна.

Таблица 14
Количество лактата и пирувата в крови из вены пуповины 

в норме и при асфиксии

Состояние детей 
при рождении

С татисти
ческие по

казатели
pH

BE в 
мэкв/д 
крови

М олочная 
кислота 

в мг %

П ировино
град пая 
кислота 
в мг%

Удовлетворитель м 7,24 — 1 1 , 0 67,3 0,77
ное а 0,06 2 ,48 27.05 0,33

( 1 0 —8  баллов) п 1 2 0 1 2 0 23 23
Л егкая асфиксия М 7,15 — 14,88 91,63 0,94
(6 —5 баллов) а 0,06 2 ,75 29,6 0,31

п 91 91 34 36
Т яж елая асф ик М 6,98 — 19.0 87,96 0 ,89

сия а 0 , 1 1 2,34 25,6 0,23
(4— 1  балл) п 38 38 13 13
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Из данных табл. 14 видно, что между уровнем содер
жания в крови молочной и пировиноградной кислот и сте
пенью метаболического ацидоза постоянного параллелиз
ма нет. Можно полагать, что на первом этапе развития ги
поксии плод компенсаторно использует анаэробный 
гликолиз, при котором возрастает количество кислых про
дуктов обмена, в том числе и молочной кислоты. В даль
нейшем же накапливающиеся кислые продукты обмена в 
свою очередь могут нарушать ферментативные процессы 
тканевого обмена и тем самым способствовать появлению 
новых порций кислых продуктов обмена. При этом ана
эробный гликолиз, по-видимому, угнетается, чем объясня
ется тот факт, что в крови плодов, родившихся в тяжелой 
асфиксии, не наблюдается дальнейшего нарастания коли
чества лактата. Наши исследования согласуются с данны
ми Dames с соавторами (1963), которые указывают на уг
нетение анаэробиоза при низком pH. В подобных условиях 
легко возникает тканевая гипоксия, когда клетки организ
ма не в состоянии усваивать кислород.

Для характеристики особенностей обменных процессов 
у плодов в условиях кислородного голодания очень инте
ресные данные приводит Т. В. Червакова (1968) о дина
мике содержания гликогена в нейтрофильных лейкоцитах 
крови матери, плода и новорожденного при гипоксии. 
Данные о процентном соотношении различных групп ней- 
трофилов, содержащих гликоген в крови матери, плода и 
новорожденного в норме и при различных степенях ги
поксии приведены в табл. 15.

Из таблицы видно, что у плодов с осложненным течени
ем родового акта отмечается значительное увеличение 
гликогена по сравнению со здоровыми плодами при нор
мальных родах. Это увеличение гликогена происходит за 
счет резкого уменьшения количества клеток I и II групп, 
содержащих малое количество гликогена, и увеличения 
количества клеток III и IV групп, с большим его содер
жанием.

Гистохимический показатель (табл. 16), отражающий 
общее увеличение количества гликогена, возрастает с 
1,65±0,48 до 2,24±0,50 в крови вены пуповины и с
1,53±0,26 до 2,09±0,40 в крови артерии пуповины. Это од
новременное изменение соотношения количества клеток, 
бедных гликогеном, и клеток, содержащих большое коли
чество гликогена, удается проследить и в периферической 
крови матери, и в крови сосудов пуповины плода.

8* 115

ak
us

he
r-li

b.r
u



Таб

Соотношение различных групп нейтрофилов, 
плода и новорожденного в норме и

Кровь

Группа
наблюдений

П ериферическая кровь 
матери из вены пуповины

1 2 3 4 1 2 3 4

I. Норма 50,1 37 ,5 1 0 , 6  1 , 8 50,4 35,1 1 2 , 6  1 , 8

87,6 12,4 85,5 14,4

II. Осложнен
ные роды 

а) осложнен
ные роды 
без клини
ческих 
проявле
ний гипок
сии плода

11,9 22,0 20,9  45,1 28,3  32,2 28 ,5  10,8

33,9 6 6 , 0 60,5 39,3

б) в родах 
признаки
ГИПОКСИИ,
новорож
денные 
без ее кли
нических 
проявле
ний

9,1 18,4 41 ,8  30,5 31,0  31,5 24,3  13,2

27 ,5 72,3 62,5 37,5

III. Асфиксия 
а) легкая  

степень
4 ,5  23,0 28,2 44,3 21,0  32,6 30,5  15,7

27 ,5 72,5 53,6 46,2

б) тяж елая 
степень

39,0 29,6 8 ,3  23,0 60,8  19,2 5,2  14,8

6 8 , 6 31,3 80,0 2 0 , 0

IV. Хроничес
к ая  гипок
сия

30,8  37,8 11,0 20,3 56,8 31,0 1 2 , 2  0 , 0

6 8 , 6 31 ,3 87,8 1 2 , 2

П р и м е ч а н и е .  Верхний ряд цифр означает процентное со- 
содерж ания клеток с малым количеством 
групп).
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лица iS
содержащих гликоген, в крови матерй, 

при различных степенях гипоксии

плода Периферическая кровь новорожденного

из артерии пуповины через 1 час после 
рож дения

через 2 часа после 
рождения

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4

53,6 39,7 7 ,0  0 ,0 69,6 27,4 2,0 0 ,0 60,6  33,3 3 ,7  2 ,4

93,3 7,0 97,0 2,0 93,9 6,1

32,1 32 ,5 30,9 3 ,8 27 ,5  35,5 30,2 6,1 31,8  30,6 30,2 8 ,8
64,6 34,7 63,0 36,3 62,4 39,0

40,8  34,6 21,1 3 ,6 27 ,5  3 ,5 17,2 28,2 17,2 28,2 43,6 11,0

75,4 24,7 31,0 45,4 45,4 54,6

27,3  38,8 28 ,8  5,2 27 ,8  3 ,6 31,3 14,5 23 ,3  39,7 31,6  6 ,4

66,1 34,0 31 ,2 45,8 63,0 38,0

85 ,5  12,0 1,8 0 ,6 72,5 25,2 2,2 0 ,0 92,2 8 ,0 0,0 0 ,0

97,5 2 ,4 97,7 2,2 100,2 00

82,2 17,4 0,2 0,С 100,0 0,0 0,0 0,С 74,0 11,0 13,5 1,5

99,6 0,2 100 0,0 85,0 15,0

держ ание клеток каж дой группы; ниж ний ряд — сумму процентов 
гликогена (I и II групп) и с большим его количеством (III и IV
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Гистохимический показатель содержания гликогена в нейтрофилах крови матери, 
плода и новорожденного в норме и при различных степенях гипоксии (М +а)

Таблица 16

Группа наблюдений П ериферическая
Кровь плода Кровь новорожденного

кровь матери
через 1 час 

после рождения
через 2 часа 

после рождениявена пуповины артерия пуповины

Норма 1 ,6 3 + 0 ,4 6 1 ,6 5 + 0 ,4 8 1 ,5 3 + 0 ,2 6 1 ,3 3+ 0 ,31 1 ,3 9 + 0 ,2 6

Осложненные ро
ды без клиниче
ских проявле
ний гипоксии 2 ,8 1 + 0 ,7 8 2 ,2 4 + 0 ,5 0 2 ,0 9 + 0 ,4 0 2 ,1 5 + 0 ,3 4 2 ,1 7 + 0 ,6 0

В родах признаки 
гипоксии, но
ворожденные 
без ее клиниче
ских проявле
ний 2 ,8 0 + 0 ,5 4 2 ,2 0 + 0 ,5 8 1 ,8 7 + 0 ,3 7 2 ,0 0 + 0 ,3 3 2 ,4 2 + 0 ,3 1

Асфиксия: 
а) легкая 3 ,0 7 + 0 ,6 7 2 ,7 0 + 0 ,4 9 2 ,0 0 + 0 ,5 5 2 ,4 0 + 0 ,4 9 2 ,2 0 + 0 ,2 6

б) тяж ел ая 2 ,1 5 + 1 ,3 2 1 ,3 1 + 0 ,1 4 1 ,1 8 + 0 ,2 0 1 ,4 0 + 0 ,1 2 1 ,1 8 + 0 ,2 9

Х роническая гп 
поксия 2 ,1 9 + 1 ,0 7 1 ,3 5 + 0 ,2 4 1 ,1 8 + 0 ,2 7 1 ,3 0 + 0 ,2 2 1 ,0 8 + 0 ,7 0ak
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Таким образом, отмечается парадоксальное, на первый 
взгляд, явление: в ответ на изменение газообмена и кис
лотно-щелочного равновесия организма матери и плода 
количество гликогена увеличивается. Очевидно, снижение 
содержания кислорода и поступление большого количе
ства кислых продуктов в кровеносное русло матери явля
ются факторами, влияющими на активность ферментов, 
катализирующих синтез и распад гликогена в тканях и 
форменных элементах крови плода. Это может расцени
ваться как своеобразный механизм адаптации плода при 
нарушающемся снабжении кислородом.

Если при остро наступающей кратковременной гипок
сии в системе адаптационных реакций первое место зани
мают реакции со стороны сердечно-сосудистой системы и 
активные реакции крови, то при более длительных нару
шениях газообмена эти реакции постепенно затухают и к 
ним начинают присоединяться тканевые адаптационные 
реакции второго порядка. К числу таких реакций может 
быть отнесена реакция накопления гликогена в клетках 
крови плода.

Заслуживает особого внимания увеличение количества 
нейтрофильных лейкоцитов с большим содержанием гли
когена в периферической крови матери при осложненном 
течении родов и в первые часы жизни новорожденных 
(см. табл. 15). Если при нормальном течении родов в пе
риферической крови матери содержится 87,6% клеток с 
малым содержанием гликогена и только 12,4% клеток с 
большим его содержанием, то при осложненном течении 
родового акта это соотношение меняется: количество кле
ток с большим его содержанием увеличивается, увеличи
вается и гистохимический показатель содержания глико
гена (см. табл. 15, 16).

Увеличение накопления гликогена в нейтрофильных 
лейкоцитах может быть объяснено, с одной стороны, раз
вивающимся в крови матери ацидозом, вызванным нару
шением обменных процессов в результате длительных ос
ложненных родов (Hord et al., 1957; Rooth, Nillsson, 1964; 
Vedra, 1959, 1964), с другой стороны, — поступлением в 
кровоток матери кислых продуктов, обусловленных явле
ниями первичного ацидоза у плода (Goodlin и Kaiser, 
1957; Vedra, 1959; Rooth, 1962, 1964; Newman et al., 1967; 
Engström et al., 1966; Saling, 1966; Thalmer, 1967; 
Г. M. Савельева, 1966). Не исключено, что высокое содер
жание гликогена в клетках крови плода может способсх-
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вовать рождению плодов в удовлетворительном состоянии, 
несмотря на значительные изменения его кислотно-щелоч- 
ного равновесия. Увеличенное содержание гликогена со
хранялось в клетках крови новорожденного в первые часы 
после рождения (табл. 15).

Увеличение содержания гликогена в нейтрофилах кро
ви новорожденных при осложненном течении родов выра
жалось в росте гистохимического показателя его содержа
ния. Увеличение гликогена может рассматриваться как 
своеобразная приспособительная реакция организма плода 
на гипоксию, способствующая усилению анаэробного ды
хания в окислительных процессах у плода.

Изучение изменений дыхательной функции крови пло
да и тканевых обменных процессов при осложненном те
чении родов позволяет проследить этапы развития у пло
да состояний, предшествующих возникновению гипоксии 
при медленном ее развитии.

У плодов, у которых в процессе осложненных родов по
явились симптомы начинающейся гипоксии, а при рожде
нии клинических проявлений гипоксии не наблюдалось, 
тоже отмечается повышенное содержание гликогена в 
нейтрофильных лейкоцитах крови вены и артерии пупо
вины, а также в периферической крови матери. Это повы
шение гликогена выражается в уменьшении количества 
клеток с малым содержанием гликогена и в увеличении 
количества клеток с большим его содержанием (табл. 15) 
при одновременном увеличении гистохимического показа
теля содержания гликогена.

Повышенное содержание гликогена отмечено в крови 
новорожденных и в первые часы внеутробной жизни, что 
тоже можно рассматривать как одну из компенсаторных 
реакций на гипоксию. В крови новорожденных, перенес
ших во внутриутробном периоде явления значительно вы
раженного метаболического ацидоза, изменение обменных 
процессов сохраняется некоторое время и после родов. 
Повышенное содержание гликогена в нейтрофильных лей
коцитах крови является защитной реакцией организма но
ворожденного, направленной на лучшее снабжение энер
гетическими веществами клеток и тканей организма, на
ходящегося в гипоксии.

Изучение содержания гликогена в нейтрофильных лей
коцитах крови плодов, родившихся в легкой асфиксии, 
позволяет выявить значительное его увеличение, что вы
ражается уменьшением числа клеток I и II групп и уве-
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ййЧеййеМ числа клеток i l i  и IV групп. Гистохимический 
показатель возрастает до 2,70 ±0,49 в крови вены пупо
вины и до 2,00 ±0,55 в крови артерии пуповины. Увели
чение содержания гликогена отмечается также и в крови 
матерей, где величина гистохимического показателя до
стигает наиболее высоких цифр, составляя 3,07±0,07. 
Аналогичное увеличение содержания гликогена наблю
дается и в крови новорожденных в первые часы внеутроб- 
ной жизни.

Очевидно, в ответ на нарастание тяжести кислородного 
голодания организм плода напрягает все свои компенса
торные реакции, пытаясь обеспечить недостающей энер
гией различные органы и ткани. Увеличение содержания 
гликогена в лейкоцитах крови плодов является одной из 
мощных адаптационных реакций в борьбе с кислородным 
голоданием плода. Увеличение содержания гликогена в 
лейкоцитах крови новорожденных, так же как и у пло
дов, служит проявлением этой защитной реакции, обеспе
чивающей усиление анаэробного типа дыхания в обмен
ных процессах у плода и новорожденного.

При тяжелой гипоксии у плода наблюдается значитель
ное снижение адаптационных реакций организма, в част
ности способности его клеток к синтезу гликогена. Вместе 
с тем падает интенсивность анаэробного гликолиза и гли- 
когенолиза, поддерживавших основные жизненные функ
ции плода в условиях сниженного снабжения кислородом. 
Ярким подтверждением этого является результат цитохи
мического определения содержания гликогена в нейтро- 
фильных лейкоцитах крови плодов и новорожденных, 
рожденных в тяжелой асфиксии. Если на всех предыду
щих этапах развития гипоксии отмечалось увеличение 
содержания гликогена в нейтрофильных лейкоцитах кро
ви плода, то у плодов, родившихся в тяжелой асфиксии, 
его содержание падает, что происходит за счет уменьше
ния количества клеток III и IV групп и увеличения ко
личества клеток I и II групп. Гистохимический показа
тель содержания гликогена снижается в крови вены пупо
вины до 1,31 ±0,14, в крови артерии пуповины до 1,18±  
0,20.

Более высокий уровень содержания гликогена в нейтро- 
филах крови вены пуповины свидетельствует о том, что 
по мере прохождения крови через плаценту и некоторо
го обогащения ее кислородом клетки плода отчасти вос
станавливают свою способность к накоплению гликогена.
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Это положение Ьполне согласуется с данными Himwich с 
соавторами (1941)), Ville (1953, 1954, 1957, 1960), 
Shelly (1961), Harworth (1965), H. JI. Василевской
(1964), которые отмечали снижение запасов гликогена 
при гипоксии. При этом исследованиями Mott (1961) была 
отмечена определенная зависимость между начальной кон
центрацией гликогена и способностью плода пережить 
гипоксию.

После рождения плода при значительном улучшении ок- 
сигенации его крови способность клеток к синтезу глико
гена в известной мере восстанавливается и составляет 
1,40 ±0,12 в крови новорожденного через час после рож
дения, о чем свидетельствует увеличение содержания гли
когена в нейтрофильных лейкоцитах. Однако по сравне
нию с группой плодов, рожденных в легкой асфиксии, 
гистохимический показатель оказывается более низким.

Падение содержания гликогена, очевидно, может быть 
связано с более высокой потребностью в гликогене орга
низма плода, перенесшего глубокую гипоксию. Это поло
жение вполне согласуется с данными других авторов. 
Более резкое снижение гликогена в различных тканях 
новорожденных было установлено Wittels (1963), Har
worth (1965). При этом, по данным Harworth (1965), при 
резких степенях гипоксии запасы гликогена плода в от
дельных наблюдениях могут полностью истощаться.

Резюмируя, следует подчеркнуть, что в крови плода, 
родившегося в тяжелой асфиксии, происходит резкое сни
жение содержания гликогена, наиболее отчетливо выра
женное в крови артерии пуповины. Это резкое падение 
уровня гликогена, по-видимому, вызвано значительными 
нарушениями тканевого обмена, что сопровождается вы
раженными структурными изменениями и нарушением 
физиологии клеток и тканей.

Из изложенного выше следует, что под влиянием кис
лородного голодания, испытываемого плодом при гипок
сии, в его крови развивается выраженный «патологиче
ский» метаболический ацидоз. Состояние ацидоза у плода 
при гипоксии не устраняется и при прохождении его кро
ви через плаценту. Кровь, возвращающаяся из плаценты по 
пуповинной вене к плоду, содержит избыточное количе
ство кислых продуктов, усугубляющих неблагоприятное 
состояние плода. Следует отметить, что циркулирующие в 
крови плода кислые продукты могут воздействовать на 
ферментативную деятельность организма. В связи с этим
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представляется очень важным сопоставить активность 
различных ферментов крови с состоянием ее кислотно
щелочного равновесия при развивающейся гипоксии.

Ферментативная активность у плода 
при гипоксии

В нашей клинике производили изучение активности пе
роксидазы (Т. В. Червакова, 1969), карбоангидразы 
(общей и удельной), трансаминаз (аспарагиновой и ала- 
ниновой) и холинэстераз (эритроцитарной и плазменной) 
(Г. М. Савельева, Б. А. Манукян, JI. И. Михеева, 1968) 
в крови плодов, родившихся в асфиксии различной степе
ни, и сопоставляли полученные данные с таковыми у пло
див, родившихся в удовлетворительном состоянии.

Активность пероксидазы в нейтрофильных лейкоцитах 
крови плодов при симптомах гипоксии в родах, но без 
клинических ее проявлений после рождения значитель
но усиливается. Это выражается в снижении количества 
клеток I и II групп, с малой активностью фермента, и в 
увеличении количества клеток III и IV групп, с высо
кой его активностью. Одновременно с этим отмечается 
увеличение гистохимического показателя активности пе
роксидазы. Это усиление активности ферментативных 
процессов отмечается на фоне нарастающего метаболиче
ского ацидоза в крови плода. При этом удается выявить 
выраженную зависимость меяеду величиной венозно-арте
риальной разницы крови плода по проценту насыщения 
кислородом и активностью фермента в крови вены и арте
рии пуповины.

Если в крови здоровых плодов отмечается небольшая 
разница в активности пероксидазы в крови вены и арте
рии пуповины, что соответствует относительно небольшой 
величине венозно-артериальной разницы по проценту на
сыщения кислородом, то в группе плодов с явлениями ги
поксии эта разница резко возрастает. При этом отмечает
ся резкое увеличение венозно-артериальной разницы по 
проценту насыщения кислородом (табл. 17).

Очевидно, по мере ухудшения снабжения кислородом 
увеличивается поглощение кислорода тканями плода. При 
одновременном увеличении анаэробного типа дыхания 
растет количество кислых продуктов обмена высокомоле
кулярных и циклических соединений, для окисления ко
торых требуется высокая активность пероксидазы, Одной
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Таблица 17
Гистохимический показатель содержания пероксидазы в крови 

матери, плода и новорожденного в норме и при различных 
степенях гипоксии

Кровь плода Кровь новорожденного

Группа наблюдений Кровь
матери через 1 час через 2 часа

вена артерия после рож
дения

после рож
дения

I. Норма 1,27 1,55 1,58! 1,45 1,28
± 0 , 0 7 ± 0 , 0 6 ± 0 , 0 6 ] ± 0 , 0 6 ± 0 , 1 0

II. П ризнаки ги
поксии в родах;
новорожден
ные без клини
ческих ее про 1,70 1,98 2,13 1,79 2,01
явлений ± 0 , 1 2 ± 0 , 0 8 ± 0 , 1 0 ± 0 , 2 4 ± 0 , 1 8

III. Асфиксия, об 2,63 3,01 2,89
щие данные: ± 0 , 1 9 ± 0 , 0 9 ± 0 , 1 2 — —

а) легкая 2,53 2,93 2,84
± 0 , 1 3 ± 0 . 1 3 ± 0 , 1 5 — —

б) тяжелая 2,86 3,19 3,10
± 0 , 6 5 ± 0 , 0 7 ± 0 , 2 7 — —

IV. Х роническая
1,75гипоксия, об 2,00 1,77 1,81 1,24

щ ие данные ± 0 , 2 3 ± 0 , 2 5 ± 0 , 2 7 ± 0 , 2 3 ± 0 ,2 1
первая группа 2,24 2,45 2,56

± 0 , 2 0 ± 0 , 1 4 ± 0 , 1 3 — .—

вторая группа 1,14 1,11 1,14
± 0 , 1 3 ± 0 , 0 9 ± 0 , 0 8 — —

из компенсаторных реакций на гипоксию является резкое 
усиление активности пероксидазы в нейтрофильных лей
коцитах крови плода.

Строгий параллелизм, существующий между тяжестью 
кислородного голодания, испытываемого плодом, и актив
ностью его ферментативных процессов, позволяет предпо
ложить, что степени оксигенации и ацидоза крови плода 
являются существенными моментами, которые определя
ют активность ферментативных реакций. Изучение дина
мики активности фермента в нейтрофильных лейкоцитах 
крови плода и новорожденных, перенесших состояние ги
поксии, показывает резкое увеличение активности перок
сидазы. Это увеличение активности фермента, вероятно, 
можно связать с изменением дыхательной функции кровц 
у новорожденных.
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Исследованиями Г. П. Мартыновой (1966) и Г. М. Са
вельевой (1968) доказано, что в крови детей, родившихся 
в асфиксии, в первые дни после родов сохраняется выра
женный метаболический ацидоз. В результате нарушений 
обменных процессов у новорожденного процессы анаэроб
ного дыхания остаются выраженными.

Изучение активности пероксидазы в нейтрофильных 
лейкоцитах крови плодов, родившихся в легкой асфиксии, 
показывает дальнейшее нарастание активности фермен
та, что выражается в снижении количества клеток с малой 
активностью пероксидазы (I и II групп) и увеличением 
количества клеток с ее большой активностью (III и IV 
групп). При этом отмечается значительный рост гисто
химического показателя активности пероксидазы. По-ви
димому, по мере дальнейшего увеличения степени тяже
сти кислородного голодания в крови накапливается все 
большее количество высокомолекулярных продуктов об
мена, для окисления которых перекисью водорода требу
ется большая активность пероксидазы. Увеличение ак
тивности фермента в нейтрофильных лейкоцитах крови 
плодов, родившихся в асфиксии, можно рассматривать 
как своеобразную защитную реакцию плода на гипоксию.

Резюмируя, следует отметить, что у плодов, родившихся 
в легкой асфиксии, отмечаются существенные нарушения 
дыхательной функции крови и изменения тканевого мета
болизма. Изменения дыхательной функции крови плода 
выражаются в снижении насыщения кислородом крови со
судов пуповины, в значительном увеличении венозно-ар
териальной разницы, которая по сравнению с группой 
плодов с признаками гипоксии в родах, но родившихся без 
ее клинических проявлений, представляется несколько 
сниженной, и в картине выраженного метаболического 
ацидоза. Изменение тканевого обмена выражается в уси
лении анаэробного типа дыхания у плода. В этих услови
ях наблюдается значительное увеличение содержания гли
когена в нейтрофильных лейкоцитах крови и увеличение 
активности пероксидазы.

Активность пероксидазы в крови плодов, родившихся 
в тяжелой асфиксии, резко возрастает, значительно пре
вышая таковую в других группах наблюдений. Резко 
увеличивается число клеток с большой активностью фер
мента. Гистохимический показатель активности перокси
дазы достигает 3,19 ±0,07 в крови вены и 3,10 ±  0,27 в кро
ви артерии пуповины. У плодов с резкими нарушениями
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обменных процессов в тканях, вызванными тяжелой ги
поксией, происходит нарастание недоокисленных высоко
молекулярных соединений. Рост активности фермента мо
жет рассматриваться как одна из адаптационных реакций 
плода, направленных на борьбу с ацидозом. При этом уве
личение активности ферментативных процессов происхо
дит параллельно нарастанию тяжести гипоксии плода.

Активность карбоангидразы в зависимости от состояния 
детей при рождении представлена в табл. 18.

Таблица 18
Активность карбоангидразы и основные показатели 

кислотно-щелочного равновесия крови из вены пуповины плода 
в норме и при гипоксии

Состояние детей Число
Показатели кисл о т н о - щел о ч- 

ного равновесия (М±а)
Активность 

карбоангидра
зы в ед/мл

при рождении наблю
дений

pH
ВГС в
мэкв/л
крови

рС02 в мм 
рт. ст. общая удель

ная

Удовлетвори
тельное ( 1 0 — 8  

баллов)
Л егкая асфиксия 

(С—5 баллов)

31

31

7 ,2 9
± 0 , 0 7

7 ,1 4
± 0 , 0 1

— 8 , 8

± 2 , 4 5
— 1 3 ,87
± 3 , 6 2

3 6 , 4 5
± 1 0 , 6

4 3 , 4
± 1 2 , 1 4

0 ,6 3
± 0 , 3 2

0 ,7 9
± 0 , 2

0 , 1 3
± 0 , 0 6

0 , 1 7
± 0 , 0 4

Т яж елая асф ик
сия (4—1 балл)

10 7 ,01
± 0 , 0 9

—  1 9 ,63  
± 3 , 3 3

5 5 ,3 5
± 1 3 , 6 4

0 ,9 1
± 0 , 1 2

0 , 1 5
± 0 , 0 7

Данные таблицы говорят о том, что у плодов, родив
шихся в состоянии легкой асфиксии (оценка по шкале 
Апгар 5—6 баллов), отмечается более выраженный, чем у 
здоровых плодов, метаболический ацидоз со сдвигом pH :
крови в сторону кислой реакции (7,14±0,01), увеличение t
количества кислых продуктов обмена (ВЕ= -—13,87±3,62 
мэкв/л крови), повышение парциального напряжения 
углекислого газа (43,4±  12,14 мм рт. ст.). Общая и удель
ная активность карбоангидразы в крови плодов этой груп
пы несколько повышена по сравнению с нормой и состав
ляет соответственно 0,79±0,2 и 0,17± 0,04 ед/мл (р<0,02 
и р<0,01). Это повышение активности фермента можно 
расценивать как проявление компенсаторной реакции ор
ганизма, направленной на уменьшение ацидоза за счет
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усиленного выделения углекислоты, Что в свою очередь 
способствует улучшению оксигенации тканей.

Показатели кислотно-щелочного равновесия крови у 
плодов при тяжелой асфиксии (оценка по шкале Апгар 
1—4 балла) свидетельствуют о резко выраженном «пато
логическом» метаболическом и некотором дыхательном 
ацидозе у них: pH 7,01 ±0,09; ВЕ =  —19,63 ±3,33 эмкв/л 
крови; рСОг=55,35 ±  13,64 мм рт. ст. Одновременно с уве
личением метаболического ацидоза и появлением дыха
тельного ацидоза следовало бы ожидать значительного по
вышения в крови плодов этой группы активности дыха
тельного фермента. Однако цифры общей активности 
карбоангидразы (0,91 ±0,12 ед/мл) лишь незначительно 
выше, чем в крови второй группы плодов, а активность 
удельной карбоангидразы (0,15 ±0,07 ед/мл) почти не от
личается от таковой в норме (разница статистически не 
достоверна). Можно полагать, что при тяжелой гипоксии 
плода происходит истощение компенсаторных механизмов 
и угнетение ферментативной активности крови. Возмож
но, следствием этого и является развитие наряду с «па
тологическим» метаболическим и дыхательного ацидоза.

Представляет интерес изучение соотношения общей и 
удельной активности карбоангидразы. Полученные резуль
таты свидетельствуют об изменении величины их в зави
симости от состояния плода при рождении. В крови здо
ровых плодов отношение общей активности карбоангидра
зы к удельной равно 4,8; при легкой гипоксии оно равно 
4,7, в крови же плодов, родившихся в тяжелой асфиксии, 
этот показатель равен 6,0. Следовательно, с развитием вы
раженного «патологического» метаболического ацидоза на
блюдается диспропорция в соотношении общей и удельной 
активности дыхательного фермента. Подобная диспропор
ция может быть объяснена возрастанием числа эритроци
тов в крови плодов, связанным с развитием кислородного 
голодания (Van Liere et al., 1963).

Следует учесть, что показатели общей и удельной ак
тивности карбоангидразы в крови плодов и их соотноше
ние могут в определенной мере указывать на степень 
компенсаторных возможностей организма.

Г. М. Савельева, Б. А. Манукян, Л. И. Михеева (1968) 
изучали также активность трансаминаз крови при разви
тии у плода гипоксии.

Трансаминазы — ферменты, принимающие участие в 
биосинтезе белка и использовании его в качестве энерге-
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№<1вскаго материала (H. И. Березовская, 1965). Особей- 
но богаты этими ферментами сердце, печень, а затем 
мышцы скелетной мускулатуры, почки, мозг (Barbieri,
1957). В плазме крови содержатся две трансаминазы: ас
парагиновая и аланиновая. Уровень аспарагиновой 
трансаминазы повышается при дегенеративных процессах 
в тканях сердца (А. Н. Бакулев, Е. П. Степанян, 1960; 
Е. П. Степанян и др., 1965; Kalmensohn и др., 1958; Res- 
nik, 1962, и др.), а преимущественное увеличение алани- 
новой трансаминазы наблюдается при заболеваниях пече
ни (Т. А. Веселовская, П. А. Старшов, 1961).

Имеются указания и на повышение активности транс
аминаз при развитии гипоксии в организме (Mölbert, 
1957; Blair et al., 1961, и др.). Определению активности 
трансаминаз в крови плода и новорожденного посвящены 
работы А. Г. Садовской (1966), Dubach (1958), Manzke 
(1963) и др., которые указывают на повышение ее по 
сравнению со взрослым организмом почти в 2 раза. Одна
ко работ, основанных на сопоставлении активности ука
занных ферментов с показателями дыхательной функции 
крови плода, мы не нашли.

Активность трансаминаз и основные показатели кис
лотно-щелочного равновесия представлены в табл. 19.

Таблица 19
Активность трансаминаз и основные показатели 

кислотно-щелочного равновесия крови из вены пуповины в норме 
и при асфиксии

Состояние детей Число
Показатели кислотно-щелоч

ного равновесия крови
Активность 

трансаминазы 
крови в ед/мл

при рождении наблю
дений

pH рС02 в мм 
рт. ст.

ВЕ в 
мэкв/л 
крови

аспара
гино
вой

алани
новой

Удовлетвори
тельное ( 1 0 — 8 31 7 ,2 9 3 6 , 4 5 —8 , 8 6 3 ,7 5 3 5 ,4 6
баллов) ± 0 , 0 7 +  1 0 ,6 + 2 , 4 5 + 5 , 4 7 +  8 ,9 6

Л егкая асфиксия 31 7 ,1 4 4 3 ,4 — 1 3 ,8 7 82 ,1 4 1 ,3 6
(6 —5 баллов) ± 0 , 0 4 ± 1 2 , 1 4 +  3 ,6 2 + 8 , 5 +  1 9 ,8

Т яж елая асф ик 1 0 7 ,0 1 5 5 ,3 5 — 1 9 ,6 3 3 3 ,8 1 13 ,2
сия (4—1 балл) ± 0 , 0 9 +  1 3 ,64 +  3 ,3 3 + 5 , 2 4 +  3 ,7 1

Данные таблицы позволяют сделать вывод, что актив
ность трансаминаз (аспарагиновой и аланиновой) в крови
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плодов, родившихся в удовлетворительном состоянии, зна
чительно выше, чем в крови взрослого организма (соот
ветственно 63,75 ±5,47 и 35,46 ±8,96 ед/мл против 
34±  1,8 и 19±0,9 ед/мл). Причину столь выраженной 
гиперэнзимии у плода Dubach (1958), Manzke (1963), 
Cech с соавторами (1965) связывают с повышенной фи
зиологической проницаемостью клеточных мембран пече
ни, обратпым развитием левой ее доли и гемолизом эрит
роцитов, которые богаты этими ферментами. Кроме того, 
по-видимому, в период развития плода белковый обмен 
усилен по сравнению с таковым у взрослого организма.

В крови плодов, родившихся в легкой асфиксии, актив
ность трансаминаз еще более возрастает: аспарагиновой
до 82,1 ±  8,5 ед/мл, аланиновой до 41,36 ±19,8 ед/мл (раз
ница по сравнению со здоровыми плодами статистически 
достоверна — р<0,02 и р<0,001). Повышение активности 
трансаминаз у плодов, родившихся в легкой асфиксии, 
возможно, обусловлено увеличением гликолитических про
цессов и в связи с этим усилением реакции переаминиро- 
вания.

В крови плодов, родившихся в тяжелой асфиксии, ак
тивность аспарагиновой и аланиновой трансаминаз сни
жается по сравнению с нормой почти в 2 раза, составляя 
33,81 ±5,24 и 13,2 ±3,71 ед/мл (разница с показателями у 
плодов первой группы статистически достоверна — 
р<0,001 и р<0,002). Такое отчетливое понижение актив
ности трансаминаз связано, по всей вероятности, со зна
чительным изменением функции печени, при котором на
рушается синтез трансаминаз.

Следовательно, одновременно с увеличением степени ме
таболического ацидоза в крови плодов под влиянием ги
поксии нарушается и активность трансаминаз крови.

Неблагоприятное воздействие выраженного ацидоза 
крови на ферментативную обменную деятельность орга
низма отмечали многие исследователи. Так, Driskall, Hsia 
(1958), Villee (1960), изучая действие ферментов в усло
виях значительного ацидоза в крови, нашли снижение их 
активности. Экспериментальные работы Dawes (1963, 
1964) убедительно показали, что развивающийся при ги
поксии метаболический ацидоз оказывает неблагоприятное 
влияние на клеточный обмен: при резком падении pH в 
клетках, особенно центральной нервной системы, проис
ходит торможение процессов гликолиза и, несмотря на 
усиленную искусственную доставку кислорода при этом,
9 Дыхательная функция 129
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клетки не в состоянии его усваивать, т. е. возникает тка
невая гипоксия (Thews, 1960).

Под влиянием развивающегося «патологического» аци
доза в крови плода меняется и гемодинамика в его орга
низме. При изучении влияния ацидоза на деятельность 
сердца в эксперименте (Reynolds, 1960; Dawes, 1962) бы
ло показано, что на первом этапе наблюдается увеличение 
минутного объема крови в плодовом и плацентарном кру
ге кровообращения. В дальнейшем же происходит умень
шение его за счет повышения периферического сопротив
ления — вазоконстрикция плацентарных капилляров 
вследствие выделения адреналина. В этой стадии гипоксии 
кардиоваскуляторные компенсаторные реакции перена
прягаются и возможен срыв их с падением артериального 
давления — шок (Dawes, 1962). Под влиянием резко вы
раженного ацидоза происходит расширение капилляров и 
возможен стаз крови. Таким образом, на первом этапе кис
лородной недостаточности, повышенное использование 
анаэробного гликолиза является приспособительной реак
цией организма плода.

Однако, как справедливо заключает Kubli (1967), плод 
не может безгранично жить за счет анаэробного гликоли
за по трем причинам:

1) энергия, освобождающаяся при анаэробном гликоли
зе, очень незначительна;

2) возможно истощение гликогена при недостаточной 
скорости поступления его через плаценту. По данным 
Mott (1961), существует четкая зависимость между вре
менем переживания при аноксии и резервами гликогена 
у плода;

3) возникает «патологический» ацидоз, который ведет 
к общему нарушению обмена веществ и срыву функций 
жизненно важных органов: центральной нервной и сер
дечно-сосудистой систем.

Динамика кислотно-щелочного равновесия крови 
новорожденных, родившихся в асфиксии

С целью выяснения особенностей выравнивания кислот
но-щелочного равновесия в крови новорожденных после 
перенесенной асфиксии сотрудники нашей клиники про
изводили динамическое определение показателей баланса 
кислот и щелочей в первые дни внеутробной жизни ново
рожденных, родившихся в легкой (6—5 баллов по шкале
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Апгар) и тяжелой (4—1 балл) асфиксии. Полученные дан
ные сопоставлены с таковыми в группе новорожденных, 
родившихся в удовлетворительном состоянии. Динамика 
основных показателей кислотно-щелочного равновесия у 
детей, родившихся в удовлетворительном состоянии и в со
стоянии асфиксии, представлена в табл. 20.

Таблица 20
Динамика основных показателей (pH и BE) кислотно-щелочного 
баланса крови новорожденных в первые дни внеутробной жизни 

в зависимости от их состояния при рождении

Состояние 
детей при 
рождении

П
ок

аз
а

те
ль

День внеутробной ж изни

1-й 2-й 3-й 4-й 5-й 6-й 7-й

У довле
твори
тельное
( 1 0 — 8 pH 7,22 7,36 7,37 7,39 7,40 7,40 7,42
баллов) ± 0 ,0 6 ± 0 ,0 3 ± 0 ,0 5 ± 0 ,0 5 ± 0 ,0 3 ± 0 ,0 2 6 ± 0 ,0 2 7

ВЕ — 1 1 , 1 - 8 , 4 —5,2 - 7 , 7 - 3 , 2 - 2 , 5 - 1 , 3
± 3 ,1 ± 2 , 0 ± 3 ,3 ± 2 , 6 ± 2 , 6 ± 1 ,7 ± 0 ,7

Л егкая
асфик
сия
(6—5 pH 7,16 7,32 7,35 7,35 7,35 7,37
баллов) ± 0 , 1 0 ± 0 ,6 0 ± 0 ,1 9 ± 0 ,0 8 ± 0 ,0 8 ± 0 ,0 4

ВВ - 1 2 ,9 —9 ,8 —8,9 —7,5 — 6 , 8 —5,8
± 2 ,3 ± 3 ,2 ± 3 ,1 ± 1 , 2 ± 2 ,4 ± 3 ,4

Т яж елая
асфик
сия
( 4 - 1 pH 7,15 7,29 7,42 7,33 7,36 7,36
балл) ± 0 ,1 4 ± 0 ,0 5 ± 0 ,1 9 ± 0 , 2 2 ± 0 , 0 2 ± 0 ,0 3

ВЕ — 16,9 — 12,7 — 8 , 2 — 8 , 6 —8,5 - 7 , 4
± 4 ,7 ± 3 ,9 ± 2 ,4 ± 3 ,2 ± 2 ,0 8 ± 2 ,7

У детей, родившихся в состоянии легкой асфиксии, вы
равнивание показателей кислотно-щелочного равновесия 
крови происходит медленнее, чем у здоровых плодов: pH 
крови достигает нормальных цифр лишь на 3-й день вне
утробной жизни, количество кислых продуктов обмена 
остается повышенным — на 6-й день после рождения оно 
равно 5,8 мэкв/л крови.

У новорожденных, родившихся в состоянии тяжелой 
асфиксии, выравнивание показателей кислотно-щелочного
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B l: P II

Рис. 30. Д инамика BE (пунктир) и pH (сплош ная линия) 
в крови новорожденных в первые дни внеутробной ж из

ни.
А —• зд о р о в ы е  н о в о р о ж д ен н ы е ; Б  — р о д и в ш и ес я  в  со сто ян и и  
л егк о й  асф и к с и и ; В — р о д и в ш и ес я  в с о сто я н и и  т я ж е л о й  а сф и к 
сии . Ось о р д и н а т — p H  и  B E  (в  м э к в /л  к р о в и ) ;  ось  аб сц и сс  — 

д н и  ж и зн и .

равновесия происходит крайне медленно: pH достигает
нормы, соответствующей взрослому организму, на 3-й день 
внеутробной жизни, количество же кислых продуктов об
мена длительное время остается высоким. На 4-й день 
внеутробной жизни отмечается нарастание явлений мета
болического ацидоза — повторный сдвиг pH в сторону кис
лой реакции и увеличение количества кислых продуктов. 
На 6-й день еще сохраняются явления метаболического 
ацидоза (pH 7 ,36 и В Е= —7,4 мэкв/л крови). Ново
рожденные этой группы остаются вялыми, плохо при
бавляют в весе, дают острые приступы цианоза, и на 
3—4-й день жизни у них нередко возникает вторичная 
асфиксия.

На рис. 30 отражена динамика величин pH и BE крови 
новорожденных, родившихся здоровыми и в состоянии ас
фиксии.

Таким образом, изучение динамики показателей кислот
но-щелочного равновесия крови новорожденных (здоровых 
и родившихся в асфиксии) показывает, что выраженность 
метаболического ацидоза и его продолжительность после 
родов находятся в зависимости от степени тяжести асфик
сии при рождении. Чем в большей мере плод и новорож
денный испытывают гипоксию, тем дольше сохраняется у
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них в крови «патологический» метаболический ацидоз, 
который может неблагоприятно сказываться на состоянии 
ребенка.

* н= *

Исследование особенностей дыхательной функции кро
ви и тканевых обменных процессов показало их значи
тельные изменения у плодов, родившихся в условиях сни
женного снабжения кислородом. Изучение особенностей 
дыхательной функции крови плодов, родившихся в асфик
сии, позволяет выявить два механизма ее развития. Пер
вый тип гипоксии, наиболее часто встречающийся в аку
шерской практике, характеризуется постепенно нараста
ющим нарушением газообмена между кровью матери и 
плода, приводящим к усиливающимся проявлениям мета
болического ацидоза. При этом отмечается выраженная 
зависимость между длительностью гипоксии, перенесен
ной плодом, и характером нарушения его дыхательной 
функции. По мере увеличения длительности гипоксии на
растает выраженность метаболического ацидоза. Для 
борьбы с кислородным голоданием организм плода моби
лизует целую систему адаптационно-приспособительных 
реакций, выражающихся в перестройке сердечной дея
тельности плода, перераспределении кровоснабжения 
различных органов и систем организма и изменении его 
тканевых обменных процессов. Эта перестройка тканевого 
метаболизма выражается в увеличении содержания гли
когена в нейтрофильных лейкоцитах крови плода, способ
ствует усилению анаэробного типа дыхания и окислитель
но-восстановительных процессов. Плод начинает исполь
зовать энергию анаэробного гликолиза. Накапливающиеся 
при этом в избыточном количестве продукты промежуточ
ного обмена усиливают сдвиг крови плода в сторону кис
лой реакции.

В связи с переходом на анаэробный тип дыхания коли
чество кислых продуктов в крови все более нарастает. 
В борьбу с ацидозом включается другая система адапта
ционно-приспособительных реакций: усиление активно
сти ферментативных процессов. К числу таких реакций 
относится увеличение ферментативной активности нейтро
фильных лейкоцитов, в частности увеличение активности 
пероксидазы, катализирующей процессы окисления высо
комолекулярных и циклических соединений, повышение 
активности карбоангидразы, направленное на уменьшение
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ацидоза за счет усиленного выделения углекислоты, уве
личение активности трансаминаз.

Значительно реже развитие гипоксии протекает по ти
пу внезапно развившейся кислородной недостаточности на 
почве острого нарушения плодово-плацентарного крово
обращения. При остро развившейся гипоксии отмечается 
высокий уровень оксигенации крови вены пуповины, приб
лижающийся к уровню в крови вены пуповины здоровых 
плодов, и резкое снижение оксигенации крови артерии 
пуповины. Венозно-артериальная разница при этом резко 
увеличивается, свидетельствуя о возросшей потребности 
плода в кислороде.

Изучение показателей кислотно-щелочного равновесия 
крови выявляет в этой группе плодов некоторый сдвиг 
концентрации водородных ионов в сторону кислой реак
ции. Этот сдвиг реакции крови плода бывает вызван в ос
новном значительным увеличением парциального напря
жения углекислого газа в крови сосудов пуповины. Коли
чество кислых продуктов обмена в крови плода оказы
вается увеличенным, но в значительно меньшей степе
ни, чем при первом типе развития гипоксии. Иссле
дование других показателей кислотно-щелочного равнове
сия организма плода позволяет установить наличие сме
шанного ацидоза. Очевидно, резкое нарушение циркуля
ции в сосудах пуповины, вызванное внезапным прижати
ем петли пуповины, приводит к снижению оксигенации 
крови плода и накоплению в его крови избыточных коли
честв углекислого газа. К умеренно выраженному метабо
лическому ацидозу плода, характерному для нормального 
его состояния, начинают присоединяться признаки респи
раторного ацидоза. При внезапном нарушении газообмена 
реакции анаэробного гликолиза, обеспечивающие плод 
необходимой энергией, только начинают включаться в 
действие. Поэтому уровень кислых продуктов в крови пло
да еще не является высоким.

По мере нарастания тяжести гипоксии, вслед за разви
тием первых реакций адаптации, выражающихся в пере
распределении крови, изменении сердечной деятельности 
плода, в организме активизируются приспособительные 
реакции второго порядка — тканевые реакции, которые 
увеличивают эффективность окислительно-восстанови
тельных процессов в тканях. К числу таких компенсатор
ных реакций относятся усиление анаэробного гликолиза и 
увеличение активности ферментативных процессов. По
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Рис. 31. Соотношение меж ду насыщ ением крови вены 
и артерии пуповины (в %) и содержанием гликогена 

в нейтрофильных лейкоцитах крови.
1 — норма; 2 — о сл о ж н ен н о е  теч ен и е  ро д о в ; 3 — п р и зн а к и  ги 
п о к си и  о р о д а х ; 4 —  л е г к а я  а с ф и к с и я  н о во р о ж д ен н о го ; 5 — 

т я ж е л а я  а сф и к с и я  н о во р о ж д ен н о го .

мере нарастания тяжести гипоксии тканевый тип дыхания 
начинает играть все большую роль в обеспечении плода 
необходимой энергией. Вместе с этим количество кислых 
продуктов в крови плода увеличивается. Смешанный аци
доз в крови плода приобретает характер метаболического.

Изучение содержания гликогена в нейтрофильных лей
коцитах крови плодов и новорожденных выявляет некото
рые закономерности в распределении гликогена в зави
симости от степени выраженности гипоксии. По динамике 
изменений гликогена в клетках все наблюдения можно 
разделить на две основные группы. Для первой харак
терно увеличение содержания гликогена в клетках. К этой 
группе относятся все случаи осложненного течения родов, 
случаи, когда в родах отмечались явления гипоксии плода, 
по дети родились без клинических ее проявлений, наблю
дения, когда дети родились в легкой асфиксии. Для второй 
группы, наоборот, характерно резкое уменьшение содер
жания гликогена. К этой группе относятся наблюдения 
тяжелой гипоксии плодов и новорожденных, перенесших 
длительное кислородное голодание.
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Этж соотношения отчетливо представлены на рис. 31. 
При легких степенях кислородного голодания содержание 
гликогена в крови матери, плода и новорожденного увели
чивается, при тяжелых степенях — снижается.

Сопоставление данных о накоплении гликогена в ней
трофильных лейкоцитах крови с особенностями снабже
ния плода кислородом свидетельствует, что по мере сни
жения насыщения кислородом крови сосудов пуповины 
как компенсаторная реакция на гипоксию происходит 
увеличение венозно-артериальной разницы по кислороду 
и одновременно возрастает содержание гликогена в ней
трофильных лейкоцитах крови плода. Венозно-артериаль
ная разница по содержанию гликогена резко возрастает. 
При усилении тяжести кислородного голодания снижается 
способность тканей поглощать кислород. Падает величина 
венозно-артериальной разницы по проценту насыщения 
кислородом. Величина содержания гликогена в нейтро
фильных лейкоцитах крови плода снижается при одновре
менном резком падении величины венозно-артериальной 
разницы по содержанию гликогена.

Тяжелая гипоксия плода независимо от первоначальной 
причины и механизма ее развития характеризуется резко 
выраженным ацидозом, сопровождающимся интенсивны
ми изменениями тканевых обменных процессов. Актив
ность пероксидазы в нейтрофильных лейкоцитах крови 
сильно возрастает. Организм плода мобилизует все свои 
резервы на борьбу с резко выраженным ацидозом.

У плодов, перенесших длительное хроническое кисло
родное голодание, отмечаются явления метаболического 
ацидоза, приближающиеся по своей выраженности к кар
тине ацидоза у плодов, родившихся в состоянии асфиксии. 
Одновременно у этих плодов наблюдается резкое сниже
ние содержания гликогена в нейтрофильных лейкоцитах 
крови, свидетельствующее о нарушении возможности пло
да использовать анаэробный тип дыхания.

При тяжелых формах длительного кислородного голо
дания происходит нарушение другой адаптационной си
стемы в борьбе с гипоксией: падает ферментативная ак
тивность клеточных элементов крови, в результате чего 
значительно снижается окислительный потенциал крови. 
Все это приводит к тому, что даже при небольших откло
нениях в течение родового акта в крови плода резко воз
растают явления ацидоза, в свою очередь усугубляющие 
неблагоприятное состояние плода.
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ДИАГНОСТИКА НАРУШЕНИЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
ФУНКЦИИ КРОВИ ПЛОДА

Г Л А В А  I V

Нарушения дыхательной функции крови плода встре
чаются нередко и являются наиболее частой непосредст
венной причиной мертворождаемости. Следует отметить, 
что нарушения дыхательной функции крови у плода чаще 
наблюдаются в процессе родов, чем во время беременно
сти, так как различные осложнения родового акта могут 
приводить к острой кислородной недостаточности и как 
следствие ее к развитию «патологического» ацидоза. По
этому своевременная диагностика развивающегося «пато
логического» ацидоза в крови плода в течение беременно
сти и особенно родов является чрезвычайно важной для 
определения рациональной терапии и профилактики.

Анализ данных литературы за последнее десятилетие 
показывает, что осуществление своевременного опреде
ления «патологического» ацидоза в крови плода до его 
рождения шло тремя путями; 1) путем сопоставления 
характера сердечной деятельности плода с показателями 
кислотно-щелочного равновесия пуповинной крови; 2) пу
тем непосредственного исследования крови плода во вре
мя родового акта; 3) путем выявления связи между со
стоянием кислотно-щелочного равновесия крови матери и 
плода. Подобное подразделение несколько искусственно и 
предпринято нами лишь для удобства изложения. Мно
гие исследователи, используя в основном один из указан
ных путей, стремились дополнить его другими.

Сопоставление клинических симптомов 
гипоксии плода с характером нарушений 

дыхательной функции его крови

Изучение динамики сердечной деятельности плода в комп
лексе с последующим определением кислотно-щелочно
го равновесия его крови сразу после рождения позво-
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Рис. 32. V-образная брадикардия.
В вер х у  — Ф К Г  п л о д а ; в н и зу  —  к а р д и о та х о гр а м м ы  п ло д а . О сь о р д и 
н а т  — ч и сло  сер д ц еб и ен и й  в м и н у ту ; ось аб сц и сс  — в р е м я  (в  с ек у н 

д а х ) .

лило авторам выявить отклонения в сердечной деятель
ности, которые могут указывать на патологическое состо
яние плода (JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, Г. М. Са
вельева, Т. В. Червакова, 1963; И. В. Ильин, 1967; Brady, 
James, Baker, 1963; Quilligan, Katigbak, Hofschild, 1965; 
Hon, Khazin, 1969; Khazin et al., 1969; Kubli et al., 1969, 
и др.).

Сопоставление различных видов нарушений ритма серд
ца плода с характером изменений дыхательной функции 
его крови позволило установить тяжесть отдельных на
рушений и правильно оценить их диагностическое и про
гностическое значение.

Так, по нашим наблюдениям, у плодов с кратковремен
ным урежением сердцебиений, не превышающим 30 се
кунд, возникающим во время схватки или сразу после ее 
окончания и напоминающим на кардиотахограмме латин
скую букву «V» (отсюда название V-образная брадикар
дия) (Hon), показатели газового состава и кислотно-ще
лочного равновесия крови приближаются к таковым у пло
дов без указанных изменений сердечной деятельности 
(рис. 32, табл. 21). Это подтверждает данные многих ис
следователей (Ю. Б. Брен, 1963; Hon, 1963; Caldeyro-Ba-
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rcia, 1958; Larks, Londo, '1962; Mendez-Bauer et al., 1963; 
Mendez-Bauer, 1967) о том, что кратковременные уреже- 
ния сердцебиений плода во время схваток и сразу после 
пх окончания не являются следствием гипоксии, а возни
кают в результате рефлекторных реакций. Как установле
но (Prystowsky, 1958; Hendricks et al., 1957; Caldeyro-Ba- 
rcia, 1961, и др.), во время сокращений матки в родах, 
особенно при потугах в периоде изгнания, повышается 
внутричерепное давление, сжимаются сосуды плаценты, 
пуповины и сам плод. Все эти моменты вызывают реф
лекторное повышение тонуса блуждающего нерва и как 
следствие его быстрое урежение сердечных сокращений 
у плода. При этом сама по себе кратковременная V-образ
ная брадикардия не влечет за собой нарушений газообме
на между матерью и плодом.

Вопрос о значении тахикардии как симптома гипоксии 
плода длительное время являлся предметом обсуждения 
(Lund, 1943; Hon, 1962; Quilligan, Katigbak, 1965; Kubli, 

Hon, Khazin, Takemura, 1969). Большинство исследовате
лей склонялись к мысли, что тахикардия является одним 
из признаков гипоксии плода и учащение сердцебиений 
может рассматриваться как одна из компенсаторных реак
ций со стороны плода, направленных на улучшение снаб
жения его кислородом.

Изучение показателей насыщения крови кислородом 
при синусовой техикардии у плода позволило установить 
некоторое снижение процента насыщения кислородом кро
ви вены пуповины при сравнительно небольшом снижении 
насыщения кислородом крови артерии пуповины. Из 
рис. 33 отчетливо видно, что величина венозно-артериаль
ной разницы у плодов, рожденных при явлениях синусо
вой тахикардии, оказывается ниже, чем у плодов, рож
денных с другими симптомами кислородного голодания. 
В результате увеличивающейся скорости кровотока ткани 
плода не успевают поглощать достаточного количества 
кислорода из кровеносного русла плода.

Изучение показателей кислотно-щелочного равновесия 
крови плодов этой группы показывает у них более выра
женные по сравнению с нормой степени метаболического 
ацидоза, проявляющиеся в снижении pH до 7,20 ±0,09 в 
крови вены пуповины и до 7,19 ±0,08 в крови артерии пу
повины.

Сдвиг pH крови плода в сторону кислой реакции со
провождается более выраженным снижением показателей
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Tao
Показатели газового состава и кислотно- 

при различных симптомах начи

% насыщения кислородом Векозно- pH

Группа наблюдений
вена артерия

артериаль- 
ная разни
ца в % по 
кислороду

вена

Кратковремен
ная  брадикар- 
дия 4 9 ,0 0 + 5 ,8 9 3 1 ,0 6 + 4 ,9 6 17,94 7 ,2 6 ± 0 ,0 9

Синусовая тахи
кардия 52 ,06+ 10 ,70 3 5 ,9 5 + 9 ,4 9 1 6 , 1 1 7 ,2 0 + 0 ,0 9

U-образная бра- 
дикардия 6 2 ,5 3+ 11 ,68 32 ,18+ 4 ,71 30,36 7 ,1 8 + 0 ,0 6

Длительная бра- 
дикардия 39,61 +  10,04 1 9 ,7 8+ 6 ,83 19,83 7 ,0 9 + 0 ,0 7

Синусовая арит
мия 4 4 ,0 0 + 8 ,9 4 24 ,2 4 + 1 5 ,3 9 19,76 7 ,1 8 + 0 ,1 5

Выделение меко- 
ния при голов
ном предлежа- 
нии 4 9 ,1 0 + 9 ,8 6 23 ,9 6 + 1 1 ,1 9 25,14 7 ,1 8 + 0 ,0 9

Ж елтая сыровид
н ая  смазка 3 9 ,6 5 + 2 ,8 3 2 6 ,0 2 + 5 ,7 2 13,63 7 ,1 4 + 0 ,0 3

буферных оснований и стандартных бикарбонатов и зна
чительным увеличением избытка кислот — до —15,70 ±  
2,95 мэкв/л крови в крови вены пуповипы и до —16,00 ±  
3,30 мэкв/л крови в крови артерии пуповины. В связи с 
наличием более выраженной картины метаболического 
ацидоза в крови плодов, родившихся с явлениями синусо
вой аритмии, этот вид нарушения сердечного ритма плода 
может расцениваться как иризнак развивающейся гипок
сии плода.

Под U-образной брадикардией подразумевается синусо
вая аритмия плода, возникающая во время схватки или 
сразу после ее окончания и продолжающаяся свыше 30— 
40 секунд. Кардиотахограмма плода (рис. 34) при таком 
виде нарушения сердечного ритма напоминает латинскую 
букву «U», что и явилось поводом для названия этого ви
да аритмии U-образной брадикардией. Как видно из табл. 
21, у плодов этой группы отмечаются относительно высо
кие показатели насыщения крови кислородом, составляю
щие 62,53 ±11,68% в крови вены пуповины и 32,18 ±
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щелочного равновесия крови плодов 
нающейся гипоксии (М ± а )

лица 21

рС02 и мм рт. ст. BE в мэкв/л крови

артерия вена артерия вена артерия

7 , 2 5 + 0 , 0 8 3 0 , 7 7 + 3 , 5 1 3 1 , 7 0 + 5 , 7 0 — 1 1 , 6 9 + 2 , 4 2 — 1 2 , 8 0 ± 1 , 5 5

7 , 1 9 + 0 , 0 8 3 0 , 1 0 ± 3 ,63 3 2 , 7 9 + 3 , 7 8 —  1 5 , 7 0 + 2 , 9 5 — 1 6 , 0 0 + 3 , 3 0

7 , 1 2 + 0 , 0 9 3 2 , 4 0 + 2 , 6 8 3 4 , 0 0 + 3 , 0 4 — 1 6 , 0 0 + 2 , 7 9 — 1 7 , 2 0 + 3 , 0 1

7 , 0 8 + 0 , 0 7 3 3 , 3 9 + 3 , 1 0 3 5 , 3 7 + 3 , 0 4 — 1 8 , 5 8 + 2 , 9 2 — 2 1 , 5 2 + 3 , 6 7

7 ,1 1  +  0 , 0 7 3 3 , 1 0 + 2 , 7 3 3 4 , 5 0 + 2 , 9 1 — 1 5 , 9 1 + 3 , 5 7 — 1 7 , 7 0 + 3 , 3 6

7 , 1 5 + 0 , 0 7 3 3 , 7 2 + 2 , 1 5 3 4 , 2 3 + 2 , 4 3 — 1 5 , 2 9 + 2 , 5 1 — 1 6 , 2 4 + 2 , 7 3

7 , 1 2 + 2 , 4 0 3 9 , 1 0 + 2 , 4 0 4 1 , 0 0 + 3 , 3 9 — 1 6 , 8 0 + 4 , 6 7 — 1 7 , 7 0 + 3 , 8 2

4,71% в крови артерии пуповины. Кроме того, у этих 
плодов отмечается значительное увеличение венозно-арте- 
риальной разницы (30,36%), что свидетельствует о резко 
возросшем поглощении кислорода. При этом наблюдается 
кажущееся несоответствие между относительно высоким 
уровнем насыщения кислородом крови сосудов пуповины 
п характером показателей кислотно-щелочного равновесия 
крови плода, которые отражают явления выраженного ме
таболического ацидоза, что выражается в снижении pH в 
крови вены пуповины до 7,18 ±0,06 и в крови артерии пу
повины до 7,12±0,09 при значительном снижении вели
чины избытка кислот — до —16,00 ±2,79 мэкв/л крови в 
крови вены пуповины и до —17,20 ±3,01 мэкв/л крови в 
крови артерии пуповины. Рис. 35 иллюстрирует измене
ние показателей кислотно-щелочного равновесия крови 
плода при различных признаках гипоксии. Из рисунка 
отчетливо видно снижение величины показателей буфер
ных оснований и стандартных бикарбонатов и увеличе
ние показателей избытка кислот у плодов с U-образной
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Рис. 33. Величина венозно-артериальной разницы  по н а с ы 
щению кислородом при осложненном течении родов.

Рис. 34. U-образная брадикардия у  плода.
Вверху — фКГ; внизу — кардиотахограммм плода. Ось орди 
нат — число сердцебиений в минуту; ось абсцисс — время 

(в секундах).
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pH

7 ,20 -

7,10-

7,00 -

6,90-

Рис. 35. Соотношение показателей кислотно-щелочного равно
весия крови артерии пуповины при различных признаках ги

поксии плода.
1 — н о р м а : 2 — V-о б р а зн а я  б р а д и к ар д и я ; 3 — т а х и к а р д и я ; 4 — в ы д ел е 
н и е  м е к о н и я ; 5 — U-о б р а зн а я  б р а д и к а р д и я ; 6 — си н у с о в а я  а р и т м и я  
п л о д а ; 7 — д л и т е л ь н а я  б р а д и к а р д и я ; 8 — л е г к а я  а сф и к с и я  н о во р о ж 

ден н ого ; 9 — т я ж е л а я  а сф и к с и я  н о во р о ж д ен н о го .

брадикардией. Очевидно, механизм гипоксии может быть 
объяснен следующим образом: брадикардия плода, вы
званная рефлекторным воздействием, приводит к замед
лению у него скорости кровотока. Минутный объем серд
ца уменьшается. Количество крови плода, поступающей к 
плаценте и соприкасающейся с кровью матери, уменьша
ется, что сказывается на характере оксигенации крови 
плода. При этом на начальных этапах нарушения крово
обращения плод компенсирует снижение снабжения кис
лородом большим поглощением его тканями. Об этом сви
детельствует увеличение венозно-артериальной разницы у 
плодов с явлениями U-образной брадикардии. На этом 
этапе развития брадикардии дыхательная функция кро
ви плода еще не нарушается. Однако при длительном су
ществовании брадикардии потребность в кислороде тканей 
плода не покрывается даже за счет увеличивающейся ве
нозно-артериальной разницы. Количество кислых продук
тов в крови плода нарастает. Состояние ацидоза у плода 
при более длительной брадикардии не устраняется при 
прохождении крови через плаценту. Кровь, возвращаю
щаяся по вене пуповины к плоду, содержит большое ко
личество кислых продуктов, что усугубляет тяжесть со
стояния плода. Кажущееся несоответствие между высо

ВЕр С 0 2 ВВ SB

29 ,0
12,4 -

39 ,0 -2 8 ,0 12,2-
12,0-

38,0 -2 7 ,0 h 11.8-
11,6 -

37 ,0 -2 6 ,0 - 11,4 -
11,2-

36 ,0 -2 5 ,0 - 11,0 - 
10 ,8 -

35 ,0 - 2 4 ,0 - 10,6 -
10.4 -

34 ,0 - 2 3 ,0 - 10,2 -
10,0 -

33 ,0 - 2 2 ,0 - 9 ,8 -
9 ,6 -

3 2 ,0 - 21,0 - 9 ,4 -
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ким уровнем насыщения кислородом крови сосудов пупо
вины и явлениями выраженного метаболического ацидоза 
в крови плода может быть объяснено перераспределением 
крови плода, наступившим в ответ на его кислородное го
лодание.

По данным Dawes (1962), в ответ на гипоксию насту
пает кратковременное повышение процента насыщения 
кислородом крови сосудов плода. Saling (1966) объясня
ет механизм этого феномена следующим образом: в ответ 
на сниженное снабжение кислородом и развивающийся в 
крови плода ацидоз происходит спазм сосудов мышц ко
нечностей, легких и кишечника, вследствие чего послед
ние выключаются из общего круга кровообращения. В ре
зультате этого снижается потребление кислорода тканями 
этих органов; снабжение кислородом центральной нервной 
системы, сердца и паренхиматозных органов плода извест
ное время поддерживается на должном уровне, даже не
сколько повышаясь. В результате сниженного снабжения 
кислородом ткани плода, выключенные из общего круга 
кровообращения, начинают покрывать часть недостающей 
им энергии за счет анаэробного гликолиза. При этом ко
личество кислых продуктов в крови возрастает.

Циркулирующие в крови плода продукты неполного 
окисления, воздействуя на биохимические процессы в 
клетках, вызывают резкое угнетение их функций. Цирку
ляторный тип гипоксии сменяется тканевым.

Результаты анализов крови, получаемой из вены и ар
терии плодов с U-образной брадикардией во время схват
ки и сразу после ее окончания, свидетельствуют о раз
вивающемся «патологическом» метаболическом ацидозе 
при увеличивающейся величине венозно-артериальной раз
ницы, хотя в известной части наблюдений дети с этим 
видом нарушения сердечного ритма рождаются без кли
нических проявлений гипоксии. Изменения дыхательной 
функции крови этих плодов указывают на известную тя
жесть их состояния, при этом какое-либо промедление с 
применением родоразрешающих средств может роковым 
образом сказаться на состоянии плодов и привести к раз
витию клинической картины тяжелой гипоксии. На осно
вании исследований Caldeyro-Barcia (1958), Mendez- Bau
er (1967), JI. С. Персианинова, И. В. Ильина, В. JI. Карп- 
мана, Г. М. Савельевой (1963, 1965) и др. было установ
лено, что урежения сердцебиений плода, связанные со 
схваткой и сохраняющиеся в течение 30 секунд и более,
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следует расценивать как 
патологические явления.
К такой же точке зрения 
приходят на основании 
своих исследований Quil
ling Katigbak, Hofschild
(1965), отметившие на
растание тяжести ме
таболического ацидоза у 
плодов, у которых в родах 
отмечались явления бо
лее длительной брадикар- 
дии. Сопоставление тяже
сти ацидоза у плодов этой 
группы с выраженностью 
урежений сердцебиений 
плода позволяет устано
вить явную закономер
ность. Рис. 36 наглядно 
иллюстрирует, что степень тяжести ацидоза, у плода нара
стает по мере усиления брадикардии. Если у плодов с уре- 
жением сердцебиений на 10—20 ударов в минуту отмеча
ется лишь небольшой сдвиг pH в сторону кислой реакции, 
то у плодов с урежением частоты сердечных сокращений 
на 60—70 ударов в минуту наблюдается значительный па
тологический метаболический ацидоз. Резюмируя, следует 
отметить, что у плодов с U-образиой брадикацией наблю
даются существенные изменения дыхательной функции 
крови. Эти изменения выражаются в некотором снижении 
насыщения кислородом крови сосудов пуповины, в значи
тельном увеличении венозно-артериальной разницы и вы
раженных явлениях метаболического ацидоза.

Длительная брадикардия. Под длительной брадикарди- 
ей понимают урежение сердцебиений плода, не связан
ное со схватками, продолжающееся свыше 120 секунд, а в 
отдельных наблюдениях 12—15 минут и более (рис. 37). 
Исследование газового состава и показателей кислотно
щелочного равновесия крови у плодов этой группы 
(табл. 21) выявило у них значительное снижение насыще
ния кислородом крови обоих сосудов пуповины по срав
нению с таковым в группе здоровых плодов, родившихся 
при физиологическом течении родов. Исследование пока
зателей кислотно-щелочного равновесия позволило выя
вить более высокую степень метаболического ацидоза.

Рис. 36. Зависимость меж ду 
степенью ацидоза в крови ар
терии пуповины п степенью 
уреж ения сердцебиений пло

да.
О сь о р д и н а т— в ел и ч и н а  у р е ж е н и й  
ч а с т о ты  сер д ц еб и ен и й ; ось  аб 

сц и с с  — в е л и ч и н а  pH.
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5  се к .

Рис. 37. Д лительная брадикардия плода в первом периоде
родов.

В вер х у  — Ф К Г  п ло д а; в н и зу  — к а р д и о та х о гр а м м а . О сь о р д и н а т  — ч и 
сло  сер д ц еб и ен и й  в м и н у т у ; ось  аб сц и сс  — в р е м я  (в  с е к у н д а х ).

Эти сдвиги проявляются во всех показателях кислотно-ще
лочного равновесия и оказываются более выраженными, 
чем у плодов других групп, у которых в родах развивалась 
брадикардия.

Синусовая аритмия. К числу наиболее часто встречаю
щихся видов нарушения ритма сердцебиений плода отно
сится синусовая аритмия (рис. 38). Под синусовой арит
мией понимается неправильное чередование более и менее

Рис. 38. Синусовая аритмия плода.
В вер х у  — Ф К Г  п л о д а ; в н и зу  — к ар д и о та х о гр а м м а . О сь о р д и н а т  — ч и 

сло  сер д ц еб и ен и й  в м и н у т у ; ось  аб сц и сс  — в р е м я  (в с е к у н д а х ) .
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длительных сердечных циклов, когда источником возник- 
новенпя импульсов является синусовый узел. Анализ га
зового состава крови позволяет выявить у плодов, рож
денных при явлениях синусовой аритмии, снижение на
сыщения кислородом крови сосудов пуповины, достигаю
щее 44,00 ±8,94% в крови вены пуповины и 24,24 ±15,39% 
в крови артерии пуповины, при одновременном увеличе
нии венозно-артериальной разницы. При исследовании по
казателей кислотно-щелочного равновесия у плодов с этим 
видом нарушения сердечного ритма отмечаются явления 
выраженного метаболического ацидоза, приближающегося 
по уровню к показателям, наблюдаемым при U-образной 
брадикардии и несколько превышающего по тяжести аци
доза при явлениях тахикардии у плода (см. рис. 35).

Все вышеизложенное позволяет еще раз подчеркнуть, 
что появление синусовой аритмии в родах свидетельству
ет о серьезном нарушении дыхательной функции крови 
плода и может расцениваться как один из самых грозных 
сигналов его гипоксии.

Наличие мекония в околоплодных водах. Появление ме- 
кония в околоплодных водах при головном предлежании 
с давних времен расценивалось акушерами как признак 
начинающейся гипоксии плода. Исследования дыхатель
ной функции крови плода при этих состояниях подтверди
ли правильность такой точки зрения. Выделение мекония, 
по данным Мае Кау (1957), Saling (1966), можно рас
сматривать как следствие нарушения снабжения кислоро-. 
дом тканей кишечника, возникающего при перераспреде-' 
лении кровоснабжения органов и тканей плода под' 
влиянием гипоксии. По мнению этих авторов, при насту
пающей ишемии развивается гиперперистальтика, приво
дящая к выделению мекония.

Исследования газового состава крови сосудов пуповины 
позволили выявить у плодов этой группы выраженное 
снижение насыщения кислородом крови артерии пупови
ны (23,96 ±11,19%) при значительно возросшей величи
не венозно-артериальной разницы, достигающей 25,14%.

При исследовании показателей кислотно-щелочного 
равновесия организма плодов выявлен выраженный мета
болический ацидоз, приближающийся по тяжести к ацидо
зу у плодов с синусовой аритмией и длительной бради- 
кардией (см. рис. 35). Отмечается также снижение бу
ферных оснований, стандартных бикарбонатов, нарастание 
в крови кислых продуктов обмена и несколько большее,
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чем у плодов с длительной брадикардией, нарастание пар
циального напряжения углекислого газа.

Желто-оранжевая окраска сыровидной смазки. Появле
ние яркой желто-оранжевой сыровидной смазки рассмат
ривается как один из признаков страдания плода. По дан
ным Clifford (1941), это состояние может быть связано с 
явлениями длительного хронического кислородного голо
дания плода. Проведенные нами исследования дыхатель
ной функции крови плода подтвердили клинические дан
ные. Как видно из табл. 21, у плодов этой группы отмеча
ется снижение насыщения кислородом крови сосудов пу
повины и выраженный метаболический ацидоз. Все это поз
воляет рассматривать желто-оранжевую окраску сыровид
ной смазки как признак кислородного голодания плода.

Сопоставление клинических симптомов начинающейся 
гипоксии плода с характером нарушения дыхательной 
функции крови позволяет правильно оценить степень тя
жести отдельных симптомов гипоксии. При этом наиболее 
тяжелые нарушения газообмена отмечаются у плодов, ро
дившихся при явлениях синусовой аритмии, и у плодов с 
U-образной синусовой и длительной брадикардией.

Исследование крови плода 
во время родового акта

Saling (1965) предложил использовать капиллярную 
кровь, получаемую из предлежащей части, для определе
ния показателей кислотно-щелочного равновесия в крови 
плода в процессе родов. Применение подобного метода 
следует считать весьма ценным в изучении особенностей 
дыхательной функции крови плода, так как он позволяет 
определить в динамике показатели кислотно-щелочного 
равновесия крови плода в процессе нормального и ослож
ненного родового акта, своевременно выявить развитие 
«патологического» ацидоза в крови плода и выбрать наи
более правильную тактику дальнейшего ведения родов. 
Внедрение метода исследования микропроб крови в аку
шерскую практику позволило указанному автору снизить 
перинатальную смертность до 0,90 ± 0,13 %, избежав при 
этом известного числа ненужных оперативных вмеша-
Т бЛ ЬС Т В

Saling (1965, 1966), Beard с соавторами (1966), Bret- 
scher с соавторами (1967), Lumley, Wood (1969), исполь
зуя метод Залинга, указывают, что сдвиг pH крови плода
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во время первого периода родов ниже 7,20 свидетельствует 
о его страдании.

Paul, Jace, Wheetham (1967) не обнаружили существен
ных различий значения pH, содержания СОг и дефицита 
оснований в крови плодов, родившихся в удовлетвори
тельном состоянии и в состоянии асфиксии. Значение pH 
ниже 7,20 во втором периоде родов выявлено ими у 16 
плодов, и из них только 2 детей получили при рождении 
оценку менее 6 баллов по шкале Апгар. Вместе с тем та
кую же оценку получили 10 детей, pH крови которых пре
вышал 7,2. Авторы объясняют отсутствие тесной корре
ляции между уровнем ацидоза и состоянием плода тем, 
что на степень ацидоза плода в определенной мере влияет 
и состояние матери, в частности ее дыхание. На этом ос
новании Paul с соавторами считают метод определения по
казателей кислотно-щелочного равновесия в процессе ро
дов громоздким и малонадежным.

De la Fuente с соавторами (1968) применили микроме
тод определения показателей кислотно-щелочного равно
весия в крови плодов при 704 родах и отметили, что при 
pH выше 7,25 серьезных нарушений гомеостаза не наблю
дается. При pH 7,20—7,15 можно предполагать развитие 
нетяжелой гипоксии плода. pH ниже 7,15 является пока
занием к быстрейшему родоразрешению. Авторы справед
ливо указывают на необходимость учитывать не только 
величину pH, но и все остальные показатели кислотно
щелочного равновесия.

В нашей клинике (JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, 
Г. М. Савельева, Б. А. Красин, 1968) при изучении пока
зателей кислотно-щелочного равновесия в первом перио
де неосложненных родов было отмечено, что в преобла
дающем числе наблюдений концентрация водородных ио
нов колеблется от 7,20 до 7,35, а величина дефицита 
оснований от —6 до —11,0 мэкв/л крови. С целью получе
ния диагностических тестов страдания плода в процессе 
родов производили динамическое определение показате
лей кислотно-щелочного равновесия у 15 новорожденных, 
родившихся в состоянии легкой и тяжелой асфиксии: 
9 детей имели оценки но шкале Апгар 5—6 баллов, 6 де
тей — 1—4 балла. Вес детей колебался от 2900 до 4000 г. 
Четырнадцать детей родились от первородящих женщин, 
один — от повторнородящей. Осложненное течение бере
менности наблюдалось у 13 женщин: нефропатия беремен
ных у 5 и перенашивание беременности у 8. У всех роже
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ниц отмечались те или иные осложнения в родах; прежде
временное излитие околоплодных вод, аномалия родовых 
сил, неправильное вставление предлежащей головки, 
обвитие пуповины, высокая и ригидная промежность. 
Продолжительность родов у первородящих колебалась от 
7 до 33 часов, у повторнородящей она составила 14 часов 
50 минут. Длительность безводного периода находилась 
в пределах 3—33 часов. У 10 рожениц роды были закон
чены хирургическим вмешательством: вакуум-экстракци
ей плода у 2, кесаревым сечением у 1, перинеотомией у 
7.

Из 9 плодов, родившихся в состоянии легкой асфиксии, 
у двух нарушение кислотно-щелочного баланса крови было 
обнаружено в первом периоде родов. У одного плода от
мечен более выраженный, чем в норме, сдвиг концентра
ции водородных ионов в сторону кислой реакции (pH 
7,16) и дефицит оснований (ВЕ = —13 мэкв/л крови) на 
фоне легкой гиперкапнии (рСОг =  45,5 мм рт. ст.), т. е. 
смешанный ацидоз — метаболический и дыхательный. 
В период изгнания явления как метаболического, так и 
респираторного ацидоза нарастали: pH 7,19, ВЕ =
— 20,5 мэкв/л крови, рС02 =  66 мм рт. ст. Ребенок родился в 
состоянии асфиксии (оценка по шкале Апгар 5 баллов) с 
тугим обвитием пуповины вокруг шеи. У другого плода 
значительно выраженный ацидоз в первом (pH 7,19, 
ВЕ =  —14,1 мэкв/л крови, рСОг =  39,5 мм рт. ст.) и втором 
(pH 7,18, ВЕ =  16,2 мэкв/л крови, рСОг =  37 мм рт. ст.) 
периодах родов носил характер метаболического. Ново
рожденный родился в состоянии легкой асфиксии (оцен
ка по шкале Апгар 6 баллов). Показатели кислотно-ще
лочного равновесия крови из пуповинной вены и из го
ловки плодов во втором периоде родов почти не отлича
лись. Следует отметить, что в процессе родов у обоих 
плодов были зарегистрированы изменения и со стороны 
сердечной деятельности. Так, в первом периоде родов на
блюдались нарушения фазовой структуры сердечного цик
ла, во втором периоде наряду с патологической брадикар- 
дией (продолжение ее в течение более 30 секунд после 
окончания потуги) на ФКГ плода с обвитием пуповины 
был зафиксирован систолический шум. У других 7 плодов 
в первом периоде и в большей части второго периода ро
дов показатели кислотно-щелочного равновесия крови не 
выходили за пределы нормы, у них также не были отме
чены патологические сдвиги со стороны сердечной дея
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тельности. Лишь в конце второго периода родов у одного 
плода появились клинические признаки гипоксии при дли
тельном стоянии головки на тазовом дне и у шести — 
при врезывании головки. В связи с этим была произведе
на перинеотомия. Дети родились в легкой асфиксии (оцен
ка по шкале Апгар 6—5 баллов), показатели кислотно
щелочного равновесия крови соответствовали ее степени.

Из 6 плодов, родившихся в тяжелой асфиксии, у трех 
уже в первом периоде родов наблюдался «патологический» 
метаболический ацидоз с выраженным сдвигом концентра
ции водородных ионов в сторону кислой реакции (pH от
7,03 до 7,16), обусловленный значительным накоплением 
в крови кислых продуктов обмена (BE от —12,1 до 
—22 мэкв/л крови) при наличии нормокапнии. Вскоре 
после выявления патологических сдвигов в состоянии кис
лотно-щелочного равновесия крови у плодов возникли на
рушения сердечной деятельности, выражающиеся патоло
гической брадикардией, структурными отклонениями на 
ЭКГ и ФКГ. В связи с этим у 2 рожениц была произведе
на вакуум-экстракция плода. Одна роженица с нефропа
тией, несвоевременным излитием околоплодных вод и лоб
ным вставлением плода родоразрешена с помощью кеса
рева сечения. У новорожденного в крови наряду с метабо
лическим выявлен и выраженный респираторный ацидоз, 
который развился, по-видимому, в результате применения 
во время операции эфирного наркоза.

Из 3 плодов, родившихся в тяжелой асфиксии, у одно
го явления «патологического» ацидоза были обнаружены 
во втором периоде родов одновременно с нарушениями 
сердечной деятельности. Плод родился с тугим обвитием 
пуповины вокруг шеи. У 2 плодов при запоздалых родах 
и несвоевременном излитии околоплодных вод гипоксия, 
вероятно, возникла в конце периода изгнания, так как 
сердечная деятельность у одного не нарушалась, а у дру
гого нарушения возникли только в момент прорезывания 
головки и выражались брадикардией. В связи с этим для 
ускорения родов была произведена перинеотомия.

Таким образом, патологические сдвиги в кислотно-ще
лочном равновесии крови плода вследствие гипоксии яв
ляются более ранними и могут предшествовать нарушени
ям со стороны сердечной деятельности. По нашим данным, 
показатели кислотно-щелочного равновесия крови плода 
в процессе родов могут быть одной из важнейших инфор
маций о состоянии внутриутробного плода. Важность оп
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ределения показателей кислотно-щелочного равновесия 
подтверждается и тем, что исследованиями Stephens с со
авторами (1969) установлена идентичность состава кро
ви, взятой из головки новорожденного в первые часы пос
ле родов, и его артериальной крови из сосудов пуповины.

Тщательно исследуя изменения дыхательной функции 
крови плода при различных патологических состояниях, 
Saling (1966) разработал п о к а з а н и я  к в з я т и ю  
м и к р о п р о б  к р о в и  у п л о д а .  Эти показания в даль
нейшем были признаны большинством исследователей и 
приняты к практическому использованию. К числу таких 
показаний относятся:

1. Все виды нарушений сердечной деятельности плода:
а) урежение сердцебиений менее 120 ударов в минуту в 

течение 2 пауз между схватками или во время схваток в 
течение 6 минут.

б) урежение сердцебиений менее 100 ударов в минуту 
в течение одного интервала между схватками;

в) учащение сердцебиений от 150 до 160 ударов в ми
нуту в течение 5 пауз между схватками или в течение 15 
минут;

г) учащение сердцебиений свыше 160 ударов в минуту 
в течение 2 пауз между схватками или в течение 6 минут:

д) колебание частоты сердцебиений, превышающей 12 
ударов в минуту, в течение одной паузы между схватка
ми или во время схваток в течение 3 минут.

2. Выделение мекония при головном предлежании, уста
навливаемое при амниоскопии или при излитии около
плодных вод во время родов.

3. Повышение артериального давления у рожениц (си
столического свыше 170 мм рт. ст., диастолического свы
ше 110 мм рт. ст.). В периоде изгнания пробы крови сле
дует брать даже при менее выраженном повышении ар
териального давления.

4. Подозрение на эритробластоз.
5. Опасность гипоксии плода в процессе родов. Прак

тически к таким состояниям относятся: затяжное течение 
родов, длительный период изгнания, заболевания матери, 
патологическая родовая деятельность в виде дискоордини- 
рованпых и сильных схваток, наступающих через корот
кие интервалы времени (менее 2 минут).

Исследования динамики показателей кислотно-щелочно
го равновесия крови у плода в родах позволяют точнее 
определить степень тяжести ацидоза, развившегося у
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плода, и дать правильную оценку его состояния, наметить 
рациональную тактику дальнейшего ведения родов. На
пример, если при развившейся в родах брадикардии или 
при выделении мекония при головном предлежании pH у 
плода составляет 7,35, можно заключать, что непосредст
венная опасность плоду не угрожает. Если при этой же 
клинической картине у плода отмечается сдвиг pH в сто
рону кислой реакции, например до 7,16, врачу следует 
думать, что имеется серьезная опасность для плода.

Сопоставляя характер изменения дыхательной функции 
крови плода с его состоянием в момент рождения, Saling
(1966) выработал четкую линию поведения врача, опреде
ленную степенью тяжести развивающегося в родах аци
доза.

По мнению автора, если сердечная деятельность плода 
не внушает врачу каких-либо опасений и концентра
ция водородных ионов его крови находится в пределах 
нормы (pH 7,25 или выше), состояние плода может быть 
оценено как удовлетворительное, не требующее повторно
го проведения анализов крови до самого рождения, конеч
но, если у плода не появятся дополнительно признаки 
кислородного голодания.

П о в т о р н о е  п р о в е д е н и е  и с с л е д о в а н и я  
м и к р о п р о б  к р о в и  п о к а з а н о  в с л е д у ю щ и х  
с л у ч а я х .

1. Когда первое взятие микропроб крови производилось 
по поводу признаков начинающейся гипоксии плода (вы
деление мекония при головном предлежании, нарушение 
сердечной деятельности любого характера: учащение или 
урежение сердцебиений, падение базальной частоты серд
цебиений на 12 и более ударов в минуту).

2. В случаях урежения сердцебиений менее 100 ударов 
или учащения свыше 180 ударов в минуту (повторное 
исследование производят через 30 минут).

3. В случаях урежения сердцебиений от 120 до 100 уда
ров или учащения от 160 до 180 ударов в минуту (пов
торное исследование производят через 2 часа).

Приведенная схема не исчерпывает все возможные ос
ложнения в родах, когда исследование приходится произ
водить дополнительно, не соблюдая указанные лимиты 
времени. Например, при развитии у матери эндометрита 
в родах, сопровождающегося повышением температуры, 
или при внезапно присоединяющихся новых нарушениях 
сердечной деятельности плода в виде аритмии или паде-
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пия базальной частоты сердцебиений плода следует немед
ленно провести повторное исследование.

4. В тех случаях, когда при первом исследовании отмеча
ется легкий сдвиг концентрации водородных ионов кровн 
плода в сторону кислой реакции. При этом исследование 
выполняют в течение ближайших 5 минут, когда pH крови 
плода находится в пределах «препатологической» области 
(7,20—7,24), не переходя за нижнюю границу нормы 
(7,20).

Если при повторном исследовании устанавливают, что 
значение pH в крови плода снизилось по сравнению с пре
дыдущим на 0,05 и более, к последующему исследованию 
приступают немедленно. Если нарушение газообмена про
исходит постепенно и падение pH происходит медленно, 
не превышая 0,05 в течение первых 5 минут, или не отме
чается никакой тенденции к снижению, повторное иссле
дование может быть произведено через 10—15 минут. 
Если значение pH остается на прежнем уровне или не
сколько повышается, последующие исследования предпри
нимают через 15—30 минут, пока pH не достигает значе
ния 7,25. В неясных случаях исследования производят 
повторно до тех пор, пока pH не достигает своих нормаль
ных значений (7,25 и выше).

П о к а з а н и я  к с р о ч н о м у  р о д о р а з р е ш е н и ю .  
Показанием к немедленному родоразрешению является 
развитие в крови плода выраженного метаболического 
ацидоза, свидетельствующего о тяжести нарушения его 
обменных процессов. Это те случаи, когда показатель кон
центрации водородных ионов оказывается ниже нижней 
границы нормы (7,20), и при повторном исследовании, 
проведенном через 5 минут, отмечается тенденция к даль
нейшему снижению.

Снижение концентрации водородных ионов до 7,15 в пе
риод раскрытия и до 7,10 в период изгнания может рас
цениваться как сигнал серьезной опасности для плода.

Если уже при первом исследовании pH крови плода 
составляет 7,10 и ниже, то показано экстренное родо- 
разрешение, без дальнейшего исследования микропроб 
крови.

Показанием к экстренному родоразрешению являются 
и такие степени метаболического ацидоза (рис. 39), при 
которых значение pH держится в пределах 7,19—7,15 в 
течение 30 минут и более. При более выраженных степе
нях метаболического ацидоза (pH 7,14—7,10), сохраняю

154

ak
us

he
r-li

b.r
u



7 ,20 -

\ X 
7,15-----\  N *

V

щегося у плода в течение 15 ми- 7,25- 
нут, также следует прибегать к ро- 
доразрешению.

С этим положением Saling сог
лашается Crimwade (1970).

По данным Bretsclier и Saling, 
предельная величина кислотности 
крови перед самой гибелью ребен
ка, по-видимому, приблизительно 
равна 6,7. Однако имеет значение 
и время, в течение которого про
должается ацидоз. Авторы счита
ют, что при величине pH выше 6,9 
еще возможно произвести кесаре
во сечение в течение 5—10 минут; 
оперативное родоразрешение вла
галищным путем можно предпри
нять и при более низких величи
нах pH.

Необходимо отметить, что, по нашим наблюдениям и 
данным других авторов (Saling, 1966; de le Fuente et al., 
1968), использование микродоз крови из предлежащей 
части плода следует считать практически безопасным.

7 ,1 0 ----------------------------------------
X

Рис. 39. Т актика веде
ния родов в зависимо
сти от величины pH к а
пиллярной крови плода 

по Залингу.
7, 24 — 7, 20 — п р еп ато л о - 
ги ч еск и й  ац и д о з; 7, 20 — 
н и ж н я я  гр а н и ц а  н орм ы ; 
7, 19— 7, 10 — п ато л о ги ч е 
с к и й  а ц и д о з  (о п и са н и е  ри 

с у н к а  см . в т е к сте ).

Исследование кислотно-щелочного равновесия 
крови матери для определения 

его состояния у плода

Организм матери является для плода внешней средой и 
тем промежуточным звеном, через которое осуществляет
ся его связь с внешним миром. Организм плода и орга
низм матери приспосабливаются друг к Другу, используя 
мощную систему адаптационных реакций (Э. И. Аршав
ская, 1946).

Исследованиями H. JI. Гармашевой (1952), Н. А. Кали
нина (1952), И. П. Демичева (1952), Е. Ф. Крыжановской 
(1954) и др. доказано, что изменения маточно-плацентар
ного кровообращения приводят к возбуждению афферент
ной системы матки и являются причиной различных реак
ций материнского организма. Однако, помимо нервнореф
лекторных реакций, участвующих в осуществлении связи 
между матерью и плодом, большое значение принадлежит 
непрерывным гуморальным воздействиям, направленным
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на поддержание постоянства внутренней среды организ
ма матери и плода.

Исследованиями Rooth (1964), Г. М. Савельевой (1966), 
Newman, Breid, Wood (1967), Thalmer (1967) доказано, 
что существует выраженная зависимость между показа
телями кислотно-щелочного равновесия крови матери и 
плода.

Сдвиги pH крови матери в сторону кислой или щелоч
ной реакций приводят к аналогичным изменениям в кро
ви плода, и наоборот, изменение показателей кислотно
щелочного равновесия в организме плода влечет за собой 
изменение этих показателей в крови у матери. На основа
нии этого Thalmer (1967) приходит к выводу о существо
вании единой системы кислотно-щелочного равновесия в 
организме матери и плода.

Многие исследователи проводили работы по определе
нию корреляции между степенью ацидоза в крови плода 
и матери. Beard, Morris (1965), проводя синхронное опре
деление показателей баланса кислот и щелочей в крови 
плода и матери, обнаружили, что колебания их в процес
се родов почти синхронны. Исключением является, по их 
данным, тот момент, когда головка находится на тазовом 
дне. При этом разность pH крови матери и плода значи
тельно уменьшается за счет резкого роста метаболическо
го ацидоза у матери. На этом основании они полагают, 
что уровень pH крови матери не может служить призна
ком, свидетельствующим о состоянии плода. Симптомом 
неблагополучия плода, по мнению авторов, может служить 
лишь резкое и длительное падение pH крови матери.

Для определения характера взаимоотношений между ор
ганизмом матери и плода в условиях патологии мы изуча
ли динамику показателей кислотно-щелочного равнове
сия крови плода и матери при рождении детей в 
состоянии асфиксии вследствие осложненного течения бе
ременности и родов. При рождении детей в легкой асфик
сии только у одной матери из 9 в крови наблюдался де- 
компенсированный метаболический ацидоз наряду с раз
витием «патологического» ацидоза в крови плода. Показа
тели кислотно-щелочного равновесия в артериальной кро
ви матери были следующими: pH 7,25; ВЕ =  —8 мэкв/л 
крови; рСОг=44 мм рт. ст.; SB =  17,9 мэкв/л плазмы; 
AB =  18,5 мэкв/л плазмы; ВВ =  39,5 мэкв/л крови. В пери
оде изгнания явления ацидоза у плода, как метаболиче
ского, так и респираторного, нарастали: pH 7,19; ВЕ =
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— 20,5 мэкв/л крови; рСОг =  66 мм рт. ст. Нарастали явле
ния ацидоза и в крови матери: pH 7,20; ВЕ =  —11,6 мэкв/л 
крови; рСОг =  25,5 мм рт. ст.; ВВ =  33,1 мэкв/л крови; 
SB =  15 мэкв/л плазмы, АВ=12,9 мэкв/л плазмы. Ребенок 
родился в состоянии асфиксии с тугим обвитием пупови
ны вокруг шеи (оценка по шкале Апгар 5 баллов),

У другого плода ацидоз в первом периоде родов (pH 
7,19; ВЕ = —4,1 мэкв/л крови; рСОг =  39 мм рт. ст.) и вто
ром (pH 7,18; ВЕ =  —16,2 мэкв/л крови; рСОг =  37 мм 
рт. ст.) носил характер метаболического. В крови матери 
(исследование произведено в первом периоде родов) был 
обнаружен компенсированный метаболический ацидоз: 
pH 7,39; ВЕ =  —7,1 мэкв/л крови; рСОг =  28 мм рт. 
ст.; ВВ =  37,5 мэкв/л крови; SB =  18,1 мэкв/л плазмы; 
AB =  16 мэкв/л плазмы. Новорожденный родился в со
стоянии легкой асфиксии (оценка по шкале Апгар 
6 баллов).

У остальных 7 плодов и матерей в первом периоде ро
дов и в течение большей части второго периода показате
ли кислотно-щелочного равновесия крови не выходили за 
пределы, характерные для неосложненных родов. У одного 
плода гипоксия начала развиваться при длительном стоя
нии головки на тазовом дне и у шести — при врезывании 
головки. Произведена перинеотомия. Дети родились в лег
кой асфиксии (оценка по шкале Апгар 6—5 баллов), и 
показатели кислотно-щелочного равновесия крови соответ
ствовали этой степени асфиксии.

В первом периоде родов у 3 плодов отмечался «патоло
гический» метаболический ацидоз со сдвигом pH в сторо
ну кислой реакции от 7,16 до 7,03. При этом выраженная 
декомпенсация кислотно-щелочного равновесия в крови 
матери была лишь в одном наблюдении (pH 7,26), коли
чество же кислых продуктов обмена в крови у матери всех 
3 плодов превышало —11 мэкв/л крови, причем у 2 из них 
было снижено количество буферных оснований (31,8 и 
33,1 мэкв/л крови). Во втором периоде родов «патологи
ческий» метаболический ацидоз обнаружен в крови 2 пло
дов. Одновременно в крови матери также выявлен мета
болический ацидоз с накоплением кислых продуктов 
(ВЕ =  —14,6 и —15,6 мэкв/л крови) и значительным сни
жением щелочных резервов (ВВ =  32,6 и 30 мэкв/л крови), 
но декомпенсация отсутствовала. И только в конце перио
да изгнания в крови матери можно было отметить сдвиг 
концентрации водородных ионов в сторону кислой реакции.
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Таблица 22
Показатели содержания гликогена и активности пероксидазы в нейтрофильных лейкоцитах матери и плода 

(в крови вены и артерии пуповины) при различных условиях кислородного снабжения плода

Условия кислородного режима матери и плода

П оказатель гипоксия асфиксия хроническая
норма в родах легкая тяжелая гипоксия

С О Д Е Р Ж А Н И Е  Г Л И К О Г Е Н А
Гистохимический показатель со

держ ания
а) в крови матери
б) в вене пуповины
в) в артерии пуповины 

Количество клеток с малым со

1 , 6 3 + 0 , 4 6  
1 , 6 5 + 0 , 4 8  
1 , 5 3 + 0 , 2 6

2 , 8 0 + 0 , 5 4  
2 , 2 0 + 0 , 5 8  
1 , 8 7 + 0 , 3 7

3 , 0 7 + 0 , 6 7
2 , 7 0 + 0 , 4 9
2 , 0 0 + 0 , 5 5

2 , 1 5 + 1 , 3 2
1 , 3 1 + 0 , 1 4
1 , 1 8 + 0 , 2

2 , 1 9 + 1 , 0 7  
1 , 3 5 ± 0 , 2 4  
1 , 1 8 + 0 , 2 7

держ анием  гликогена
а) в крови матери
б) в вене пуповины
в) в артерии пуповины 

Количество клеток, богатых гли

8 7 , 5 + 3 , 3
8 6 , 5 + 3 , 2
9 2 , 9 + 0 , 9

2 7 , 7 + 0 , 5 8
6 1 , 5 + 0 , 5 8
7 5 , 3 + 0 , 7 7

2 7 , 0 + 0 , 8 4
5 3 , 8 + 0 , 9 7
6 5 , 0 + 0 , 9 4

6 8 , 6 + 0 , 7 1
8 0 , 0 + 0 , 6 3
9 7 , 2 + 0 , 6 3

6 7 , 9 + 0 , 8 6
8 7 , 9 + 0 , 7 0
9 9 , 4 + 0 , 3 7

когеном
а) в крови матери
б) в вене пуповины
в) в артерии пуповины

1 2 , 4 + 1 , 3  
1 3 , 5 + 1 , 4

8 , 0 + 0 , 9

7 2 , 3 + 0 , 8 2
3 8 , 5 + 0 , 8 1
2 4 , 7 + 1 , 4 9

7 2 , 5 + 1 , 1
4 6 , 2 + 0 , 8 8
3 4 , 3 + 0 , 7 2

3 1 , 4 + 0 , 5 3
2 0 , 0 + 0 , 9 7
2 , 8 3 + 0 , 0 1

3 3 , 1 + 0 , 5 2
1 2 , 1 + 0 , 3
0 , 6 + 0 , 0 0 5

А К Т И В Н О С Т Ь  П Е Р О К С И Д А З Ы

Гистохимический показатель ак
тивности пероксидазы
а) в крови матери
б) в вене пуповины
в) в артерии пуповины

1 , 2 7 + 0 , 0 7  
1 , 5 5 + 0 , 0 6
1 5 7 + 0 , 0 6

1 , 7 0 + 0 , 1 2
1 , 9 8 + 0 , 0 8
2 , 1 3 + 0 , 1 0

2 , 5 3 + 0 , 1 3
2 , 9 3 + 0 , 1 3
2 , 8 4 + 0 , 1 5

2 , 8 6 + 0 , 6 5
3 , 1 9 + 0 , 0 7
3 , 1 0 + 0 , 2 8

1 , 7 5 + 0 , 2 3  
2 , 7 0 + 0 , 2 5  
1 , 7 7 + 0 , 2 7ak
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Сразу после рождения детей в 
тяжелой асфиксии (1—4 балла) 
мы смогли сопоставить показате
ли кислотно-щелочного равновесия 
их крови и крови матерей, распо
лагая 15 синхронными наблюде
ниями. В крови матерей при этом 
наблюдался декомпенсированый 
ацидоз (pH 7,19±0,08 с колебания
ми от 7,03 до 7,33). Ацидоз имел 
метаболический характер, так как 
отмечено значительное накопле
ние кислых продуктов обмена 
(ВЕ =  —16,51 ±4,18 с колебаниями 
от —13 до —20 мэкв/л крови) при 
наличии гипокапнии (рСОг =
=  27,13 ±  7,16 с колебаниями от 
15,5 до 38 мм рт. ст.). Щелоч
ные резервы крови матери оказа
лись значительно сниженными 
(SB =  11,52 ±  1,43 мэкв/л плазмы; 
ВВ =  28,56 ±3,45 мэкв/л крови). 
При сопоставлении показателей 
кислотно-щелочного равновесия 
крови матери и плода между ними 
была обнаружена тесная связь. Не
зависимо от того, в каком организ
ме первично развивается ацидоз, 
видно, что чем больше кислых про
дуктов в организме плода, тем 
больше их и в организме матери. 
Об этом же свидетельствуют и 
данные Vedra (1960), Rooth, 
Nilsson (1963), Rooth (1964). 
На этом основании можно по сте
пени ацидоза в крови матери в 
определенной мере судить и о 
величине ацидоза в крови плода.

Для выявления нарушений ды
хательной функции крови плода 
имеет значение определение 
(Т. В. Червакова, 1969) с о д е р 
ж а н и я  г л и к о г е н а  и а к т и в 
н о с т и  п е р о к с и д а з ы  в н е й 
т р о ф и л ь н ы х  л е й к о ц и т а х
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Рис. 40. Величина гистохимиче
ского показателя активности пе
роксидазы, концентрация водо
родных ионов, насыщ ение крови 
вены пуповины кислородом в 

норме и при гипоксии, 
i — норма; 2  — признаки гипоксии в 
родах; 3  — новорожденные в легкой 
асфиксии; 4 — новорожденные в тя
желой асфиксии. Г Х П  — гистохими
ческий показатель активности пе

роксидазы.

я
§ о2 pH гхп м а т е р и  и п л о д а .  Ре

зультаты указывают на 
выраженную зависимость 
между этими показателя
ми у матери и плода. Так, 
в крови матери и в крови 
сосудов пуповины при нор
мальном состоянии плода 
отмечается низкий уровень 
содержания гликогена,
преобладают клетки I и II 
групп, с небольшим содер
жанием гликогена
(табл. 22).

Гистохимический пока
затель в крови вены плода 
близок к таковому в крови 
матери. Изучение колеба
ний гликогена при недо
статочном снабжении пло
да кислородом позволило 
установить, что при нара

стании тяжести кислородного голодания в крови матери и 
плода наблюдаются аналогичные сдвиги: количество гли
когена в нейтрофильных лейкоцитах увеличивается, что 
выражается в снижении количества клеток I и II групп и 
нарастанием клеток III и IV групп. Гистохимический по
казатель увеличивается. При этом как в крови матери, так 
и в крови плода содержание гликогена пропорционально 
тяжести кислородного голодания. При легких степенях ги
поксии количество гликогена увеличивается, при тяжелой 
гипоксии и при хроническом кислородном голодании плода 
оно резко снижается. Следует полагать, что изменения кис
лотно-щелочного равновесия в организме плода, вызванные 
его кислородным голоданием, отражаясь на показателях 
кислотно-щелочного равновесия крови матери, обусловли
вают перестройку всех ее тканевых обменных процессов, 
направленную на обеспечение постоянства внутренней сре
ды организма. При резких степенях кислородного голода
ния происходит нарушение приспособительных реакций ор
ганизма, выражающееся в снижении количества гликогена 
и в нейтрофильных лейкоцитах. Организм матери отвечает 
аналогичной перестройкой своих тканевых реакций.
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Исследование активности пероксидазы в нейтрофильных 
лейкоцитах позволяет также выявить полный параллелизм 
в изменении ферментативной активности в клетках крови 
матери и плода. Если при нарушающемся снабжении пло
да кислородом пероксидазная активность нейтрофильных 
лейкоцитов его крови увеличивается, одновременно отме
чается рост активности ферментов в периферической кро
ви матери. Это увеличение обусловливается снижением 
количества клеток с малой активностью пероксидазы и 
увеличением количества клеток с ее большой активностью 
(см. табл. 22).

Увеличение активности пероксидазы проявляется в уве
личении гистохимического показателя содержания перок
сидазы (рис. 40). При этом чем больше выражена степень 
кислородного голодания, испытываемого плодом, тем боль
ше выражен рост активности фермента в крови матери и 
плода. Увеличение активности пероксидазы является од
ним из показателей состояния системы окислительно-вос
становительных ферментов, действие которых направле
но на обеспечение гомеостаза. Наблюдаемое соответствие 
между такими показателями тканевых обменных процес
сов, как содержание гликогена и активность пероксидазы, 
может быть использовано в клинической практике; опреде
ление этих показателей в крови матери позволит судить 
о состоянии обменных процессов у плода.

Определение показателей кислотно-щелочного равнове
сия крови плода во время родов обеспечивает врача цен
ной информацией о состоянии плода, позволяет наметить 
правильные пути дальнейшего ведения родов и своевре
менно выявить симптомы страдания плода.

11 Дыхательная функция
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ДЫХАТЕЛЬНАЯ ф у н к ц и я  к р о в и  п л о д а  
ПРИ НЕКОТОРЫХ ВИДАХ ПАТОЛОГИИ

Г Л А В А  V

Патологическое течение беременности и родов может при
вести к гипоксии плода и, следовательно, к изменению 
дыхательной функции его крови (Л. С. Персианинов, 
1961, 1967; В. И. Бодяжина, 1963; Mac Rae, Palavradji, 
1965, и др.). К наиболее частым осложнениям во время бе
ременности, которые могут приводить к кислородной не
достаточности плода, относятся токсикозы беременных, 
перепашивание беременности, сахарный диабет у матери. 
Одной из главных причин, способствующей страданию де
тей при этих видах патологии, являются структурные из
менения плаценты, приводящие к нарушению кровооб
ращения.

Данные о морфологических изменениях плаценты при 
поздних токсикозах у беременных женщин приводят мно
гие авторы (В. И. Бодяжина, 1946; 3. Ф. Дробеня, 1955; 
М. Н. Мусабекова, 1955; О. Н. Широкинская, 1954; Phil- 
lipp, 1956; Mestwerdt, 1957, и др.). При микроскопическом 
осмотре изменения в плаценте представляются в виде бо
лее или менее распространенных гематом и очагов обыз
вествления различной величины и степени. Изменения, 
наиболее часто встречающиеся в плаценте при поздних 
токсикозах у беременных, характеризуются склерозом 
крупных плодовых сосудов, инфарктами, отеком ворсинок, 
запустеванием капилляров, компактным расположением 
ворсинок, в результате чего суживаются, а иногда и сов
сем исчезают межворсинчатые пространства. Эти измене
ния носят органический характер, на их фоне могут про
исходить изменения вторичного порядка (чрезмерное пол
нокровие ворсинок), которые ведут к разрыву капилляров 
ворсинок, кровоизлиянию в строму и межворсинчатые про
странства. Следует отметить также, что при выражен
ных поздних токсикозах беременных величина кровотока
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в межворсинчатом пространстве уменьшается в 3 раза 
(Browne, Veall, 1953; Morris, Osborn, Wright, 1956).

Выраженные морфологические изменения в плаценте 
(отек стромы, полнокровие сосудов ворсинок и очаги нек
роза, местами с петрификацией) отмечаются и при перс- 
нашивании беременности (А. С. Девизорова, 1961; 
Н. В. Оноприенко, 1963; Н. П. Михайлов, Н. П. Зефирова, 
К. В. Панкратова, 1963, и др.). Е. Я. Ставская (1949) ука
зывает на уменьшение величины просветов крупных со
судов плодовой поверхности плаценты. Просветы этих 
сосудов принимают щелевидных“! характер, облитериру- 
ются. В части ворсинок плаценты обнаруживается запу- 
стевание кровеносных сосудов, образование фиброзной 
ткани.

А. С. Егоров (1961) при перенашивании беременности 
обнаруживал непосредственно на стенках крупных стволо
вых ворсинок ответвления новых конечных ворсинок, ко
торые не определялись в препаратах плаценты при нор
мальной беременности. Указанное явление А. С. Егоров 
рассматривает как одно из компенсаторных приспособле
ний для улучшения плодового плацентарного кровообра
щения.

Еще большие изменения в плаценте обнаруживаются 
при сахарном диабете у матери, Thomsen, Lieschke (1958) 
указывают на большое количество при этой патологии 
тромбозов, на регенерацию ворсинок, т. е. появление вор
синок со всеми признаками юных клеток и одновременно 
преждевременное обызвествление больших или меньших 
комплексов ворсинок, отечность их, дегенерацию синцити
ального эпителия и недостаточное образование плодовой 
сосудистой сети в плаценте.

Одновременное сочетание недоразвития и преждевре
менного созревания ворсинок наблюдали также Kloos 
(1951), Hermann (1957). Помимо вышеуказанных изме
нений в ткани плаценты, Brurstein, Soule, Blumental (1959) 
обнаруживали явления эндартериита плацентарных со
судов.

Описанные выше изменения в плаценте при нефропа
тии беременных, перенашивании беременности, сахарном 
диабете у матери могут приводить, по мнению указанных 
авторов, к функциональной недостаточности ее, к на
рушению одной из основных функций плацейты газо
обмена в  вызывать тем самым кислородное голодание 
плода.
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Дыхательная функция крови плода 
при нефропатии беременных

В литературе данные о кислотно-щелочном равновесии 
крови плода при нефропатии беременных весьма скудны 
(Clemetson, Churchman, 1953; Levinson et al., 1964; Mac 
Rae, Palavradji, 1965). Число наблюдений при этом, как 
правило, невелико, колебания всех показателей кислотно
щелочного равновесия чрезвычайно велики, приводятся 
они вне зависимости от состояния кислотно-щелочного 
равновесия матери. Mac Rae, Palavradji (1965) указыва
ли, что при преэклампсии и гипертонии у беременных был 
низкий уровень бикарбонатов в 61,2% наблюдений. Одна
ко колебания всех показателей довольно значитель
ны. Кроме того, авторы, по-видимому, говорили о сни
жении бикарбонатов, имея в виду нормы взрослого 
человека, а не здоровых плодов, так как приводили следу
ющие величины: pH 7,08—7,29; рС02 =  37—86 мм рт. ст.; 
ВВ =  31,8—47,0 мэкв/л крови; SB =  13,0—20,7 мэкв/л 
плазмы. Clemetson, Churchman (1953) исследовали кровь 
у 3 плодов при «тяжелой» и у 4 «средней степени тяжести 
преэклампсии» и обнаружили, что кислородное насыще
ние крови в пуповинной вене было близким к норме, а 
пуповинной артерии ниже нормы, т. е. ткани плода жад
но поглощают кислород. При токсикозах у матерей авто
ры нашли большее напряжение углекислого газа у плодов, 
чем у плодов здоровых матерей.

Мы определяли показатели дыхательной функции кро
ви плода у 4 беременных с нефропатией, которым было 
произведено кесарево сечение, причем у одной из них 
была двойня, так что в результате чревосечения извлече
но 5 детей. Из них один был в удовлетворительном состо
янии, трое были при рождении в состоянии легкой асфик
сии (оценка 6 баллов) и один ребенок — в состоянии тя
желой асфиксии (оценка 1 балл).

Основные показатели дыхательной функции крови пло
дов в зависимости от состояния при рождении и наличия 
дополнительных осложнений представлены в табл. 23. 
У всех женщин операция произведена под местной ново
каиновой инфильтрационной анестезией.

Как видно из данных табл. 23, в первых 2 наблюдени
ях существенных сдвигов в дыхательной функции крови 
плода не произошло, несмотря на выраженные явления 
нефропатии беременных. Снижение оценки по шкале Ап-
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Основные показатели дыхательной функции артериальной крови 
плодов, извлеченных путем кесарева сечения от матери 

с нефропатией

Таблица 23

Оценка
п о „Дополнительные 

осложнения бере
менности и родов

П оказатели дыхательной функции крови
шкале 
Апгар 
в бал

лах

насы
щение 
0 2 в %

pH
р С О а 
в мм 

рт. с т .

ВЕ в 
мэкв/л 
крови

SB в 
мэкв/л 
плазмы

ВВ в 
мэкв/л 
крови

AB в 
мэкв/л 

плазмы

8 Неполноцен
ный рубец 
на матке 77 7,23 38,5 — 1 0 , 8 15,6 38,0 15,5

6 Слабость родо
вых сил 51 7,24 34 — 1 0 , 8 14,7 32 14,2

6 Хронический
нефрит 63 7,24 28,5 — 13,0 1 2 , 2 27 1 1 , 8

3 Центральное 
предлеж а
ние плацен
ты, кровопо- 
теря 2 0 0  мл 40 7,09 33 - 1 6 1 2 , 6 31 1 1 , 8

1 То же 40 6,93 43 — 2 2 8 ,4 2 2 9,2

гар может быть объяснено, по-видимому, вялостью детей 
в связи с их гииотрофией. В третьем наблюдении было 
отмечено развитие токсикоза беременных на фоне хрони
ческого нефрита. Показатели дыхательной функции кро
ви плода свидетельствовали о некотором страдании его: 
несмотря на отсутствие патологического сдвига pH крови, 
наблюдалось увеличение избытка кислот свыше — 
12 мэкв/л крови и резкое снижение всех буферов крови. 
Можно полагать, что вследствие хронической плацентар
ной недостаточности плод испытывал в определенной ме
ре кислородное голодание.

В крови остальных 2 плодов был выраженный «патоло
гический» метаболический ацидоз. Столь выраженный 
«патологический» метаболический ацидоз в крови плодов 
при относительно небольшой кровопотере можно объяс
нить патологией расположения и прикрепления плацен
ты. По данным JI. С. Персианинова с соавторами (1965), 
само по себе предлежание плаценты, даже без отслойки, 
приводит к снижению насыщения крови кислородом и к 
развитию «патологического» метаболического ацидоза.

Таким образом, анализ показателей дыхательной функ
ции крови плодов, извлеченных путем кесарева сечения
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у беременных, страдающих нефропатией, показывает, что 
абсолютные цифры насыщения крови кислородом у них 
достаточно высоки. Показатели кислотно-щелочного рав
новесия крови плодов этой группы в основном соответст
вуют их состоянию, и степень их выраженности зависит 
от дополнительной патологии, сопутствующей нефропатии. 
Иными словами, мы не могли обнаружить в крови плодов 
выраженных нарушений дыхательной функции, обуслов
ленных только нефропатией беременных, если заболевание 
не было длительным. В то же время в литературе есть 
указания (Mac Rae, Palavradji, 1965), что при осложнен
ной токсикозом беременности и родоразрешении путем ке
сарева сечения у всех детей pH был ниже 7,20, причем в 
основном в результате увеличения рСОг. Возможно, по
добные изменения в дыхательной функции крови плода в 
указанных наблюдениях связаны с техникой наркоза 
во время операции и последующей гиповентиляцией.

Только продолжительный токсикоз, особенно при нали
чии сочетанных его форм, возможно, вызывает напряже
ние компенсаторных механизмов крови у плода вследствие 
хронической кислородной недостаточности.

Изучение показателей кислотно-щелочного равновесия 
крови плодов, родившихся через естественные родовые 
пути в удовлетворительном состоянии (оценка 7—10 бал
лов) от матерей с выраженным проявлением нефропатии, 
показывает, что средние величины не отличаются от та
ковых у родившихся от здоровых матерей (табл. 24).

Таблица 24
Показатели кислотно-щелочного равновесия артериальной крови 
плодов и матерей при осложнении беременности нефропатией

Коли
чество

наблю
дений

П оказатели кислотно-щ елочного равновесия крови (М +  а)

pH рС02 в мм 
рт. ст.

ВЯ в 
мэкв/л 
крови

SB в мэкв/л 
плазмы

ВВ в 
мэкв/л 
крови

AB в 
мэкв/л 

плаз ми

Плод 7,23 31,0 — 11,01 15,22 35,39 12,3
и ± 0 , 1 ± 1 1 ,9 8 ± 4 , 8 4 ± 5 , 7 5 ± 8 , 2 8 ± 2 , 9

Мать 16 7,38 23,0 — 11,05 14,2 31,9 18,0
± 0 , 0 5 ± 3 , 8 ± 4 , 2 ± 2 , 6 ± 5 , 1 ± 6 , 9

В 2/з случаев крови плодов имело место значительное на
копление кислых продуктов (BE свыше —12,0 мэкв/л
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крови). Истощение щелочных буферов крови у этих пло
дов предотвращает, как правило, сдвиг pH в сторону кис
лой реакции по отношению к нормам для крови плода. 
Только в крови у 2 плодов мы наблюдали сдвиг pH ниже 
7,20 (7,17 и 7,16).

В крови рожениц с нефропатией (см. табл. 24) наблю
даются несколько большие изменения, чем у здоровых ро
жениц. Так, если у здоровых рожениц во втором периоде 
родов ВЕ составляет (Л. С. Персианинов и др., 1968) — 
9,17 ±3,54, то при нефропатии ВЕ повышается д о —
11,05±4,2 мэкв/л крови; рС02 составляет 24,46±7,66 и 
23,0 ±3,8 мм рт. ст. соответственно, ВВ =  37,57 ±4,59 и 
31,9 ±5,1 мэкв/л крови. Разницы между средними цифра
ми pH в крови здоровых рожениц и при нефропатии пег 
(7,38 и 7,37). Однако если у здоровых рожениц во втором 
периоде родов декомпенсированный ацидоз не наблюда
ется, то при нефропатии нередко отмечается сдвиг pH в 
сторону кислой реакции. Причем при сопоставлении коли
чества кислых продуктов в крови матерей с нефропатией 
и плодов можно отметить в большинстве случаев превали
рование их в крови матери.

Как было указано выше, при рождении детей в асфик
сии от матерей с нефропатией изменения дыхательной 
функции крови плода соответствуют клинической степени 
асфиксии.

Все вышеизложенное позволяет согласиться с мнением 
П. П. Сидорова, И. Г. Мильченко (1937), А. И. Вылегжани
на (1955), Д. Ф. Чеботарева (1955) и др. о том, что обмен
ные процессы у матери при нефропатии нарушены, что 
способствует развитию в ее крови ацидоза.

К подобным выводам пришел А. А. Вылегжанин (1955), 
который указывал, что изменения в содержании Ог и СОг 
в крови беременных не являются основной и единственной 
причиной недоразвития плода или его антенатальной ги
бели. По мнению автора, у этих беременных нарушены 
обменные процессы, в частности восприятие кислорода в 
плаценте.

Детально изучая обменные процессы в организме бере
менных с поздними токсикозами, Д. Ф. Чеботарев (1951,
1955) также обнаруживал существенные нарушения всех 
видов обмена. Он подтвердил и выводы П. П. Сидорова и 
И. Т. Мильченко (1937) о снижении щелочных резервов 
в крови беременных с токсикозами нефроотечного ряда. 
Д. Ф. Чеботарев полагал, что при этом следует различать
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две фазы заболевания: в первой, функциональной, фазе 
увеличивается количество кислых продуктов обмена, а во 
второй, дистрофической, наблюдается тяжелая тканевая 
гипоксия. Подтверждением этого могут служить показате
ли кислотно-щелочного равновесия крови беременных с 
нефропатией, которые были сопоставлены с таковыми кро
ви здоровых беременных того же срока беременности, по
лученными М. М. Сабиевой (1968) (табл. 25) .

Таблица 25
Показатели кислотно-щелочного равновесия крови здоровых 

беременных и беременных с нефропатией

Группа наблюдений
Число
наб-

Показатели кислотно-щелочного равновесия 
крови (М±сг)

поде-
ний pH

рС02 в 
мм рт. 

ст.

ВВ в 
мэкв/л 
крови

SB в 
мэкв/л 

плазмы

BE в
мэкв/л
крови

AB в 
мэкв/л 

плазмы

Физиологически
протекаю щ ая
беременность 7,39 31,0 41,3 20,4 —4,3 19,2
(31—40 недель) 56 ± 0 , 0 2 ± 2 , 6 ± 2 ,2 7 ± 0 , 8 6 ± 1 , 0 ± 1 ,3

Л егкая нефропа 7,39 30,9 39,6 19,4 —5,6 17,8
тия 39 ± 0 ,0 3 ± 4 , 6 ± 3 ,7 +  1 ,2 ± 1 ,7 ± 2 , 0

Нефропатия сред
ней тяж ести  и 7,38 2 6 , 8 39,8 18,5 —7,3 15,9
тяж елая 20 ± 0 ,0 3 ± 5 ,1 ± 3 ,5 ± 1 ,9 ± 2 ,3 ± 2 , 8

Из данных, представленных в табл. 25, следует, что в 
крови здоровых беременных при сроке беременности 31— 
40 недель наблюдается компенсированный метаболиче
ский ацидоз и дыхательный алкалоз. У беременных с лег
кой формой нефропатии степень метаболического ацидоза 
возрастает. BE становится равным -—5,6 ±1,7 мэкв/л кро
ви. Разница между величинами BE крови здоровых роже
ниц и беременных с легкой формой нефропатии статисти
чески достоверна (р<0,01). В крови рожениц с тяжелой 
формой нефропатии отмечается выраженный метаболиче
ский ацидоз (ВЕ =  —7,3±2,3 мэкв/л крови), дыхательный 
алкалоз (рС02 =  26,8±5,1 мм рт. ст.). Разница между ве
личинами BE и рСОг в крови беременных с легкой и тя
желой формой нефропатии статистически достоверна 
(р<0,001).
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50

40

Рис. 41. Вариации величин BE 
и третьем триместре в крови 
здоровых беременных (сплош
ная  линия), при легкой (пунк
тир) и тяж елой (точка — 
пунктир) степени нефропатии.
Ось ординат — частота наблюде
ний (в %), ось абсцисс — величи

на BE (в мэкв/л крови).

- 2  -3  -4  -5  -6  -7  -8  -9  -1 0  -11 -12 -13

Анализ величины pH в каждом отдельном наблюдении 
позволил определить в четырех из них сдвиг в сторону 
кислой реакции.

Особенно отчетливо выявляется зависимость степени 
нарушений баланса кислот и щелочей в крови беременных 
от тяжести токсикоза при рассмотрении вариационных 
рядов показателей BE и рС02 (рис. 41 и 42). Чем больше 
выражен токсикоз беременных, тем чаще наблюдается ме
таболический ацидоз крови и гипокапния и тем больше 
они выражены. При этом выявляется строгая закономер
ность изменений величины BE. Если у большинства здо
ровых беременных (93%) BE в последующие 10 недель 
беременности составляет от —3 до —6 мэкв/л крови, то 
в те же сроки беременности при заболевании тяжелой 
формой нефропатии BE составляет — 11 мэкв/л крови. 
Однако в 25% наблюдений в крови беременных с нефро
патией величина BE не отличается от таковой у здоро
вых беременных. И даже у беременных с явлениями пре
эклампсии количество кислых продуктов составляло 
—3 мэкв/л крови.

При сопоставлении длительности заболевания и степе
ни ацидоза выявить явный параллелизм не представляет
ся возможным. По-видимому, степень ацидоза крови у бе
ременных с нефропатией зависит от индивидуальных 
особенностей организма. Таким образом, причина разви
тия сдвигов в кислотно-щелочном равновесии крови бере
менных с токсикозом, отличается от таковой у здоровых 
беременных.
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4 0 p

Рис. 42. В ариации величин рС 0 2  в третьем тримес
тре в крови здоровых беременных (сплош ная ли
ния), при легкой (пунктир) п тяж елой (точка — 

пунктир) степени нефропатии.
Ось ординат — частота наблюдений (в %); ось абсцисс — 

величина рС02 (в мм рт. ст.) .

При нефропатии прогестероновый механизм первично
го развития дыхательного алкалоза вряд ли имеет суще
ственное значение, так как уровень прогестерона у бере
менных с поздним токсикозом гораздо ниже, чем у бере
менных с физиологически протекающей беременностью 
(С. М. Беккер, 1963; А. П. Николаев, 1964, и др.).

Нельзя объяснить причину сдвигов баланса кислот и 
щелочей при нефропатии развитием чрезмерного ацидо
за в крови плода. Исследования показателей кислотно
щелочного равновесия крови плодов, извлеченных при ке
саревом сечении и родившихся самопроизвольно, свиде
тельствуют об отсутствии «патологического» ацидоза в 
крови плодов, родившихся в удовлетворительном состоя
нии от матерей с тяжелой формой нефропатии. Сопостав
ление же степени ацидоза в крови плода и крови рожениц 
указывает на частое превалирование его у матерей. На 
этом основании можно полагать, что обменные процессы 
при нефропатии характеризуются развитием метаболиче
ского ацидоза. Компенсаторно за счет гипервентиляции 
развивается выраженный дыхательный алкалоз. Но у не
которых гипервентиляция недостаточна для компенсации 
ацидоза. В крови их происходит значительное снижение 
буферных оснований, а иногда и сдвиг pH в сторону кис
лой реакции. Развитие чрезмерного ацидоза в крови
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беременных с нефропатией неблагоприятно отражается 
на состоянии плода, так как между степенью ацидоза 
крови матери и плода всегда имеется взаимосвязь. Факт 
же первичного развития у плода гипоксии вслед
ствие кислородной недостаточности мы подтвердить не 
можем.

По всей вероятности, одновременно с возникновением 
неблагоприятных для оксигенации плода факторов в со
судистом русле и тканях плаценты происходят гемодина- 
мические компенсаторные изменения в организме мате
ри, предупреждающие развитие кислородного голодания 
плода.

Плацентарная ишемия, по сведениям Page с соавторами 
(1939), Van Bouwdijk с соавторами (1949), не может быть 
стимулом для реализации прессорного вещества, которое 
способствует повышению кислородного насыщения крови 
в вене пуповины. Thompson, Tickner (1949) считали, что 
активность моноаминоксидазы человеческой плаценты 
прямо связана с кислородным напряжением крови. Этот 
энзим способен оксигенировать тирамин, триптамин и ад
реналин с 2-фенилэтиламином. Возможно, что хорошо ок
сигенированная плацента способна разрушать прессорные 
амины.

На основании мнений, высказанных вышеупомяну
тыми авторами, Clemetson, Churchman (1953) выдвинули 
интересную гипотезу, по которой плацента регулирует 
кислородное снабжение своих тканей и плода, вырабаты
вая прессорное вещество при ишемии и разрушая его при 
хорошей оксигенации.

Нельзя забывать, что адаптационные гемодипамиче- 
ские механизмы имеются не только в организме матери 
(при развитии у нее токсикоза нефроотечного ряда), 
но и в организме плода (В. И. Бодяжина, 1951; 
H. JI. Гармашева, 1959; А. П. Николаев, 1964, и др.), 
где они в определенных условиях приводят к увеличе
нию массы крови плода, повышению скорости крово
тока и т. д.

Каковы бы не были предположения, очевидным являет
ся тот факт, что при нефропатии как в организме 
беременной, так и в организме плода наблюдаются 
реакции, которые до определенного момента могут пред
отвращать развитие гипоксии плода. Если же эти адап
тационные механизмы истощаются, то возможна гибель 
плода.
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Дыхательная функция 
крови плода 

при перенашивании 
беременности

Дыхательная функция 
крови плода при перена
шивании беременности 
почти не изучена. Имею
щиеся работы в основном 
посвящены определению 
кислородного снабжения 
крови плода при перена
шивании беременности. 
При этом ряд авторов 
(Walker, Turnbull, 1953; 
Clemetson et al., 1953) от
мечают падение уровня 
насыщения крови плода 
кислородом после 40 не
дель беременности, другие 
авторы (Rooth, Sjöstedt, 
1962) не находят разницы 
между кислородным насы
щением крови плодов при 
36 и 45 неделях беремен
ности.

Влияние перенашивания 
беременности на состоя
ние дыхательной функции 
крови плода наиболее де
тально можно проследить 
при сопоставлении пока
зателей ее во время опера
ции кесарева сечения (до 
начала родовой деятель
ности) с таковыми у пло
дов, подвергшихся влия
нию сократительной дея
тельности матки. У пло
дов, извлеченных путем 
кесарева сечения до нача
ла родовой деятельности, 
произведенного под мест-
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ной инфилътрационпой анестезией 0,25% раствором ново
каина и по таким показаниям, которые не могли отразить
ся на состоянии дыхательной функции крови (отягощен
ный акушерский анамнез и крупный плод, анатомическое 
сужение таза и тазовое иредлежание плода, пожилой воз
раст первородящих с сужением таза), насыщение крови 
кислородом подвержено значительным индивидуальным 
колебаниям (табл. 26).

По кислородному насыщению крови плода судить о том, 
испытывает ли он гипоксию при перенашивании бере
менности, трудно, так как в настоящее время мы не мо
жем пока динамически наблюдать за этими величинами. 
Тем не менее обращает на себя внимание низкое насыще
ние крови кислородом у детей, родившихся в асфиксии, 
и низкие величины, характеризующие венозно-артериаль
ную разницу (табл. 26, № 3, 4, 5).

Степень метаболического ацидоза у плода соответству
ет в основном состоянию его при извлечении. У детей, 
родившихся в удовлетворительном состоянии (№ 1 и 2), 
показатели кислотно-щелочного равновесия не отличались 
от таковых у детей, извлеченных в конце неосложненной 
беременности.

Однако родовая деятельность оказывает весьма небла
гоприятное влияние на показатели дыхательной функции 
переношенных плодов. В табл. 27 представлены показа
тели насыщения крови кислородом и кислотно-щелочного 
равновесия крови плодов, которые извлечены путем кеса
рева сечения, произведенного во время родовой деятель
ности по поводу несоответствия размеров таза матери и 
головки плода у 7 рожениц и в связи с наличием опухолей 
женских половых органов, препятствующих вставлению 
головки плода, — у 2. У всех рожениц операция произведе
на под местной инфильтрационной анестезией 0,25% рас
твором новокаина при раскрытии шейки матки на 5 см и 
более.

Из данных табл. 27 видно, что у плодов, родившихся в 
удовлетворительном состоянии, абсолютное значение цифр, 
отражающих насыщение крови кислородом, вполне доста
точно. Однако показатели кислотно-щелочного равновесия 
свидетельствуют о развитии в их крови (у 2 из 3) «пато
логического» метаболического ацидоза со сдвигом pH в 
сторону кислой реакции в крови из пуновинной вены (ни
же 7,20), с избыточным накоплением кислых продуктов 
обмена (свыше — 12 мэкв/л крови), значительным сниже-
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Показатели дыхательной функции крови 
кесарева сечения во время

Таб

Состояние 
детей при 
рождении

№
п/н

Показатели дыхательной

0 3 и %
в е н о з -
н о -а р -
т е р и -

а л ь н а я

pH «со
рт

в мм
с т .

Ш . в м э к и /л  
к р о в и

в а
р а з н и 

ц а  в % в а в а в а

У довлетво 1 7,15 7,10 36,5 32,0 — 14,5 — 15,5
рительное 2 6 8 60 8 7,23 7,20 34,0 33,0 — 11,5 — 1 1 , 8

( 8  баллов) 3 44 40 4 7,14 7,07 27,0 32,0 — 19,0 —2 0 , 2

Л егкая ас 4 61 — 6,99 6,92 36,0 — — 2 1 ,5 —

фиксия 5 35 33 2 7,12 7.09 35,0 27,0 — 17,0 —20,5
( 6  баллов)

Т яж елая ас 6 43 — . — 7,13 7,10 35,0 31,5 — 15,9 — 18,0
фиксия 7 33 15 18 7,06 6 , 8 36,5 29,0 —23,0 —2 2 , 0

(3—4 бал 8 ■— — — 7,01 6,89 44,0 •— —2 0 , 0 —
ла) 9 17 17 0 6 ,9 6,82 38,0 — —2 2 , 0 —

нием всех буферов крови, как карбонатных (SB, AB, С02), 
так и буферных оснований (ВВ), количество которых в 
крови из пуповинной вены у 2 плодов ниже 30 мэкв/л кро
ви; рС02 было несколько сниженным (ниже 35 мм рт. ст.). 
Количество молочной кислоты в крови плодов этой груп
пы повышено, причем количество ее в крови из пуповин
ной артерии больше, чем в крови из пуповинной вены.

Следует полагать, что у этих плодов усилен процесс 
анаэробиоза, при котором происходит повышенное накоп
ление кислых продуктов обмена и, в частности, молочной 
кислоты.

Еще в большей мере «патологический» метаболический 
ацидоз выражен у плодов, родившихся в состоянии легкой 
асфиксии. Обращает на себя внимание тот факт, что у 
одного плода (см. табл. 27) степень ацидоза больше, чем 
следовало бы для данной формы асфиксии; в крови из ве
ны пуповины ВЕ =  —21,5 мэкв/л крови, вся буферная 
система крови, в том числе и ВВ, истощена, pH ниже 7,0.

Учитывая изложенное выше, можно предполагать, что 
патологические сдвиги в дыхательной функции крови у не
которых плодов этой группы возникли незадолго до извле
чения и поэтому не успели сказаться на общем состоянии 
детей. Вместе с тем указанные сдвиги в балансе кислот 
и щелочей чрезвычайно велики.
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лица 27
переношенных плодов, извлеченных путем 
родовой деятельности

функции крови п лода

SB в мэкв/л 
плазмы

ПВ в мэкв/л 
крови

ЛВ в мэкв/л 
плазмы

СОа в
мэкв/л

плазмы
лактат 
в МГ%

пируват 
в м г  %

в а в а в а в а в а в а

11,3 1 1 , 0 26,0 24,3 1 1 , 0 10,9 12,09 1 1 , 8 6 47,1 54,6 0,42 0,79
14,6 14,0 33,0 2 0 , 0 13,8 13,4 14,82 14,39 61 , 0 67,0 0,36 0,50
1 0 , 6 1 0 , 0 27,0 25,5 9 ,0 9 ,0 9,81 9,96 — — — —

8 , 8 — 23,0 — 8 ,4 — 9,48 — 51,2 71,5 0 ,7 0,77
11,5 9 ,6 29,0 25,0 1 1 , 0 3 ,0 12,05 8,81 — — — —

11,9 1 0 , 2 28,9 25 ,5 1 0 , 2 9 ,4 12,25 10,34 61,0 1 2 0 , 0 0,34 0,80
1 0 , 6 7 ,0 30,0 18,5 1 0 , 0 — — — — — — —
7 ,4 .— 2 0 , 0 — 7 ,6 — 8,92 — — — — —

7,4 •— 19,0 — 7,2 — 8,34 — 50,8 —_ 1 , 0

На этом основании можно предположить, что при перо- 
нашивании беременности у плода вследствие хронической 
гипоксии компенсаторные возможности организма напря
жены и в определенной мере израсходованы. Еще в боль
шей мере напряжение компенсаторных механизмов вы
ражено во время родов.

Даже при кесаревом сечении, произведенном после 
осложненного течения родов, наступает декомпенсация 
и развитие «патологического» метаболического ацидоза 
в крови плода.

Показатели кислотно-щелочного равновесия крови соот
ветствуют тяжести асфиксии детей (см. табл. 27). Инте
ресно отметить, что при рождении детей в тяжелой асфик
сии (табл. 28) абсолютные цифры насыщения крови кис
лородом нередко оказываются вполне удовлетворительны
ми, что еще раз свидетельствует о ненадежности данного 
показателя как критерия в оценке состояния плода. Сдвиг 
же pH в сторону кислой реакции носит патологический 
характер, что подтверждается истощением при этом всех 
щелочных резервов.

В крови переношенных плодов, родившихся самопроиз
вольно в удовлетворительном состоянии, отмечается сдвиг 
pH в сторону кислой реакции, по средние цифры этой 
величины не отличаются от нормы и составляют 7,24 ±
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0,041. Ацидоз крови не мо
жет быть объяснен повышен
ным накоплением углекисло 
ты (рС02 =  31,0±7,0 мм рт. 
ст.), а связан с избыточным 
накоплением кислых про
дуктов обмена (ВЕ =  
—13,7 ±  2,47 мэкв/л кро
ви) . О развитии выраженно
го метаболического ацидоза 
в крови переношенных пло
дов свидетельствуют и пока
затели буферов крови, коли
чество которых значительно 
снижено: SB =  14,61 ±  1,46
мэкв/л плазмы; ВВ =  39,0±
3,3 мэкв/л крови; AB =  12,9±  
2,7 мэкв/л плазмы; С02 =  
14,06 ±2,8 мэкв/л плазмы.

При перенашивании бе
ременности в крови плодов, 
родившихся в удовлетвори
тельном состоянии, отмеча
ется выраженный метабо
лический ацидоз, степень 
которого превосходит тако
вую в крови доношенных 
здоровых плодов. Особенно 
отчетливо это проявляется 
при анализе каждого на
блюдения: pH ниже 7,20, 
по нашим данным, отме
чено у 7з плодов, количе
ство кислых продуктов обме
на превышает —12,0 мэкв/л 
крови у 2/ з  плодов.

При изучении показате
лей дыхательной функции 
крови переношенных плодов, 
родившихся в легкой асфик
сии (табл. 27), можно отме
тить, что только у 2/з пло
дов показатели дыхательной 
функции крови соответству-
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ВБ рн

Рис. 43. Д инамика величин pH (пунктир) и BE 
(сплош ная линия) в крови здоровых новорож
денных в первые дни ж изни (А) и родившихся 

в результате запоздалы х родов (Б ).
О сь о р д и н а т  — p H  pi  B E  (в  м эк в /л  к р о в и ); о сь  аб 

сц и сс  — д н и  ж и зн и .

ют клиническому состоянию детей при рождении, у '/з же 
плодов степень ацидоза больше, чем этого можно было бы 
ожидать по клиническому состоянию.

На основании сопоставления показателей кислотно-ще
лочного равновесия крови плодов, извлеченных путем ке
сарева сечения и родившихся самопроизвольно при пере
ношенной беременности в удовлетворительном состоянии, 
можно утверждать, что плод испытывает гипоксию, в от
вет на которую происходит мобилизация его компенса
торных возможностей. Последнее обеспечивает сохране
ние баланса кислот и щелочей, характерного для здоровых 
детей. Однако использование во время беременности ком
пенсаторных механизмов приводит к тому, что стресс, 
каким является родовой акт, может вызвать значительно 
большие изменения в состоянии кислотно-щелочного рав
новесия крови у переношенного плода, чем у здорового.
12 Дыхательная функция 177
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Изучение показателей кислотно-щелочного равновесия 
крови в первые дни жизни у новорожденных, родившихся 
в результате запоздалых родов, показывает, что уменьше
ние степени ацидоза у них происходит гораздо медленнее, 
чем у здоровых новорожденных (рис. 43), и к 7-му дню 
жизни в их крови сохраняется еще декомпенсированный 
метаболический ацидоз: pH 7,32±0,051; рСОг =  37,7± 
0,01 мм рт. ст.; ВЕ = —6,3± 0,52 мэкв/л крови. Клинически 
период поворожденности характеризуется вялостью де
тей, значительной потерей веса. У 2 детей одновременно 
со значительным возрастанием ацидоза на 4—6-е сутки 
(pH 7,24 и 7,28; ВЕ=;—10,5 и —10,8 мэкв/л крови) наблю
дались явления вторичной асфиксии: цианоз кожных по
кровов, одышка.

Таким образом, переход к внеутробной жизни у детей, 
родившихся в результате запоздалых родов, сопровождает
ся истощением резервных возможностей и развитием в 
крови выраженного метаболического ацидоза, который 
длительно сохраняется после родов.

Дыхательная функция крови плода 
при сахарном диабете у матери

При сахарном диабете у матери в организме плода про
исходят глубокие изменения почти всех видов обмена: 
жирового (А. Т. Сапега, 1956; Fischer, Moloshon, 4 960; 
Osler, 1960), белкового (Heller, 1957; White, 1958) и угле
водного (Е. П. Романова, 1963). Новорожденные, матери 
которых страдают сахарным диабетом, отличаются круп
ными размерами и большим весом (Е. П. Романова, 1963;
В. Г. Второва, 1965; Dietel, 1954; Lepage, Lamerre, Pirart, 
Chilbon, 1958). В большинстве наблюдений они отечны 
(Zetterström, Aberg, 1955; А. Т. Сапега, 1956; В. Г. Второ
ва, 1965), с гладкой, без складок кожей фиолетового или 
синюшного оттенка (Peel, 1958), с длинными густыми во
лосами (Worm, 1959). Дети, рожденные от матерей, боль
ных сахарным диабетом, отличаются еще рядом особенно
стей: они вялы, сонливы, малоактивны, у них понижены 
чувствительность и физиологические рефлексы (А. Т. Са- 
пега, 1956; В. Г. Второва, 1965; Rose, 1958). Эти дети ча
сто страдают ателектазами легких, пневмонией (Е. П. Ро
манова, 1963; Gellis, Hsia, 1959). Нередко у них наблюда
ются сердечно-сосудистые расстройства и нарушения ды
хания (резкая одышка, цианоз, апноэ), которые могут воз-
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пикать неоднократно в течение первых 2 суток жизни 
у совершенно здоровых по виду детей (Hagbard, 1956; 
Slayton, 1956; Lange, 1960). Чаще всего, по данным лите
ратуры, дети погибают от повторных приступов асфиксии, 
в более редких случаях — от гипогликемии и в отдельных 
наблюдениях — вследствие пороков развития. Изменения, 
обнаруженные Е. П. Романовой (1963) при вскрытии де
тей, рожденных от матерей, страдающих сахарным диабе
том, позволяют предположить, что причиной смерти неред
ко является кислородное голодание плода.

В связи со значительными изменениями в организме 
плода при сахарном диабете у матери многие исследова
тели изучали у этих детей особенности дыхательной функ
ции крови. Berglund, Zetterström (1954), исследовавшие 
насыщение пуповинной крови новорожденных кислородом 
при сахарном диабете у матерей, обнаружили его значи
тельное снижение, в связи с чем предположили, что при 
сахарном диабете у матери плод развивается в условиях 
длительного кислородного голодания. Еще более низкое 
насыщение кислородом крови из пуповинных сосудов у 
плодов больных матерей было найдено В. Г. Второвой 
(1963), Мае Кау (1957), Prystowsky, Hellegers, Bruns 
(1960).

Подтверждение хронического кислородного голодания 
плода некоторые исследователи (White, 1958; Newcomb,
1956) видели в ненормально высоком эритробластозе кро
ви. По данным Е. П. Романовой (1963), экстрамедулляр- 
ные очаги кроветворения, обнаруженные в печени и селе
зенке, являются ответной реакцией на хроническое кисло
родное голодание. Теория хронической внутриутробной 
гипоксии как причины повышенной детской смертности 
при сахарном диабете хорошо увязывалась с клиникой 
(повышенная склонность к первичной и вторичной асфик
сии, частые случаи смерти детей при расстройствах ды
хания) и приобрела много сторонников (Berglund, Zetter
ström, 1954; Peel, 1955; Lange, 1960). Возникновение хро
нической гипоксии расценивалось как результат плацен
тарной недостаточности, обусловленной неполноценным 
кровоснабжением матки при сахарном диабете (Peel,
1958). Наряду с определением насыщения крови кисло
родом у плодов при сахарном диабете многие исследова
тели изучали и кислотно-щелочное равновесие крови, 
справедливо полагая, что выяснить механизм страдания 
плода можно только путем анализа всех показателей ды
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хательной функции организма в их взаимосвязи. Graham, 
Lowery (1953) и Lowery, Graham, Tsao (1954) установи
ли у новорожденных при сахарном диабете значительное 
снижение pH крови и увеличение напряжения углекисло
го газа, что было расценено как проявление респиратор
ного ацидоза, к которому спустя несколько часов присое
диняется метаболический ацидоз. Заключение это было 
сделано умозрительно на основании только высокого пар
циального напряжения углекислого газа, так как возмож
ности исследовать все показатели кислотно-щелочного рав
новесия крови плода у авторов не было.

Исследования Reardon, Field, Baumann (1955), Segal с 
соавторами (1957) и Reardon (1958) показали, что при 
рождении плодов от матерей, страдающих сахарным диа
бетом, наблюдается дыхательный и метаболический аци
доз. Наличие последнего подтвердили также Kaiser, Good- 
lin (1958) и Farquhar (1965), которые нашли снижение 
количества бикарбонатов в крови. Позднее В. Г. Второва
(1965), Desmond, Franklin, Blattner, Hill (1961) выявили 
зависимость между степенью выраженности ацидоза при 
рождении и степенью тяжести сахарного диабета у мате
ри. Следует отметить, что почти все исследователи, изучав
шие дыхательную функцию крови плода при сахарном 
диабете у матери, располагали небольшим количеством на
блюдений (не более 25) и не всегда при анализе соответ
ствующих показателей учитывали тяжесть заболевания и 
способ родоразрешения.

Мы изучали газовый состав и кислотно-щелочное рав
новесие крови у 40 плодов при заболевании матери са
харным диабетом: у 14 родившихся через естественные 
родовые пути (без дополнительных осложнений родово
го акта) и у 26 извлеченных путем кесарева сечения при 
сроке беременности 36—37 недель. Сахарный диабет у бе
ременных был различной степени тяжести. Длительность 
заболевания также была различна.

Тяжесть заболевания мы оценивали по распространен
ной в нашей стране схеме (В. Г. Баранов, 1953; И. Б. Ха
вин, 1958; Е. П. Романова, 1963), предусматривающей 
подразделение на тяжелую, среднюю и легкую степени 
сахарного диабета.

Тяжелая форма сахарного диабета характеризуется 
склонностью больных к ацидозу, к гипергликемическим и 
гипогликемическим комам, высокой потребностью в ин
сулине (60—100 единиц и больше). Несмотря на высо
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кую гипергликемию (150—400 мг%), у таких больных 
нередко наблюдается резкое надение уровня сахара в кро
ви в течение суток. При диабете средней тяжести ацидоза 
и резких колебаний уровня сахара крови, как правило, не 
отмечается. Суточная потребность в инсулине 30—50 еди
ниц, уровень гипергликемии не превышает 250 мг%. Лег
кая форма сахарного диабета вне беременности может 
быть компенсирована только при помощи диеты, без ин
сулина. Уровень сахара у таких больных не превышает 
200 мг%, склонности к ацидозу нет.

Различные варианты родоразрешения в зависимости от 
степени тяжести сахарного диабета у матери представ
лены в табл. 29.

Таблица 29
Различные способы родоразрешения при разной степени тяжести 

сахарного диабета у матери

Степени тяжести сахарного диабета

Способ родоразреш ения
легкая

средней
тяжести тяж елая

Кесарево сечение i 7 18
Роды через естественные

родовые пути 6 7 1

Из данных табл. 29 следует, что наши наблюдения каса
ются в основном средней и тяжелой степени заболева
ния (33 из 40 наблюдений). Особенно это относится к 
группе подвергшихся кесареву сечению (25 из 26 случа
ев) .

Помимо сахарного диабета, у беремепных этой группы 
были и другие осложнения. Так, нефропатия наблюдалась 
у 6 беременных, многоводие — у 8, субсерозная миома 
матки — у 2 беременных. Все женщины во время бере
менности госпитализировались в родильное отделение от 
2 до 3 раз для обследования, определения доз получае
мого инсулина, профилактического проведения меропри
ятий, направленных на улучшение условий для внутри
утробного развития плода (диатермия околопочечной 
области, витамины и оксигенотерания), а также для лече
ния осложнений.

Родоразрешение через естественные родовые пути про
водили, как правило, в 36—37 недель беременности, так
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как, по данным В. Г. Второвой (1965), этот срок беремен
ности является оптимальным для прерывания. Возбужде
ние родовых сил предпринимали после предварительного 
вскрытия плодного пузыря по методу Бараца.

При анализе показателей дыхательной функции крови 
плодов этой группы можно отметить, что насыщение кро
ви плода кислородом несколько нюке, чем у здоровых пло
дов: в крови пуповинной вены 43,9±  17,77 %, в крови пупо
винной артерии 27,42 ±12,32%. Следует отметить боль
шие колебания этой величины как в крови из пуповин
ной вены (от 19 до 77%), так и в крови из пуповинной 
артерии (от 12 до 46%). Венозно-артериальная разница 
по кислороду до 10% отмечена у 6 плодов, от 10 до 20% — 
у 5 и свыше 20% — у 3 плодов.

Исследователи, которые указывали на кислородное голо
дание плода при сахарном диабете у матери, основываясь 
на низких цифрах насыщения крови кислородом, приво
дили почти те же данные, что получены и нами. По дан
ным Berglund, Zetterström (1954), насыщение крови кис
лородом колеблется от 22 до 52% в вене пуповины и от 
15 до 36% в артерии пуповины, по Kaiser, Goodlin (1958), 
эти даииые составляют 51 ± 4  и 21 ±4%;  по Gellis, Hsia 
(1959) — 37 и 14% соответственно.

Однако на основании показателей насыщения крови 
кислородом нельзя с достоверностью говорить о хрониче
ской гипоксии плода при сахарном диабете у матери.
О наличии или отсутствии кислородного голодания у пло
дов в большей мере, как было отмечено в предыдущих 
главах, можно судить по показателям кислотно-щелочно
го баланса его крови. При этом очень важно анализиро
вать показатели в зависимости от состояния ребенка при 
рождении.

Как было отмечено выше, 6 детей родились без клини
ческих признаков асфиксии. При этом только у 2 плодов 
pH в крови из пуповинной вены соответствовал нормам 
здоровых новорожденных (7,20 и выше), у других — кон
центрация водородных ионов была ниже 7,20, причем у 3 
из них даже ниже 7,1 (7,06; 7,08; 7,04). Ацидоз в их кро
ви обусловлен накоплением кислых продуктов обмена: при 
отсутствии гиперкапнии (рСОг в крови из вены пуповины 
от 19,5 до 40 мм рт. ст. и в крови из артерии пуповины от
19 до 43,5 мм рт. ст.) отмечается весьма значительная ве
личина BE (в крови из вены пуповины BE =  от —10 до 
—22 мэкв/л крови; в крови из артерии пуповины BE =
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от —12 до —22 мэкв/л крови). Соответственно степени аци
доза в крови плода было отмечено снижение всех буферных 
резервов крови.

Следовательно, родовой акт, протекающий без сущест
венных осложнений, является для плодов матерей с сахар
ным диабетом тем стрессом, который легко приводит к 
декомпенсации баланса кислот и щелочей. Это подтвер
ждается результатами анализов показателей дыхательной 
функции крови плодов, родившихся и в состоянии легкой 
асфиксии. Степень ацидоза в крови плодов соответство
вала состоянию легкой асфиксии у 4 плодов, у 3 плодов 
она превышала описанные выше границы и pH был ни
же 7,0. Ацидоз был обусловлен как накоплением кислых 
продуктов обмена (ВЕ в крови из пуповинной вены от
—19 до —22 мэкв/л крови), так и гиперкапнией (рС02 =  
46—50 мм рт. ст.). Щелочные буферы крови этих плодов 
были истощены.

Таким образом, на основании анализа показателей ды
хательной функции крови плодов, родившихся от мате
рей с сахарным диабетом через естественные родовые пу
ти, можно предположить напряжение компенсаторных 
механизмов в период внутриутробного развития. Это на
пряжение приводит к легкому возникновению декомпен
сации во время родового акта. В большей мере это пред
положение может быть подтверждено при анализе пока
зателей газообмена и кислотно-щелочного равновесия кро
ви плодов, извлеченных при плановом кесаревом сечении.

Кесарево сечение было предпринято но только в связи 
с сахарным диабетом у матерей, но и по другим показани
ям; у 15 из 26 беременных в связи с отягощенным аку
шерским анамнезом (анте- и интранатальная гибель детей 
при предшествующих беременностях), у 4 первородя
щих — в связи с пожилым возрастом, у 2 — из-за непол
ноценного рубца на матке, у 2 '— из-за узкого таза, у 1 — 
в связи с тазовым предлежанием плода, у 1 — в связи с 
миомой матки значительных размеров, у 1 — из-за ретино
патии. Операции, как правило (24 наблюдения), произво
дили под местной инфильтрационной новокаиновой ане
стезией.

Вес детей, извлеченных путем кесарева сечения, был 
больше, чем вес детей, родившихся через естественные ро
довые пути, что в какой-то мере объясняется тем, что 
операции подверглись матери с более тяжелым течением 
сахарного диабета.
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Анализ дыхательной функции крови показывает, что в 
крови из пуповинной вены насыщение кислородом состав
ляет 41 ±13,21, а в крови из пуповинной артерии — 
30,73 ±13,6 %. При сравнении этих величин с таковыми у 
плодов, извлеченных путем кесарева сечения в конце 
неосложненной беременности (73±  15 и 54,6±21,4% соот
ветственно), можно отметить статистически достоверную 
разницу между ними (р<  0,001). Но колебания величин 
насыщения крови кислородом как у плодов, извлеченных 
в удовлетворительном состоянии (от 14 до 56% в крови 
из вены пуповины), так и у плодов, извлеченных в состо
янии легкой асфиксии (от 20 до 72%),  чрезвычайно ве
лики, и поэтому насыщение крови кислородом не может 
являться критерием в оценке состояния дыхательной 
функции крови плода.

При изучении баланса кислот и щелочей у этих пло
дов можно отметить, что среди 13 плодов, находящихся в 
удовлетворительном состоянии во время извлечения, по
казатели кислотно-щелочного равновесия соответствова
ли нормам здоровых плодов только у 4, у 9 плодов ацидоз 
был гораздо больше и носил характер «патологического»: 
pH в крови из пуповинной вены от 6,90 до 7,16, в крови 
из пуповинной артерии — от 6,88 до 7,12. На еще более 
высокую степень ацидоза указывает тот факт, что в крови 
из вены pH ниже 7,1 был у 3 плодов. В крови 4 плодов 
ацидоз имел смешанный характер, так как у них наблю
далась гиперкапния (рСОг в крови из пуповинной вены 
от 46 до 58 мм рт. ст.), у других плодов, находившихся 
сразу после рождения в удовлетворительном состоянии, 
рСОг в крови из пуповинной вены свидетельствует о нор- 
мокапнии или умеренной гипокапнии (от 32,5 до 42 мм 
рт. ст.). Метаболический же компонент в возникновении 
ацидоза имел место у всех плодов, обусловливая патоло
гический сдвиг pH крови. Показатель BE в крови из пу
повинной вены до — 12 мэкв/л крови (верхняя граница 
нормы здоровых плодов) был у 1 плода из 13 извлеченных 
в удовлетворительном состоянии. У других же количество 
кислых продуктов обмена колебалось от —16 до
— 22 мэкв/л крови. Сопоставление показателей BE в кро
ви из вены и артерии пуповины показывает, что он был 
больше в крови из артерии у 5 плодов, но разница при 
этом очень невелика (от —1 до —2 мэкв/л крови). У 2 пло
дов BE в крови из вены пуповины больше, чем в крови из ар
терии, а у 6 — этот показатель одинаков. Это указывает на
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затрудненное выведение кислых продуктов обмена из ор
ганизма плода, что может быть объяснено значительными 
изменениями в крови у матери. Действительно, в артери
альной крови 6 матерей, у которых были определены по
казатели кислотно-щелочного равновесия, отмечался сдвиг 
pH в сторону кислой реакции (7,23—7,28) за счет цирку
ляции у них кислых продуктов обмена ( ВЕ= от —9,5 до 
—18,5 мэкв/л крови).

Другие показатели кислотно-щелочного равновесия 
(SB, ВВ, AB, СОг) в крови плодов, извлеченных в удов
летворительном состоянии, были в соответствии со сте
пенью ацидоза.

Интересно отметить, что у всех 9 плодов, в крови кото
рых отмечен «патологический» метаболический ацидоз, 
вскоре после рождения наблюдались явления вторичной 
асфиксии (цианоз, затрудненное поверхностное дыхание, 
потребовавшие мер оживления — оксигенации, введения 
сердечных средств). Все 9 детей были рождены от мате
рей с тяжелой формой сахарного диабета.

Из 13 плодов, извлеченных в состоянии легкой асфиксии 
(5—6 баллов по шкале Ангар), у 6 в крови имел место 
ацидоз, превышающий таковой у детей, рожденных в лег
кой асфиксии от здоровых матерей; pH в крови из вены 
пуповины у них был от 6,97 до 7,11, а BE — от —17,5 до 
—22 мэкв/л крови.

Показатель BE в крови из пуповинной вены у 2 плодов 
был большим, чем в крови из пуповинной артерии, у 4 он 
был одинаковым и у 7 — больше в крови из артерии пу
повины. -isM

Разница между содержанием BE в артериальной 
и венозной крови составляет от —2 до —6 мэкв/л крови. 
У всех плодов при этом наблюдалась умеренная гипокап- 
ния или нормокапния (рСОг от 28 до 42 мм рт. ст.). Ще
лочные резервы крови (SB, ВВ, AB) находились в соот
ветствии со степенью ацидоза.

Приведенные данные о показателях дыхательной функ
ции крови плода при сахарном диабете у матери свиде
тельствуют о том, что плод находится в неблагоприятных 
условиях во время внутриутробного развития и вынуж
ден, по-видимому, мобилизовывать свои резервы для под
держания необходимого равповесия в балансе кислот и 
щелочей. Во время дополнительной нагрузки, какой яв
ляется родовой акт, а при тяжелой форме заболевания у 
матери — и кесарево сечепие, легко наступает декомпен-
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сация, которая приводит к быстрому развитию «патологи
ческого» метаболического ацидоза в крови плода. К мо
менту извлечения плода «патологический» ацидоз еще не 
успевает сказаться на общем состоянии ребенка, но через 
некоторое время наблюдаются и клинические проявле
ния его. j

Не исключена возможность при сахарном диабете у ма
тери более глубоких нарушений обменных процессов в ор
ганизме плода, обусловленных основным заболеванием 
матери. Однако немаловажное значение, вероятно, имеет 
и хроническая гипоксия плода.

Глубокие изменения, обнаруживаемые в дыхательной 
функции крови плодов, рожденных от матерей с сахарным 
диабетом, вызывают необходимость проследить динамику 
показателей кислотно-щелочного равновесия крови у но
ворожденных в первые дни внеутробной жизни. Авторы, 
изучавшие состояние кислотно-щелочного равновесия кро
ви у таких плодов и новорожденных в первые 4—24 часа 
внеутробной жизни, отметили наличие декомпенсирован- 
ного респираторного и метаболического ацидоза в их кро
ви, причем последний быстро нарастает после рождения 
(Graham, Lowery, 1953; Lowery, Graham, Tsao, 1954; Re
ardon, 1958; Kaiser, 1958). Динамика же кислотно-щелоч
ного равновесия крови в первые дни периода новорож
денное™ при заболевании матери сахарным диабетом изу
чена недостаточно. Только в работах Lowery, Graham, 
Tsao (1954) и Gellis, Hsia (1959) приводится несколько 
наблюдений, касающихся состояния кислотно-щелочного 
равновесия крови новорожденных через 4 и 24 часа после 
их рождения.

В то же время правильное представление о состоянии 
кислотно-щелочного равновесия крови и его динамике 
в первые дни периода новорожденности необходимо 
для правильного понимания механизма развития ос
ложнений, которые могут возникать очень часто у этих де
тей в период новорожденности.

В результате изучения динамики кислотно-щелочного 
равновесия крови у 15 плодов и новорожденных, родив
шихся от матерей, страдающих сахарным диабетом раз
личной степени тяжести, нами установлено длительное 
сохранение у них ацидоза (рис. 44).

Даже при рождении плода в удовлетворительном состо
янии, с показателями дыхательной функции крови, укла
дывающимися в пределы нормы, в первые дни жизни для
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B E PH

Рис. 44. Д инамика величин pH (пунктир) и BE 
(сплош ная линия) в крови здоровых новорожден
ных в первые дни ж изни  (А) и родивш ихся от м а

терей с сахарным диабетом (Б).
О сь о р д и н ат  — p H  и  B E  (в  м эк в /л  к р о в и ); ось абсц и сс  — 

д н и  ж и зн и .

него характерно нарастание степени ацидоза параллельно 
с периодически возникающими явлениями вторичной ас
фиксии.

Дыхательная функция крови плода 
при некоторых осложнениях родового акта

Для изучения влияния различных внешних воздействий 
на степень тяжести гипоксии определяли изменения ды
хательной функции крови плодов, возникающие при раз
личных осложнениях в процессе родов. Одним из момен
тов, оказывающих существенное влияние на степень ок
сигенации крови плода, является характер родовой 
деятельности и, в частности, частота и продолжительность 
схваток. Так, Quilligan и Cibis (1964), определяя поляро
графическим методом величину парциального напряже
ния кислорода в межпорсипчатых пространствах, отмети
ли, что во время схваток наблюдается значительное сни-
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Рис. 45. Зависимость между ное влияние на степень на- 
длительностью периода из- сыщения крови сосудов 
гнания и степенью насыще- пуповины кислородом. Со-

1 1 J  l i U D l i n D l .

Ось о р д и н ат  — д л и те л ь н о с ть  п е- п е р и о д а  И ЗГ Н Э Н И Я  И В в Л И -
ри ода  и з г н а н и я  в м и н у т а х ; ось  ЧИНЫ процента НаСЫЩе- 
аб сц и сс  — н асы щ е н и е  к р о в и  а р т е 
рии  п у п о в и н ы  ки сл о р о д о м  (в %).  НИЯ КрОВИ артерии ПуПО-

ет выявить выраженную закономерность между этими 
двумя показателями (рис. 45).

Из рис. 45 видно, что особенно отчетливо выражена за
висимость между длительностью периода изгнания и про
центом насыщения кислородом крови при продолжитель
ности периода изгнания более 90 минут. По данным Rom- 
ney, Kaneoka, Gabel (1962), эта взаимосвязь между дли
тельностью периода изгнания и степенью оксигенации 
крови плода не всегда отчетливо выражена. Однако авто
ры строили свои заключения на наблюдениях с коротким 
периодом изгнания — от 1 до 10 минут, при этом наиболь
шее число наблюдений приходилось на роды с продолжи
тельностью второго периода 5—8 минут. По нашим же 
данным, эта закономерность начинает особенно отчетливо 
выявляться при продолжительности периода изгнания 
свыше 90 минут.

Установлено, что при более длительном периоде изгна
ния происходит нарастание тяжести гипоксии. Эта зако
номерность становится особенно отчетливой при длитель
ности периода изгнания, превышающей 60 минут, что от
ражено на рис. 46. Из рисунка видно также, что во всех 
наблюдениях, где pH крови артерии пуповины был ниже

ния кислородом крови арте
рии пуповины. поставлепие длительности

вины кислородом иозволя-
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Рис. 46. Зависимость между 
длительностью периода и з 
гнания и степенью вы раж ен
ности ацидоза крови артерии 

пуповины.
О сь о р д и н а т  —  д л и те л ь н о с ть  п е 
р и о д а  и з г н а н и я  в  м и н у т а х ; ось  

а б с ц и сс  —  p H  к рови .

Рис. 47. Зависимость между 
длительностью безводного про
меж утка и степенью выра
ж енности ацидоза крови арте

рии пуповины.
О сь о р д и н а т  — д л и те л ь н о с ть  без
во д н ого  п р о м е ж у т к а  (в  ч а с а х ) ;  

о сь  аб сц и сс  — p H  крови.

7,0, длительность периода изгнания составила более 2 ча
сов. К числу наиболее часто встречающихся осложнений от
носится несвоевременное излитие околоплодных вод, при
водящее к затяжному безводному промежутку. Для изу
чения влияния этого осложнения на характер изменений 
дыхательной функции крови плода определяли показате
ли концентрации водородных ионов в крови сосудов пу
повины в зависимости от длительности безводного проме
жутка. При этом установлено, что в крови артерии пупо
вины плодов, родившихся в асфиксии, pH колеблется от 
7,17 до 6,97. Выявлена определенная зависимость между 
степенью тяжести ацидоза, испытываемого плодом, и дли
тельностью безводного промежутка. Так, у всех плодов, 
у которых pH падал ниже 7,0, длительность безводного 
промежутка превышала 20 часов (рис. 47).

Известно, что длительность гипоксии отражается на тя
жести состояния плода и характере нарушения его об
менных процессов. Немаловажное значение в этом отно
шении принадлежит и быстроте развития нарушений пло
дово-плацентарного кровообращения. Сопоставление ха
рактера нарушений дыхательной функции крови плода с
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Рис. 48. Зависимость меж ду 
длительностью внутриутроб
ной гипоксии в родах и сте
пенью насыщ ения кислородом 

крови артерии пуповины. 
О сь о р д и н а т  —  д л и те л ь н о с ть  ги 
п о к си и  в р о д а х  (в м и н у т а х ) ;  ось  
аб сц и сс  — н асы щ ен и е  кр о в и  к и 

слородом  (в  % ).

Рис. 49. Зависимость меж ду 
длительностью внутриутроб
ной гипоксии в родах и сте
пенью вы раж енности ацидоза 

крови артерии пуповины.
О сь о р д и н а т  — д л и те л ь н о с ть  ги 
п о к си и  в  р о д а х  (в  м и н у тах V , ось  

аб сц и сс  —  pH  крови .

длительностью времени, прошедшего с момента появления 
первых симптомов его гипоксии до рождения, показывает 
выраженную зависимость между этими величинами. Одно
временно с увеличением продолжительности гипоксии от
мечается падение насыщения крови плода кислородом, 
причем при длительности гипоксии свыше 30 минут от
мечается снижение насыщения кислородом крови арте
рии пуповины ниже 15 % (рис. 48).

Изучение влияния длительности кислородного голода
ния на изменение показателей кислотно-щелочного равно
весия организма также позволяет установить выражен
ную зависимость между ними: тяжесть ацидоза увеличи
вается пропорционально длительности периода кислород
ного голодания плода. При этом у всех плодов, у которых 
длительность гипоксии от момента появления ее первых 
признаков до рождения превышает 40 минут, pH в крови 
артерии пуповины падает ниже 7,0. Ни у одного из пло
дов с длительностью гипоксии менее 30 минут не наблю
далось падения pH в крови артерии пуповины ниже 7,0 
(рис. 49).

Для изучения природы развивающегося ацидоза опреде
ляли в динамике отдельные показатели кислотно-щелоч
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ного равновесия. Установлено, что по мере увеличиваю
щейся длительности кислородного голодания в крови пло
да происходит нарастание тяжести метаболического аци
доза. При этом отмечается выраженная зависимость 
между длительностью периода перенесенного плодом кис
лородного голодания и накоплением в его крови кислых 
продуктов обмена, о чем свидетельствует увеличивающий
ся показатель избытка кислот. Вместе с увеличением дли
тельности гипоксии происходит снижение щелочных ре
зервов крови, что проявляется в снижении величин бу
ферных оснований и стандартных бикарбонатов. Следова
тельно, по мере увеличения длительности испытываемого 
плодом кислородного голодания выраженность метаболи
ческого ацидоза нарастает.

* * *

Анализ показателей газового состава и кислотно-щелоч
ного равновесия крови плода при нефропатии беременных, 
перенашивании беременности и сахарном диабете у ма
тери позволил определить неблагоприятное влияние этих 
осложнений на плод, что выражается в напряжении ком
пенсаторных механизмов буферной системы его крови.

Осложненное течение родового акта у беременных с пе- 
ренашиванием и сахарным диабетом вызывает гораздо лег
че, чем у здоровых плодов, развитие «патологического» 
ацидоза вследствие истощения адаптационных резервов, 
которые уже до родов были в определенной мере исполь
зованы. Снижением компенсаторных возможностей объяс
няется и более медленное, чем у здоровых детей, выравни
вание баланса кислот и щелочей в первые дни жизни ново
рожденных, родившихся вследствие осложнения беремен
ности нефропатией, перенашиванием или от матерей с са
харным диабетом.

Полученные результаты должны учитываться акушера
ми при выборе метода родоразрешения. В случае ослож
ненного течения родового акта у рожениц с перепашива- 
нием или у рожениц с сахарным диабетом следует расши
рять показания к кесареву сечению.

Значительные изменения в дыхательной функции кро
ви плодов у рожениц с перенашиванием и сахарным диа
бетом, а также изменения гемодинамики у матерей и пло
да при нефропатии диктуют необходимость своевременной 
коррекции баланса кислот и щелочей крови плода как во 
время родов, так и после них.
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КОРРЕКЦИЯ НАРУШЕНИЙ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
ФУНКЦИИ КРОВИ ПЛОДА И НОВОРОЖДЕННОГО

Нарушения дыхательной функции крови плода и ново
рожденного вследствие гипоксии, как это было указано 
выше, часто являются причиной гибели детей. Кроме то
го, перенесенная плодом или новорожденным гипоксия 
нередко приводит в последующем к неправильному раз
витию организма ребенка, в частности к соматическим и 
психическим нарушениям (Б. В. Лебедев, Ю. И. Барашков, 
I960; Д. А. Фарбер, 1960; И. М. Старовойтов, 1963; 
Г. Я. Молчанова, И. П. Елизарова, 1964; Windle, 1944; 
Schächter, Apgar, 1959, и др.). Поэтому разработка рацио
нальных мер профилактики и терапии гипоксии плода и 
новорожденного представляется чрезвычайно важной за
дачей для акушеров и педиатров.

Многие авторы (И. Ф. Шорданиа, 1961; Л. С. Персиа- 
нинов, 1960, 1961, 1967; И. П. Иванов, 1961; Н. С. Бак- 
шеев, 1964; С. М. Беккер, 1964; А. П. Николаев, 1964, 
и др.) указывают, что одним из важнейших условий для 
профилактики гипоксии является своевременное обнару
жение и терапия осложнений беременности: перенашива- 
ния, токсикозов, резус-конфликта, предлежания плаценты 
и др., а также экстрагенитальных заболеваний (сердечно
сосудистых, сахарного диабета и др.).

Во время родов чрезвычайно важно регулировать родо
вую деятельность (А. П. Николаев, 1952), бережно про
водить акушерские манипуляции и операции (Л. С. Пер- 
сианинов, Т. В. Червакова, 1962), разумно применять 
анальгетики и анестетики (А. П. Николаев, 1958; Г. М. Са
вельева, 1963; Л. С. Персианинов, Г. М. Умеренков, 1965; 
Cohen et al., 1953; Crawford, 1965; Moya, 1963).

Коррекция нарушений дыхательной функции 
крови плода

Для профилактики и лечения гипоксии плода предлагает
ся комплекс мероприятий, направленных на улучшение
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жизненных функций плодового организма через организм 
матери. А. П. Николаев (1958, 1964) считает, что для ус
пешной борьбы с внутриутробной гипоксией необходимо 
обеспечить достаточное снабжение организма плода кисло
родом в течение длительного времени; повысить устойчи
вость и выносливость мозговых центров по отношению к 
кислородному голоданию; создать условия, которые макси
мально благоприятствовали бы течению обменных про
цессов в мозговой ткани; ликвидировать венозный застой 
в сосудах мозга, нарушающий их трофику и трофику моз
говых центров. С этой целью ряд авторов (Г. Г. Хечина- 
швили, 1952; А. И. Гальперина, 1952; В. Н. Хмелевский, 
1957; А. П. Николаев, 1958, и др.) считают целесооб
разным повышать о к с и г е н а ц и ю  материнского орга
низма.

Ингаляции кислорода должны быть длительными, так 
как, по наблюдениям Stembera (1956), в крови, взятой из 
вены пуповины, при 4-минутной ингаляции повышающе
еся до нормы содержание кислорода падает после прекра
щения вдыхания ниже нормы. Падение уровня кислорода 
начинается с 4-й минуты и выравнивается до нормы в тече
ние 12 минут. Если беременная длительно вдыхает кис
лород или он дается в смеси с 2—3% углекислоты, то 
снижения содержания кислорода в крови из вены пупови
ны не происходит.

По данным Gar, Shime, Paul, Hoskins (1969), ингаля
ция кислорода матерью приводит к повышению парциаль
ного напряжения кислорода в крови вены пуповины. 
В крови артерии пуповины парциальное напряжение кис
лорода меняется незначительно.

Интересны экспериментальные исследования, проведен
ные на овцах с целью изучения вопроса о значении повы
шения напряжения кислорода в крови матери для плода. 
Установлено, что при гипоксемии (напряжение кислорода 
в крови матери ниже 60 мм рт. ст.) ингаляция кислорода 
матери резко повышает его напряжение в крови сонных 
артерий плода. Когда напряжение кислорода в артериаль
ной крови матери было близко к 100 мм рт. ст., указан
ный эффект был незначительным, несмотря на продолжа
ющееся вдыхание матерью кислорода. В то же время кон
статировано, что повышенная концентрация вдыхаемого 
кислорода вызывает повышение напряжения кислорода в 
крови вены пуповины. Однако, по мнению авторов, это 
оказывает весьма ограниченное действие на плод, так как
13 Дыхательная функция 193
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обычно уравновешивается уменьшением количества кро
ви, протекающей через сосуды пуповины.

Так как во время родов нередко происходит снижение 
насыщения кислородом крови матери, то оксигенотерапию 
для профилактики и лечения гипоксии плода следует счи
тать безусловно целесообразной (с учетом рекомендаций 
Stembera, 1956).

Помимо оксигенотерапии, рекомендуется введение в ор
ганизм матери г л ю к о з ы  (Г. Г. Гентер, 1933; В. Н. Хме- 
левский, 1945, 1957; А. П. Николаев, 1959, и др.) с целью 
повышения энергетических ресурсов в организме матери 
и плода.

Для устранения капиллярного и венозного застоя кро
ви в первую очередь в сосудах головного мозга успешно 
применяется к о р а з о л, который, по наблюдениям 
А. П. Николаева (1952), возбуждающе действует на цент
ральную нервную систему, дыхание и кровообращение, 
а также обеспечивает более высокий уровень процессов 
дыхания в мозговой ткани даже при недостатке кисло
рода. В последующем работами многих авторов (В. И. Бо
дяжина и др., 1957; Т. В. Червакова, 1961, и др.) была до
казана целесообразность применения указанных меропри
ятий при проведении профилактики и лечения внутриут
робной гипоксии.

В последние годы для профилактики и лечения внутри
утробной гипоксии стали применять э с т р о г е н н ы е  
г о р м о н ы ,  которые являются мощными регуляторами 
маточно-плацентарного кровообращения (H. JI. Гармаше- 
ва, 1959; В. П. Михедько, 1959; JI. В. Тимошенко, 1965; 
Т. А. Месхи, 1964; H. Н. Константинова и Н. Г. Кошеле
ва, 1966; Д. М. Уллубиева, 1966, и др.).

После рождения ребенка в состоянии асфиксии с це
лью оживления его в настоящее время используют мето
ды Легенченко (сохранение связи между новорожденным 
и матерью при неперерезанной пуповине и согревании 
ребенка), Персианинова (внутриартериальное введение 
гипертонических растворов хлористого кальция и глюко
зы) и аппаратное искусственное дыхание по методике, ре
комендуемой В. А. Неговским. Все эти методы, применяе
мые изолированно, комплексно или последовательно, на
правлены на возбуждение и регуляцию функции 
дыхательного центра, улучшение снабжения организма 
кислородом, активацию сердечной деятельности новорож
денного.
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Указанные меры профилактики и лечения внутриутроб
ной гипоксии плода, а также асфиксии новорожденных 
имеют чрезвычайно большое значение. Однако все они 
недостаточны для быстрого снижения или устранения «па
тологического» метаболического ацидоза в крови плода и 
новорожденного, при котором клетки и ткани организма 
не всегда в состоянии усваивать кислород. В сязи с этим 
в практику акушерства и микропедиатрии начинает внед
ряться метод воздействия щелочными растворами на со
стояние кислотно-щелочного равновесия крови плода и 
новорожденного. Первая рекомендация введения щелочей 
с целью устранения «патологического» ацидоза у взрос
лых при различных заболеваниях относится к началу 
XIX века, а затем введение щелочей получило широкое 
применение, особенно в практике реанимации (В. А. Не- 
говский, 1953, 1966; Э. Д. Нисневич, 1965; Н. С. Бакшеев, 
1964; Mellemgaard, Astrup, 1960, и др.).

С целью ощелачивания крови применяют р а с т в о р  
б и к а р б о н а т а  н а т р и я ,  м о л о ч н о к и с л о г о  н а т 
р и я  и т р и з а м и н о л .  Homlmrger с соавторами (1954) 
считают, что раствор бикарбоната натрия должен являть
ся основным средством для лечения ацидозов и рекомен
дуют вводить его в количестве (в миллиэквивалентах на
1 л), вычисляемом по формуле:

v  щелочной резерв в норме—щелочной резерв установленный 
= 272

К. Блажда и С. Кривда (1962) отдают предпочтение лак
тату натрия, так как после отдачи Na+ молочнокислый ион 
метаболизируется печенью в глюкозу, в то время как ион 
НС03~, происходящий из бикарбоната, требует для своего 
выделения полноценной дыхательной функции. Однако 
Saling (1966) возражает против применения для лечения 
ацидоза у новорожденных молочнокислого натрия, обосно
вывая это тем, что лактат и так в избытке находится в 
организме только что родившихся детей.

В последние годы для борьбы с ацидозом предлагают 
применение органических аминных буферов, среди кото
рых наилучший результат дает трис-буфер или ТНАМ. 
Трис-буфер представляет собой аминный алкоголь, полу
ченный из нитропарафинов с молекулярным весом 121 
(Gomori, 1946; Nalias, 1962).

Буферное свойство триса заключается в способности 
связывать ионы Н+ по следующей реакции (Benesch,
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Benesch, 1955; Nahas, 1966): (СН2ОН)з—С—Н2 +  Н20  +
+  СОг= (СНгОН)з—С—H3 +  HCO3. Связь с ионом Н+ про
исходит ири реакции и с другими кислотами.

Преимущество введения трис-буфера с целью снижения 
ацидоза в организме многие исследователи (Clark, 1961; 
Samiy et al., 1961; Benichoux et al., 1965; Larkan, Herben
val, 1966, и др.) видят в том, что он легко проникает че
рез клеточные мембраны и буферное действие его проис
ходит внутриклеточно. Трис-буфер оказывает сильное 
ощелачивающее действие, вызывая значительное повы
шение pH и уменьшение рС02 (Holmdahl, Nahas, 1961; 
Kaplan, 1962; Benichoux et al., 1965, и др.).

Введение щелочных растворов матери
с целью устранения «патологического» 

метаболического ацидоза в крови плода

Мысль о введении щелочных растворов матери с целью 
снижения степени ацидоза в крови плода возникла пото
му, что работами ряда авторов (Goodlin, Kaiser, 1957; 
1959, 1960; Rooth, Nilsson, 1964; Г. М. Савельева, 1966; 
Stoll, Bretscher, 1969) доказана тесная связь между состо
янием баланса кислот и щелочей в организме плода и 
матери. Rooth (1964) вводил 12 роженицам под контролем 
показателей дыхательной функции их крови раствор, со
держащий 155 мэкв бикарбоната натрия на 1 л. Количест
во раствора колебалось от 100 до 190 мл, вводили его мед
ленно — от 30—60 минут до 25 часов. Под влиянием би
карбоната натрия количество кислых продуктов в крови 
матери значительно снижалось — в 1'/2—2 раза.

Г. М. Савельева (1968) наблюдала 20 рожениц, в ка
пиллярной крови которых вследствие осложненного тече
ния беременности и родового акта был обнаружен выра
женный метаболический ацидоз. В крови изучаемой груп
пы рожениц были обнаружены сдвиги кислотно-щелочного 
равновесия, свидетельствующие о развитии декомпенси- 
рованного метаболического ацидоза (табл. 30): изменение 
pH крови в сторону кислой реакции при нормальной ве
личине напряжения углекислого газа; накопление кислых 
продуктов обмена до —16,6 ±2,55 мэкв/л крови (увеличе
ние дефицита оснований); снижение щелочных резервов 
крови (SB, ВВ, AB). За 1—2 часа до рождения ребенка 
роженицам внутривенно капельно вводили 100—150 мл 
5% раствора бикарбоната натрия вместе со 100—200 мл
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5—10% раствора глюкозы в те
чение 15—30 минут. Через 20— 
30 минут после введения щело
чи в капиллярной крови матери 
вновь определяли состояние ки
слотно-щелочного равновесия.

При определении количества 
бикарбоната натрия, необходи
мого для введения, за основу бы
ла взята формула, предложен
ная Mellenmgaard, Astrup в 
1959 г. и модифицированная 
Г. М. Савельевой (поправка 
ввиду возможности развития 
метаболического ацидоза в кро
ви рожениц при физиологиче
ском течении родового акта — 
BE во время родов у здоровых 
рожениц, как правило, не пре
вышает —10 мэкв/л крови):

количество 5% раствора бикар
боната натрия (в мл) =
(B E — 10) X вес тела (в кг)

Вычисленное по данной фор
муле количество 5% раствора 
бикарбоната натрия необходимо 
для полной нейтрализации кис
лых продуктов. Однако нецеле
сообразно стремиться к полной 
нейтрализации кислых продук
тов, так как в крови рожениц с 
физиологическим течением ро
дового акта, как было указано 
выше, наблюдается значитель
ное увеличение дефицита осно
ваний по сравнению с нормами 
для небеременных женщин. По
этому количество раствора би
карбоната натрия, особенно в 
первой серии наших наблюде
ний, было меньше рассчитанно
го по формуле. Нельзя вводить
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бикарбонат натрия одновременно с окситоцином, аминази
ном, потому что при соединении их выпадает белого цвета 
осадок.

После введения щелочного раствора ацидоз в крови ма
тери, как правило, становится компенсированным (см. 
табл. 30), более чем вдвое снижается дефицит оснований, 
возрастает количественное содержание щелочных резер
вов. Разница между величинами BE, SB, ВВ и AB до и 
после введения щелочного раствора статистически досто
верна (р < 0,01).

Если учесть теснейшую взаимосвязь между количест
вом кислых продуктов в крови матери и плода, то следует 
полагать, что снижение их в крови матери после введе
ния щелочи повлечет за собой снижение их в крови плода. 
Об этом свидетельствуют результаты синхронного изуче
ния состояния кислотно-щелочного баланса крови плода 
и матери до и после введения (через 30—90 минут) рас
твора щелочи (JI. С. Персианинов, И. В. Ильин, Г. М. Са
вельева, Б. А. Красин, 1968). Под наблюдением находи
лось 16 рожениц (табл. 31).

Вследствие осложненного течения беременности и па
тологического родового акта в крови плодов обнаруживал
ся «патологический» и «препатологический» метаболиче
ский ацидоз. Величина pH в крови плодов в начале родов 
колебалась от 7,03 до 7,22 и, как видно из данных табл. 31, 
составила в среднем 7,17 ±0,04. Дефицит оснований зна
чительно превышал нормальные величины, составляя 
—16,3 ±2,15 мэкв/л крови. Одновременно с нормокапни- 
ей (рСОг =  36,0±4,38 мм рт. ст.) отмечено выраженное 
снижение щелочных резервов крови (SB, ВВ, AB).

В наблюдениях с явлениями «патологического» метабо
лического ацидоза в крови плодов у рожениц обнаружены 
сдвиги кислотно-щелочного баланса, свидетельствующие 
о развитии декомпенсированного метаболического ацидо
за: диапазон колебаний pH от 7,18 до 7,28 при нормаль
ном напряжении углекислого газа и избыточном накоп
лении кислых продуктов обмена со снижением щелочных 
резервов крови (SB, AB и ВВ). У рожениц, у которых в 
крови плодов определялся «препатологический» метабо
лический ацидоз, pH составил 7,30—7,42, однако значи
тельный избыток кислот (BE) и истощение щелочных ре
зервов (SB, AB и ВВ), превышающие физиологические 
нормы, свидетельствовали о крайнем напряжении обычно 
высокоэффективных защитных механизмов материнского
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организма. Средние величины, представленные в табл. 31, 
отчетливо демонстрируют неблагоприятное состояние кис
лотно-щелочного баланса крови матери во всех наблюде
ниях.

После введения роженицам щелочного раствора насту
пило существенное улучшение показателей кислотно-ще
лочного равновесия крови матери и плода. Как видно из 
данных табл. 31, концентрация водородных ионов в кро
ви матери снизилась (pH 7,41 ±0,10 вместо 7,30± 0,11), 
уменьшилось содержание кислых продуктов обмена (ВЕ =  
—7,3 вместо —11,5 мэкв/л крови) и значительно возрос
ли щелочные резервы крови (SB, ВВ, AB). Одновременно 
отмечено увеличение напряжения углекислого газа в кро
ви (рСОг =  33,0±2,37 вместо 20,4 ± 3,25 мм рт. ст.). Только 
в 2 наблюдениях, в которых мы в качестве щелочного рас
твора использовали не бикарбонат натрия, а 0,3 М водный 
раствор ТНАМ (200 и 300 мл), установлено снижение 
уровня напряжения углекислого газа в крови матери. 
Можно предположить, что это связано с введением в кро
веносное русло рожениц анионов НСО- з — бикарбонатного 
буфера. Противоположный эффект наблюдается при воз
действии трис-амина, не содержащего анионов НСО~г. 
Важным является тот факт, что, несмотря на относитель
ное увеличение рСОг, степень увеличения во всех наблю
дениях не выходила за пределы нормокапнии.

У рожениц с наличием в крови декомпенсированного 
метаболического ацидоза после введения щелочи быстро 
(в течение 30 минут) наступила нормализация кислотно
щелочного равновесия, а при компенсированном ацидозе 
эффект ощелачивания был еще более выраженным. Во 
всех 16 наблюдениях разница величин pH, рС02, BE, SB, 
AB и ВВ в крови матерей до и после введения щелочного 
раствора статистически достоверна (р < 0,001).

Из данных табл. 31 видно, что и в крови плодов после 
введения роженицам щелочного раствора произошли бла
гоприятные изменения показателей кислотно-щелочного 
баланса: значительно повысилась концентрация водород
ных ионов (pH 7,25 ±0,05), уменьшился дефицит основа
ний (ВЕ =  —10,4 ±  1,05 мэкв/л крови), увеличилось содер
жание щелочных резервов (SB, ВВ и AB). Средние вели
чины показателей кислотно-щелочного равновесия крови 
плодов после введения роженицам щелочных растворов 
соответствуют нормам. Разница между величинами pH и 
другими показателями кислотно-щелочного баланса крови
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Таб

Показатели кислотно-щелочного равновесия крови
введения роженицам

Показатели киелотно-

pH pOOs в мм рг. ст. BE в мэкв/л крови

плод мать плод мать плод мать

До введе
ния ра
створа 
щелочи 

После 
введе
ния ра
створа 
щелочи

7 ,1 7 +
0,04

7 ,2 5 +
0,05

7 ,3 0 +
0,11

7,41 +  
0,10

3 6 ,0 +
4,38

4 4 ,0 +
3,76

2 0 ,4 +
3,25

3 3 ,0 +
2,37

— 1 6 ,3+
2,15

— 1 0 , 4 *  
1,05

— 1 1 ,5 +  
1,28

—7 , 3 +  
1,33

плода до и после введения раствора щелочи матерям ста- 
тистически достоверна (р<0,001). Только у 2 плодов, не
смотря на чрезмерно выраженный ацидоз в крови (pH 7,03 
и 7,07), обусловленный осложненным течением беременно
сти и родов (значительное перенашивание беременности, 
слабость родовых сил, длительный безводный промежуток), 
введение щелочных растворов матерям не привело к желае
мому результату — степень ацидоза не снизилась. Роды 
закончены вакуум-экстракцией плодов. Оба новорожден
ных были в состоянии тяжелой асфиксии и один из них 
погиб. По-видимому, углубление степени патологического 
ацидоза в крови этих плодов, несмотря на введение роже
ницам раствора щелочи, обусловлено значительным не
благоприятным влиянием на плод тяжело протекающих 
осложнений родов.

Полученные авторами данные еще раз свидетельствуют 
о больших возможностях коррекции патологического и 
препатологического ацидоза у плода путем введения ро
женицам растворов щелочей.

Для более детального определения целесообразности 
введения щелочных растворов матери с целью устранения 
«патологического» метаболического ацидоза в крови плода 
Г. П. Мартыновой (1966) была прослежена динамика 
кислотно-щелочного равновесия крови новорожденных в 
первые 8 дней их жизни. Вначале брали кровь из пуповин-
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лица 31

плодов и матерей в процессе родов до и после 
щелочных растворов

щелочного баланса (М +а)

SB в мэкв/л плазмы ВВ в мэкв/л крови AB в мэкв /л п лазм ы

плод мать плод мать плод мать

1 2 ,8 + 1 ,8 7 1 5 ,7 + 2 ,1 4 2 6 ,0 + 5 ,2 9
3 4 ,4 +

6,05
1 0 ,0 +  

1,72
1 2 ,7 +  

1,83

1 5 ,4 + 2 ,2 6 1 8 ,5+ 2 ,31 3 9 ,5 + 2 ,9 6
4 4 ,2 +

3,61
13,4 +  

4,12
1 6 ,2 +

3,24

ной вепы, а затем капиллярную кровь. Характер кислот
но-щелочного равновесия крови плодов сразу после рож
дения соответствовал их клиническому состоянию. При 
оценке по шкале Апгар 4—3 балла наблюдался резко 
выраженный метаболический ацидоз (pH от 6,99 до 
7,04), при оценке 6—5 баллов pH колебался от 7,15 до 
7,20, при оценке 8—7 баллов pH был 7,21 и выше. Дефи
цит оснований у плодов этих групп составлял соответст
венно от —16,6 до —22; от —12 до —15,5; от —9 до
— 6 мэкв/л крови. У всех плодов рСОг были или нормаль
ными, или несколько сниженным.

Дальнейшее наблюдение за динамикой кислотно-щелоч
ного равновесия крови у новорожденных подтверждает 
целесообразность снижения степени ацидоза у матери с 
целью профилактики «патологического» метаболического 
ацидоза у плода (табл. 32).

Если в течение первого дня жизни в крови всех 16 но
ворожденных наблюдался декомпенсированный ацидоз, то 
уже на 2-е сутки у 11 плодов ацидоз был компенсирован
ным, у 9 плодов сохранялась нерезко выраженная деком
пенсация — pH от 7,30 до 7,34. Величина ВЕ в крови 
новорожденных на 2-е сутки не превышала —10,5 мэкв/л 
крови. В соответствии с уменьшением количества кислых 
продуктов обмена возрастает количество щелочных резер
вов, о чем свидетельствуют такие показатели, как SB, ВВ,
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AB. На 3-й день декомпенсиро- 
ванный ацидоз (pH 7,33) был 
только у 2 плодов, величина ВЕ 
у плодов не превышала —8,2 
мэкв/л крови. На 4-й день у 
всех плодов pH был в пределах 
нормы —7,36—7,40, величина 
ВЕ не превышала —5,8 мэкв/л 
крови.

В последующие дни еще в 
большей мере снижалось коли
чество кислых продуктов и со
ответственно возрастал уровень 
буферных резервов крови. 
К 5-му дню жизни показатели 
кислотно-щелочного равновесия 
крови новорожденных соответ
ствовали нормам для взрослых 
людей. Следовательно, несмот
ря на значительные сдвиги ки
слотно-щелочного равновесия в 
сторону кислой реакции при 
рождении, у многих плодов изу
чаемой группы динамика степе
ни ацидоза в первые дни ново
рожденности приближалась к 
таковой у здоровых детей. Вы
равнивание кислотно-щелочно
го равновесия крови по типу 
здоровых детей происходило да
же у тех новорожденных, кото
рым при наличии асфиксии 
(оценка по шкале Апгар 6—
5 баллов) дополнительно не 
вводился раствор щелочи (рис. 
50).

Клиническое наблюдение за 
новорожденными этой группы 
выявило удовлетворительное со
стояние их в первые дни после 
рождения. У 3 детей как при 
рождении, так и в последующие 
дни были симптомы раздраже
ния центральной нервной систе
мы, но явлений вторичной ас-
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BE PH

Рис. 50. Динамика величии pH (1) и BE (2) в крови здоровых но
ворожденных в первые дни ж изни (А), родивш ихся в тяж елой ас
фиксии без введения щелочи (Б ), родивш ихся в тяж елой асфиксии 

после введения им 5% раствора бикарбоната н атрия (В).
О сь о р д и н а т — в ел и ч и н а  p H  и  B E  (в  м э к в /л  к р о в и ) ;  о сь  абсц и сс  — дн и

ж и з н и .

фиксии не наблюдалось. Все дети выписаны в удовлетвори
тельном состоянии. Таким образом, изучение показателей 
кислотно-щелочного равновесия крови матерей до и после 
введения им раствора щелочи, а также у новорожденных 
в первые дни их жизни позволяет говорить о возможности 
уменьшения «патологического» метаболического ацидоза в 
крови плода путем введения раствора щелочи в кровоток 
матери.

В этом отношении интересны наблюдения JI. С. Перси
анинова, И. В. Ильина, Г. М. Савельевой, Б. А. Красина 
(1969), которые направлены на изучение действия щелоч
ных растворов, вводимых матери, на состояние кислотно
щелочного равновесия крови матери и плода в процессе 
родов. При этом синхронно брали пробы капиллярной кро
ви матери и плода (из его предлежащей части).

Для иллюстрации вышесказанного приводим несколько 
примеров.

1. У первородящ ей С., 21 года (1967 г., родильный дом № 23), 
наблюдалось перенаш ивание беременности (43 недели), ввиду че
го начато возбуждение родовых сил по методу Б араца. Во время 
первого периода родов, при открытии шейки матки на 5 см, про
изведен анализ показателей  кислотно-щелочного равновесия ка-
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ййллярнои крови и одновременно взята каилй Крови в капилляр 
из предлеж ащ ей головки плода. Д анны е (табл. 33) свидетельство 
вали об отсутствии сущ ественных сдвигов в показателях  дыха 
тельной ф ункции крови и у  м атери и у  плода, но, учиты вая пере- 
наш ивание и длительность безводного промеж утка к  этому вре
мени (22 часа 50 минут), произвели ипфузию  200 мл 5% раствора 
бикарбоната натрия в вену матери, а затем 50 мл 20% раствора 
глю козы капельно в течение 30 минут. Ч ерез час после окончания 
вливания повторно исследована кровь матери и плода (табл. 33)

Таблица 33
Показатели кислотно-щелочного равновесия крови матери и плода 

до и после введения матери 5% раствора бикарбоната натрия

П оказатель

До введения 
раствора 
щелочи

П осле введе
ния раствора 

щелочи
После родов 

у плода

мать плод мать плод вена
арте
рия

pH 7,37 7,34 7,40 7,38 7,24 7,17
рС 0 2  в мм рт. ст. 28,0 23,5 30,0 49,5 45,0 41,0
BE в мэкв/л крови —7,5 —9,7 —5,0 —2 ,7 —8 , 8 —11,4
SB в мэкв/л плазмы 18,4 17,7 2 0 , 2 21,7 18,5 14,3
ВВ в мэкв/л крови 41,7 48,0 43,2 43,0 40,8 29,0
AB в мэкв/л плазмы 15,5 12,3 18,0 23,0 18,5 14,4
СОг в мэкв/л плазмы 16,34 12,97 18,9 24,38 19,87 18,5

и обнаружено, что дефицит оснований в крови матери снизился с 
—7,5 до —5 мэкв/л крови, а в крови плода — с —9,7 до —2,7 мэкв/л 
крови. Правда, в крови плода увеличилось рС 0 2  с 23,5 до 49,5 мм 
рт. ст., что связано с введением бикарбоната натрия. Ч ерез 2 часа 
головка опустилась в полость малого таза. Второй период продол
ж ался  1 час. Ребенок родился весом 3300 г, длиной 50 см, с при
знаками перенаш ивания, но без асфиксии. Оценка по ш кале Ап
гар 8  баллов: 2 + 2 + 2 + 2 + 0 .

После рож дения вновь увеличился ацидоз в крови ребенка, но 
степень его была в пределах норм для  детей, родивш ихся в удов 
летворительном состоянии.

Как нидно из представленных в табл. 33 данных, одно
временно со снижением дефицита оснований в крови ма
тери и плода происходит увеличение буферных основа
ний. Таким образом, приведенное наблюдение служит 
подтверждением того, что после введения раствора щело
чи снижается степень ацидоза в материнском организме 
и в организме плода.

2. П овторнородящ ая С., 35 лет, поступила в родильный дом 
№ 23 в 1967 г. по поводу перенош енной беременности и нефропа-
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тйи. ß  связи с отсутствием эффекта от лечения нефропатйи про
изведено вскрытие плодного пузы ря и начата активация родовых 
сил по измененной схеме Ш тейна. При открытии ш ейки матки на 
fi см взята для исследования кровь у матери и плода. Т ак к ак  сте
пень ацидоза и в крови матери, и в крови плода была больше 
(табл. 34), чем обычно наблю дается в первом периоде родов, то

Таблица 34
Показатели кислотно-щелочного равновесия крови матери и плода 

до и после введения матери 5% раствора бикарбоната натрия

Показатель

До введения 
раствора щелочи

После введения 
раствора щелочи

мать плод мать плод

рн 7,35 7,24 7,35 7,25
рС 0 2  в мм рт. ст. 2 2 , 0 24,0 21,5 32,0
BE в мэкв/л крови — 12,5 — 16,0 — 1 0 , 0 — 12,5
SB в мэкв/л плазмы 14,3 13,2 14,4 15,0
ВВ в мэкв/л крови 32,0 33,6 32,8 35,0
AB в мэкв/л плазмы 1 1 , 8 1 0 , 0 11,4 15,0
СОг в мэкв/л плазмы 12,46 10,72 12,04 13,5

матери введено внутривенно 150 мл 5% раствора бикарбоната нат
рия и 50 мл 20% раствора глюкозы. Ч ерез 15 минут после оконча
н ия инф узии повторно произведен анализ крови матери и плода. 
Дефицит оснований в крови матери уменьш ился на 2,5 мэкв/л кро 
ви, а в крови плода — на 3,5 мэкв/л крови.

Ребенок родился в удовлетворительном состоянии (оценка по 
ш кале Апгар 10 баллов).

Следовательно, и в данном наблюдении при введении в 
материнский организм раствора бикарбоната натрия мож
но было видеть некоторое снижение степени ацидоза у 
плода.

3. Первобеременная Т., 30 лет, находилась на лечении во Все
союзном научно-исследовательском институте акуш ерства и гине
кологии М инистерства здравоохранения СССР (1967). Беремен
ность осложнилась нефропатией. Роды своевременные, но сопро
вождались слабостью родовых сил, ввиду чего произведена акти
вация окситоцином. Первый период родов длился 23 часа 20 минут, 
второй — 50 минут, длительность безводного промеж утка состави
ла  16 часов 10 минут. П ри раскры тии ш ейки матки на 4 см и по
лож ении головки малым сегментом во входе в таз произведено 
определение показателей кислотно-щелочного равновесия крови 
плода, взятой из предлеж ащ ей части. Полученные данные свиде
тельствовали о развитии «патологического» метаболического аци
доза в крови плода: pH 7,16; рС 02=  41 мм рт. ст.; ВЕ = —18,2 мэкв/л
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Крови; SB =  12,8 мэкв/л плазмы ; ВВ =  34,5 мэкв/л крови; А В -  
—10,8 мэкв/л плазмы; С 0 2 = 11,73 мэкв/л плазмы. Внутривенно ма
тери медленно введено 150 мл 5% раствора бикарбоната натрия и 
100 мл 5% раствора глюкозы. Ч ерез 30 минут после вливания в 
крови плода: pH  7,25; рС 02= 31 мм рт. ст.; В Е =  —13,0 мэкв/л крови, 
SB =15,4 мэкв/л плазмы; ВВ=39,1 мэкв/л крови; АВ =  13,2 мэкв/л 
плазмы; С02=  14,13 мэкв/л плазмы.

Таким образом, целесообразность введения роженицам 
раствора щелочи при патологическом течении родового 
акта, особенно приУперенашивании беременности, не вы
зывает сомнений. Представляется важным определить 
также, через сколько времени после окончания введения 
щелочных растворов вновь может нарастать ацидоз в кро
ви матери. С этой целью подвергнем анализу несколько 
историй родов.

1. Первобеременная С., 25 лет, поступила 22 ноября 1967 г. в 
родильное отделение городской клинической больницы № 1  по по
воду перенаш ивания беременности (срок родов по дате последних 
менструаций 6  ноября, по шевелению  — 17 ноября, по первой явке 
в женскую  консультацию  — 13 ноября) и общ еравномерно суж ен
ного таза (суж ение I степ ен и — 24—26—30—18—11,5 см). В анам
незе с 1942 г. ревматический порок сердца — недостаточность мит 
рального клапана в стадии компенсации. Общее состояние удов
летворительное. Вес 61 кг, рост 161 см. При вы слуш ивании сердца 
отмечен систолический ш ум на верхуш ке. А ртериальное давление 
110/70 мм рт. ст. Положение плода продольное. Головка приж ата 
ко входу в малый таз. Сердцебиение плода ясное, ритмичное, 
130 ударов в минуту. В отделении патологии беременных проводи
ли кардиальную  терапию, а с 24 ноября 1967 г. начато создание 
гормонально-витамино-глюкозо-кальциевого фона. 26 ноября без 
родовой деятельности излились чистые околоплодные воды, а че
рез час появились регулярны е схватки. В первом периоде родов 
отмечена слабость родовых сил, в связи с чем проведена актива
ция родовых сил по методу Ш тейна. П родолжительность первого 
периода родов 17 часов 30 минут; второго — 1 час 50 минут. Изме
нений сердечной деятельности у  плода во время родов отмечено 
не было. Ребенок родился в асфиксии (оценка по ш кале Апгар 
4 балла). С целью ож ивления применен метод Легенченко и внут
ривенное введение 15 мл 5% раствора бикарбоната натрия и 10 мл 
10% раствора глюкозы. Вес при рож дении 3150 г, длина 51 см. 
П ризнаки  перенаш ивания не выраж ены , но в плаценте очаги пет
рификации. Мать и ребенок выписаны в удовлетворительном со
стоянии на 14-е сутки. М атери в связи с предполагаемым нерена- 
шиванием и преждевременным излитием околоплодных вод внут
ривенно вводили 150 мл 4% раствора бикарбоната н атрия и 1 0 0  мл 
1 0 % раствора глюкозы.

Д инамика кислотно-щелочного равновесия в крови матери, пло
да и новорожденного представлена в табл. 35, из которой следует, 
что после введения раствора щелочи в крови у  матери произошло 
сниж ение ВЕ в 2 раза, достигнутый уровень ВЕ держ ался в тече
ние 1 часа 30 минут.
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Таблица 35
Динамика показателей кислотно-щелочного равновесия крови 

матери (до и после введения раствора щелочи), плода 
и новорожденного

П оказатель кислотно-щелочного равновесия крови

Время в зя ти я  крови
pH

■ 
О

BE в 
мэкв/л 
крови

SB в
мэкв/л

плазмы

ВВ в
мэкв/л
крови

АВ в
мэкв/л

плазмы

С03 в 
мэкв/л 

плазмы

Кровь
мате
ри

Первый пери
од до введе
ния раствора 
щелочи 7 ,3 1 2 9 , 5 — 1 0 ,5 1 9 ,5 3 6 ,0 1 8 ,5 1 9 ,6

Ч ерез 30 ми
нут после 
введения 
раствора щ е
лочи 7 ,4 0 3 2 . 5 — 5 , 0 1 9 ,5 3 6 ,0 1 8 ,5 1 9 ,4

Через 1 час 
30 минут 7 ,4 7 2 3 , 5 — 4 , 0 2 1 , 0 4 6 , 5 1 6 ,5 17 ,2

Кровь
ре

Сразу после 
родов 7 ,2 7 3 0 , 5 — 1 2 ,0 16 ,0 3 3 ,2 1 3 ,6 14,51

бен Через 1 час 7,14 39 — 1 3 ,8 1 2 ,8 28 1 3 ,0 1 4 , /
ка На 3-й день 7 ,4 7 2 9 , 5 — 1 ,5 2 2 , 5 4 3 , 5 2 0 , 5 2 1 ,38

Ребенок родился без сущ ественных сдвигов в дыхательной 
ф ункции крови, и вы равнивание ацидоза происходило довольно 
быстро.

2. П овторнородящ ая К., 33 лет, поступила 18 декабря 1967 г. в 
родильное отделение городской клинической больницы № 1  по по
воду перенаш ивания беременности (срок родов по дате последних 
менструаций 29 ноября 1967 г., по данным ж енской консульта
ции — 10 д ек аб ря). При поступлении общее состояние удовлетво
рительное. Обследование выявило нефропатию: артериальное дав
ление 140/80 мм рт. ст., небольш ие отеки, в моче 3 % 0  белка и еди
ничные гиалиновые цилиндры. Вес 66,5 кг, рост 152 см. Н аружные 
разм еры  таза несколько суж ены: 23—26—30—18,5 см. Мыс дости
гается, диагональная конъю гата 12,5 см. Положение плода про
дольное, головка приж ата ко входу в малы й таз.

В отделении патологии беременных проводили лечение нефро
патии, а с 19 декабря начато создание гормонально-витаминно-глю- 
козо-кальциевого фона с последующ им ( 2 1  декабря) возбуждением 
родовых сил по методу Б араца. И злились околоплодные воды зе
леной окраски. При раскры тии ш ейки матки на 5—6 см ввиду 
суммы патологии у  рож еницы  произведена инф узия в вену 2 0 0  мл 
5% раствора бикарбоната натрия и 100 мл 20% раствора глюкозы. 
Длительность первого периода родов 7 часов 31 минута. Во втором 
периоде родов, когда головка находилась большим сегментом во 
входе в малы й таз, сердцебиение плода после потуги стало уре- 
ж аться до 80 ударов в минуту, временами определялась аритмия. 
П роизведена вакуум -экстракция плода. Ребенок извлечен в состоя-
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нии легкой асфиксии (оценка по ш кале Апгар 5 баллов: Z + 1 + 1 +  
+  1 + 0 ). П рименен метод Л егенченко, внутривенно введено 20 мл 
5% раствора бикарбоната н атрия и 1 0  мл 1 0 % раствора глюкозы 
(вес ребенка 3700 г, длина 52 см). Через 5 минут после рож дения 
оценка по ш кале Апгар 7 баллов. На 9-е сутки мать и ребенок вы
писаны в удовлетворительном состоянии.

П оказатели кислотно-щелочного равновесия крови, относящ ие
ся к  данному наблюдению, отраж ены  в табл. 36.

Таблица 36
Динамика показателей кислотно-щелочного равновесия крови 

матери (до и после введения раствора щелочи) плода 
и новорожденного

П оказатели кислотно-щелочного равновесия крови

Время в зяти я  крови рС02 BE в SB в ВВ в АВ в С 03 в
pH в мм мэкв/л мэкв/л мэкв/л мэкв/л мэкв/л

Р'Г. ст. кровн плазмы крови плазмы плазмы

Кровь До введения
мате раствора щ е
ри лочи 

Ч ерез 1 час по
сле введения

7 ,3 8 1 8 ,5 — 1 2 ,5 1 5 ,0 3 5 ,0 1 0 ,2 1 0 ,6

раствора щ е
7 ,4 1лочи 2 9 , 0 — 7 , 0 2 0 , 5 4 5 , 5 1 8 ,0 1 8 ,8 7

Через 2 часа 7 ,4 7 2 3 , 0 — 1 1 ,0 1 5 ,0 2 2 , 0 1 6 ,0 1 8 ,6 9
Кровь Сразу после

ре родов 7 ,2 7 3 0 , 0 — 7 , 2 17 3 2 , 5 1 6 ,4 1 7 ,3
бен Через 1 час 7 ,2 9 5 1 ,0 — 6 , 0 1 9 ,2 3 5 , 8 2 0 , 5 2 2 , 0 3
ка В 1-й день 7 ,3 4 2 3 , 0 — 9 , 0 1 7 ,0 3 7 ,0 1 3 ,6 1 4 ,2 9

На 2-й день 7 ,3 4 3 4 , 0 — 9 , 0 2 1 , 0 4 5 , 0 2 0 , 8 2 8 , 0 5
На 4-й день 7 ,3 6 3 0 , 0 — 6 , 0 1 9 ,5 4 3 , 0 1 7 ,0 1 7 ,9

Как видно из таблицы 36, после введения раствора ще
лочи в кровн матери произошло снижение BE с —12,5 до 
—7 мэкв/л крови, а через 2 часа вновь наблюдалось уве
личение количества кислых продуктов обмена до
— И  мэкв/л крови.

Выравнивание показателей кислотно-щелочного равно
весия ребенка шло удовлетворительно; pH нормализовал
ся в 1-й день, но показатель BE на 4-е сутки был еще по
вышенным.

3. Первобеременнан П., 27 лет, доставлена 23 декабря 1967 г. в 
родильное отделение городской клинической больницы № 1  с пре- 
эклампсией (головная боль, отеки всего тела, артериальное давле
ние 180/110 мм рт. ст., в моче 2,4 % 0  белка и гиалиновые цилинд
ры) при беременности 35—36 недель без родовой деятельности.
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Размеры  таза нормальные. Положение плода продольное, голов
ка — над входом в малы й таз. Сердцебиение плода ясное, ритмич
ное, 140 ударов в минуту. Помещена в затемненную  палату, изоли
рованную от ш ума. Н ачата терапия токсикоза беременных (курс 
магнезиальной терапии, дибазол, гипотиазид, глю коза с витамина
ми, оскигенотерапия).

Под влиянием лечения артериальное давление снизилось до 
130/70 мм рт. ст., уменьш ились отеки и количество белка в моче 
до 0,24%0. 26 декабря 1967 г. в 6  часов излились зеленого цвета 
околоплодные воды, а в 8  часов началась родовая деятельность. 
В первом периоде родов сердечная деятельность плода не наруш а
лась. При раскры тии ш ейки матки на 4—5 см начато введение 
2 0 0  мл 5% раствора бикарбоната натрия и 50 мл 40% раствора 
глю козы (концентрированный раствор глю козы был взят, чтобы 
не вводить большое количество ж идкости).

П оказатели кислотно-щелочного равновесия крови матери и 
плода представлены  в табл. 37.

Таблица 37
Показатели кислотно-щелочного равновесия крови роженицы 

и плода до и после введения раствора щелочи

Показатели кислотно-щелочиого равновесия крови

Время взятия кровн
pH

рС02 1 
мм 

рт. ст.

ВЕ в 
мэкв/л 
крови

SB в
мэкв/л

плазмы

ВВ в
мэкв/л
крови

AB в
мэкв/л

плазмы

С05 в 
мэкв/л 

плазмы

Кровь
мате
ри

До введения 
раствора щ е
лочи 7,40 23 —9,0 18,0 42,8 13,8 16,49

Через 1 час 7,44 31,5 —4,0 2 0 ,2 33,1 2 0 , 2 21,14
Через 2 часа 7,41 31,6 —5,0 18,9 31,5 19,0 19,94
Через 3 часа 7,35 25 — 10,5 17,0 37,0 16,0 18,69
Через 5 часов 7,31 14,5 - 1 6 , 5 14,0 38,0 7,5 7,84

Кровь
пло

Сразу после 
родов 6,89 48 —20,7 8 , 0 2 2 , 0 9 10,44

да

Из данных табл. 37 следует, что эфф ект от введения щелочи, 
который вы разился в сниж ении дефицита оснований в крови ма
тери с —9 до —4 и —5,0 мэкв/л крови, сохранялся в течение 2  ча
сов, а затем  вновь началось накопление кислых продуктов об
мена.

В период изгнания у  плода появились симптомы гипоксии — 
брадикардия и аритмия, в связи  с чем налож ен вакуум-экстрактор. 
Ребенок извлечен в состоянии асфиксии. Вес 2050 г, длина 45 см. 
Оживление проведено методом Л егенченко, в вену пуповины вве
дено 15 мл 4% раствора бикарбоната натрия п 8  мл 10% раствора 
глюкозы. Ч ерез 5 минут после рож дения состояние ребенка улуч
шилось. В течение первы х 3 дней отмечались явления раздраж е
ния центральной нервной системы. Выписан в удовлетворитель
ном состоянии на 1 1 -е сутки.
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Все сказанное выше свидетельствует о том, что дейст
вие 5% раствора бикарбоната натрия проявляется приб
лизительно через 30 минут и сохраняется в течение 1 ча
са 30 минут — 2 часов, а затем возможно вновь нараста
ние ацидоза. Следовательно, при патологическом течении 
родового акта (затянувшиеся роды, длительный безвод
ный промежуток, особенно у рожениц с перенашиванием, 
сахарным диабетом), когда возмояшо развитие «патологи
ческого» метаболического ацидоза у плода, необходимо 
введение щелочных растворов.

При невозможности контролировать показатели кислот
но-щелочного равновесия следует вводить внутривенно 
150—200 мл 5% раствора бикарбоната натрия с последу
ющей инфузией 100 мл 10—20% раствора глюкозы. Если 
нежелательно введение роженице большого количества 
жидкости (нефропатия!), то можно применять концент
рированный раствор глюкозы (40%) в количестве 50 мл. 
При применении раствора щелочи в указанной дозировке 
мы ни разу не наблюдали полной нейтрализации кислых 
продуктов в крови матери и тем более алкалоза. Сниже
ние же дефицита оснований в крови матери и плода про
исходило почти в 2 раза, что, можно полагать, является 
достаточным.

Введение 5% раствора бикарбоната натрия роженицам 
в указанных количествах не снижает силу родовой дея 
тельности, а у некоторых даже усиливает ее. Это связа
но с тем, что если умеренная степень ацидоза способст
вует развитию родовой деятельности, то чрезмерная угне
тает ее (Г. М. Савельева, 1969). Инфузию щелочных 
растворов при патологическом течении родов через 2 часа 
следует повторять.

Учитывая сильное ощелачивающее действие трис-ами- 
на, применять его следует только при возможности конт
роля за состоянием кислотно-щелочного равновесия кро
ви матери.

Введение щелочных растворов новорожденным, 
родившимся в асфиксии

Впервые введение щелочных растворов недоношенным 
новорожденным для снижения у них метаболического аци
доза применил Usher (1959). Последующие работы Usher 
(1961, 1962, 1963) и других исследователей (Hutchison, 
Kerr, 1962; Warley et al., 1962; Kenth, Adenauer, 1963;
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Tizard, 1965; Hutchison, 1965) подтвердили целесообраз
ность данного метода, показав значительное снижение 
смертности среди недоношенных детей.

Большое значение имели экспериментальные работы 
Dawes с соавторами (1963), которые на плодах обезьян 
убедительно показали, что при оживлении после длитель
ной гипоксии восстанавливается сердечная деятельность 
и появляется спонтанное дыхание, но не устраняется аци
доз в крови, вследствие чего возможны поражения мозга. 
Инфузня же щелочи и глюкозы в пуповинную вену при 
асфиксии уменьшает или предупреждает повреждения 
мозга.

Dawes с соавторами применяли раствор, содержащий 
0,5 М трис-буфер и 3,5% раствор глюкозы. При весе но
ворожденных обезьян в среднем около 450 г им вводили
6 мл раствора, что было достаточно для полной коррек
ции pH в артериальной крови и не оказывало токсического 
действия на организм. Быстрая инфузия щелочи и глюко
зы вызывала повышение артериального давления и возоб
новление дыхания. Введение этих растворов в начале вен
тиляции легких увеличивало степень усвоения кислорода 
во время первых 5 минут и уменьшало время, требуемое 
для восстановления самостоятельного дыхания.

Dawes полагал, что полученные результаты дают пра
во рекомендовать введение щелочных растворов новорож
денным детям, родившимся в асфиксии, причем как мож
но раньше и быстрее, в продолжение 2 минут, через пу
повинную вену. Однако дозы, по мнению автора, должны 
составлять от '/з до !/г того количества, которое вводили 
обезьянам, т. е. приблизительно равняется 4—5 мл на '1 кг 
веса.

Экспериментальные работы Adamsons с соавторами 
(1964) на плодах овец и обезьян подтвердили, что при
менение щелочи ускоряет оживление новорожденных, уко
рачивает время от рождения до появления спонтанного 
дыхания и значительно уменьшает повреждение мозга.

В литературе, как уже было указано, имеются отдель
ные сообщения о применении у новорожденных при «па
тологическом» ацидозе растворов щелочи и глюкозы, а 
также и рекомендации в отношении количества раствора 
щелочи, необходимого для инфузии. Hutchison, Кеег 
(1962) предлагали проводить определение необходимого 
для введения количества 8,4% раствора бикарбоната нат
рия в миллилитрах для нейтрализации кислых продуктов,
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основываясь на весе внеклеточной жидкости и величине 
дефицита оснований (ВЕ). По их данным, вес внеклеточ
ной жидкости составляет приблизительно 35% веса ребен
ка. Так как ВЕ исчисляется в миллиэквивалентах на 1 л, 
то для определения необходимого количества бикарбоната 
натрия в этих единицах предлагается следующее уравне
ние:

L B E
х "  1000 '

х — количество бикарбоната натрия, L — условное обозна
чение веса внеклеточной жидкости. При подобном под
счете среднее количество вводимого 8,4% раствора бикар
боната натрия составит 10 мл при ВЕ =  —10 мэкв/л кро
ви и веса ребенка 3000 г.

Kenth, Adenauer (1963) проводили лечение ацидоза 
новорожденных под контролем величины pH. С этой це
лью они брали 4% раствор бикарбоната натрия, 20%) рас
твор глюкозы и бидистиллированную воду. При этом, что
бы приготовить раствор, содержащий 250 мэкв/л бикар
боната, нужно взять, по их данным, 50 мл официнального 
4% раствора бикарбоната натрия и 50 мл 20% раствора 
глюкозы. Для приготовления же раствора, содержащего 
150 мэкв/л бикарбоната натрия, нужно взять 30 мл 4% 
раствора бикарбоната, 50 мл 20% раствора глюкозы и 
20 мл бидистиллированной воды. Инфузию указанные 
авторы предлагали производить капельным методом через 
катетер, введенный в нуповинную вену. Приготовленный 
раствор следует вводить из расчета 70 мл на 1 кг веса в 
течепие 24—48 часов.

Willi (1965) расчет необходимого количества бикар
боната натрия в миллиэквивалентах на 1 л производил 
также с учетом массы внеклеточной жидкости, принимая 
ее равной 3/ю веса в килограммах. По его данным, расчет 
производится по формуле: 

количество бикарбоната натрия (мэкв/л) = ВЕХ 8/ю ве_ 
са тела.

Saling (1966) рекомендует для устранения «патологи
ческого» ацидоза в крови детей, родившихся в асфиксии, 
вводить в вену пуповины 2 мл 0,3 М трис-буфера с 10 мл 
20% раствора глюкозы.

Все исследователи, применявшие для выведения ребен
ка из состояния асфиксии щелочные растворы, указывали 
при этом на необходимость одновременного введения глю-

212

ak
us

he
r-li

b.r
u



Козы. Введение Глюкозы — необходимое условие Для под
держания обменных процессов; к тому же глюкоза явля
ется питательным веществом для сердечной мышцы и моз
говой ткани (Dawes et al., 1959; Mac Rae, Palavradji, 1964; 
Shelley, 1964; Payne et al., 1965, и др.).

Для определения целесообразности введения щелочных 
растворов при лечении асфиксии новорожденных Г. М. Са
вельева и Г. П. Мартынова (1966) проследили за снижени
ем степени ацидоза в период новорожденности у детей, 
которым после рождения при выраженном «патологиче
ском» ацидозе (3—1 балл по шкале Апгар) в пуповинную 
вену вводили раствор бикарбоната натрия с глюкозой. 
У всех детей сразу после рождения удаляли слизь из ды
хательных путей, затем им вводили внутривенно раствор 
щелочи с глюкозой и добавляли кислород после интубации 
с помощью аппарата для искусственного дыхания. Введе
ние начали с 6 мл 5% раствора бикарбоната натрия и 
10—20 мл 20% раствора глюкозы. Затем количество ще
лочного раствора увеличили до 10—15 мл, а количество 
глюкозы уменьшили до 10 мл с тем, чтобы организм плода 
не перегружать жидкостью.

Показатели крови из вены у детей при рождении (до 
введения растворов щелочи и глюкозы) свидетельствовали 
о существенном нарушении дыхательной функции их кро
ви: насыщение крови кислородом составило 21,2 ±  4 %; 
pH 7,00±0,12; рС02 =  32,6±1,6 мм рт. ст.; ВЕ =  -2 0 ,8 ±  
3,3 мэкв/л крови; SB =  9,04 ±1,7 мэкв/л плазмы; ВВ = 
23,9±3,4 мэкв/л крови; АВ =  9,1±2,1 мэкв/л плазмы. 
Через 1 час после введения указанных растворов явления 
чрезмерного метаболического ацидоза уменьшились (pH 
7,28±0,06; ВЕ =  —9,7±3,4 мэкв/л крови). Дальнейшая ди
намика основных показателей кислотно-щелочного равно
весия свидетельствовала о быстром снижении ацидоза 
(табл. 38).

Таким образом, введение детям, рожденным с явления
ми «патологического» метаболического ацидоза, растворов 
щелочи и глюкозы способствовало выравниванию показа
телей кислотно-щелочного баланса их крови почти до уров
ня здоровых детей.

Интересно проследить за действием растворов бикарбо
ната натрия и глюкозы, введенных 5 новорожденным, ро
дившимся от матерей с сахарным диабетом.

1. Рож еница X. (родильное отделение городской клинической 
больницы № 1) страдает сахарным диабетом средней тяжести
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Таблица 38
Динамика основных показателей ацидоза (pH и BE) в крови 
новорожденных после введения им 5% раствора бикарбоната 

натрия и 20% раствора глюкозы

Сразу пос
ле рож- 
дения

День внеутробной жизни

П оказатель
1-й 2-й 3-й 4-й 5-й 0-й

pH 7 , 0 ± 7 , 2 8 + 7 , 3 5 + 7 , 3 7 + 7 , 3 7 + 7 , 3 6 + 7 , 3 9 +
0 ,1 2 0 , 0 6 0 , 0 6 0 , 0 8 0 ,0 7 0 ,0 7 0 , 0 8

BE в
мэкв/л —2 0 , 8 + — 9 , 7 + — 6 ,1  + — 5 , 7 + — 4 , 0 + — 3 , 2 + — 1 , 9 +
крови 3 , 3 3 , 4 0 , 3 1,1 0 , 6 0 , 8 0 , 7

В 38 недель беременности произведено возбуж дение родовых сил 
по методу Б араца. Первый период родов продолжался 3 часа
2 0  минут, второй — 2 0  минут, безводный промеж уток — 1 0  часов 
30 минут. Ребенок родился весом 4300 г, длиной 55 см, оценка по 
ш кале Апгар 6  баллов. В вену пуповины введено 10 мл 5% рас
твора бикарбоната натрия и 10 мл 10% раствора глюкозы. П оказа
тели кислотно-щелочного равновесия крови новорожденного 
(табл. 39) свидетельствуют о быстром сниж ении ацидоза в его

Таблица 39
Показатели кислотно-щелочного равновесия в крови 

новорожденного роженицы X. до и после введения растворов 
щелочи и глюкозы

П оказатель
Сразу
после

рожде
ния

День внеутробной жизни

2-й З-й 4-й 5-й 0-й

pH
рСОг в мм рт. ст.
ВВ в мэкв/л крови 
BE в мэкв/л крови 
SB в мэкв/л плазмы 
AB в мэкв/л плазмы 
С 0 2  в мэкв/л плазмы

7 , 1 0
4 5 , 5
3 3 .4  

—  1 8 ,6
1 2 .4  
1 4 ,8
1 3 .4

7 , 3 4
3 2 , 0
3 3 . 4  

- 6 , 4
1 8 ,6
1 7 ,6
1 3 .4

7 ,3 6
3 4 , 5
4 5 .0  

— 5 , 0
2 0 , 2
2 0 . 0  
1 9 ,0

7 , 3 6
3 5 . 5
4 7 . 5  

— 4 , 8
2 0 . 5  
2 0 , 7
19 .6

7 ,3 7
3 5 . 5
4 5 .0  

- 4 , 0
2 0 . 5  
21 ,1
2 0 . 0

7 ,4 0
3 3 . 5
5 0 . 5  

— 2 , 3
2 2 , 0
2 1 , 2
2 0 ,2

крови после введения указанны х растворов. Выравнивание показа
телей кислотно-щелочного равновесия происходило у этого ребен
ка по такому ж е типу, как  у  детей, родивш ихся в удовлетворитель
ном состоянии. П риступы цианоза в первые дни внеутробной ж из 
ни у ребенка отсутствовали.
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2. У роженицы Т. (родильное отделение городской клинической 
больницы №  1 ) кесарево сечение произведено ъ плановом порядке 
при беременности 34 недели ввиду тяж елой формы сахарного 
диабета и мертворождения в анамнезе. И звлечен ребенок весом 
3500 г, длиной 50 см, оценка по ш кале Апгар 4 балла. Сразу же 
после рож дения в вену пуповины введено 15 мл 5% раствора би
карбоната натрия и 15 мл 10% раствора глюкозы. Одновременно 
ребенок интубирован и в течение 10—15 минут ему проводилось 
искусственное дыхание, так как  спонтанное дыхание было ослаб
ленным. П оказатели кислотно-щелочного равновесия крови опреде
ляли  сразу после рож дения и дваж ды  после введения растворов 
щелочи и глю козы (табл. 40).

Таблица 40
Показатели кислотно-щелочного равновесия крови новорожденного 

роженицы Т. до и после введения растворов щелочи и глюкозы

Показатель Сразу после 
рождения

Через 2 часа 
после введения 

растворов 
щелочи и 
глюкозы

2-й день вне
утробной 

жизни

pH 6,97 7,31 7,30
рС 0 2 в мм рт. ст. 41,0 ■ 38,0 39,0
ВЕ в мэкв/л крови ’—2 2 , 0 —5,0 - 5 , 6
SB в мэкв/л плазмы 9,9 18,6 18,5
ВВ в мэкв/л крови 24,0 35,0 39,0
AB в мэкв/л плазмы 9,2 18,6 18,6
С 0 2 в мэкв/л плазмы 10,4 19,7 18,8

Введение растворов щелочи и глю козы привело к  значительно
му снижению  дефицита оснований и нормализации pH. В послеро
довом периоде явлений вторичной асфиксии не было.

3. У роженицы В. (родильное отделение городской клиниче
ской больницы № 1 ) при сахарном диабете средней степени тяж е
сти, отягощ енном акуш ерском анамнезе, было тазовое предлеж а
щее плода, в связи с чем при беременности 37 недель произведено 
кесарево сечение под местной инф ильтрационной новокаиновой 
анестезией. Ребенок извлечен в состоянии легкой асфиксии и с 
явлениями «патологического» метаболического ацидоза (табл. 41). 
Вес ребенка 2250 г, длина 44 см. В вену пуповины введено 14 мл 
5% раствора бикарбоната натрия и 10 мл 20% раствора глюкозы. 
После введения указанны х растворов сниж ение дефицита основа
ний происходило быстро. В послеродовом периоде явлений вто
ричной асфиксии не было.

4. У роженицы К. (родильное отделение городской клиниче
ской больницы № 1 ) сахарны й диабет был средней степени тяж е
сти и поэтому при беременности 36 недель произведено возбуж де
ние родовых сил по методу В араца. Длительность первого перио
да родов 3 часа, второго — 1 0  минут, безводного промеж утка — 
3 часа 50 минут. У ребенка отмечено обвитие пуповины вокруг 
шеи. Вес при рож дении 3150 г, длина 49 см, оценка по ш кале Ап
гар 6  баллов.
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Показатели кислотно-щелочного равновесия крови новорожденного 
роженицы В. до и после введения растворов щелочи п глюкозы

Таблица 41

П оказатель
Сразу
после

рождения

Ч ерез 1 чао 
30 минут 

после вве
дения ра

створов

День внеутробпой жизни

2 -й 4-й 7-й

pH 6,98 7,24 7,34 7,37 7,37
рС0 2 в мм рт. ст. 39,5 30,0 31,0 36,0 38,0
BE в мэкв/л крови - 2 1 ,5 — 13,5 —7 ,8 — 6 , 0 —3,0
SB в мэкв/л плаз

мы 8 ,9 14,6 18,9 19,4 21,5
ВВ в мэкв/л кро

ви 23 ,5 37,5 45,0 41,0 45,8
AB в мэкв/л плаз

мы 8 , 8 12,4 16,0 17,9 2 1 ,2
С 0 2  в мэкв/л п лаз

мы 9,98 13,3 16,9 18,9 22,3

В вену пуповины введено 15 мл 5% раствора бикарбоната натрия 
и 10 мл 10% раствора глюкозы. П оказатели кислотно-щелочного 
равновесия ребенка отраж ены  в табл. 42.

Из данных табл. 42 следует, что ребенок родился с вы
раженной степенью ацидоза, не соответствующей состоя-

Таблица 42
Показатели кислотно-щелочного равновесия крови новорожденного 

роженицы К. до и после введения растворов щелочи и глюкозы

Сразу Через чае День внеутробной ж изни

П оказатель после
рожде

ния

после вве
дения 

растворов 2-й 3-й 5-й 6-й 7-й

pH
рС 0 2  в мм рт.

6,90 7,25 7,34 7,36 7,37 7,41 7,40

ст.
BE в мэкв/л

62,0 28,0 31,0 21 ,5 35,5 35,5 36,5

крови 
SB в мэкв/л

—21,5 —9,1 - 7 , 8 - 7 , 0 —3,0 - 2 , 6 —2 , 0

плазмы  
ВВ в мэкв/л

7 ,3 14,4 17,7 17,3 20,9 2 0 , 8 2 1 , 0

крови 
AB в мэкв/л

25 ,5 35,6 45,0 38,3 45,0 42,6 45,5

плазмы 
С 0 2  в мэкв/л

9 ,8 15,5 16,0 13,5 2 0 , 0 2 0 , 0 2 0 , 0

плазмы 11,7 16,3 16,9 14,1 2 1 , 1 20,9 2 2
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нию его при рождении, как это часто наблюдается при са
харном диабете у матери. Под влиянием же введения рас
творов щелочи и глюкозы дефицит оснований быстро 
снижался в послеродовом периоде и осложнений у ребенка 
не отмечалось.

5. Роженица Б. страдала сахарным диабетом средней тяж ести 
многоводием. При беременности 36 недель произведено возбуж
дение родовых сил по методу Б араца. Длительность первого пери
ода родов 8  часов, второго — 1 0  минут, безводного промеж утка — 
7 часов 30 минут. Вес ребенка 4300 г, длина 52 см. Ребенок родил
ся в состоянии легкой асфиксии. В вену пуповины введено 18 мл 
5% раствора бикарбоната натрия и 10 мл 10% раствора глюкозы, 
под влиянием  чего показатели  кислотно-щелочного равновесия 
после родов приблизились к  таковым у  здоровых детей (табл. 43).

Таблица 43
Показатели кислотно-щелочного равновесия крови новорожденного 

роженицы Б. до и после введения растворов щелочи и глюкозы

Сразу
после

рождения

Через чао День внеутробной жизни

Показатель после
введения

растворов 4-й 5-й 6-й 7-й

pH
рС 0 2  в мм рт.

7,13 7,33 7,38 7,37 7,39 7,41

с т .
BE в мэкв/л

45,0 25,0 34,0 36,5 36,0 33,0

крови 
SB в мэкв/л

— 17,2 —9 ,8 —4,6 - 3 , 4 —2 , 0 —1,9

плазмы  
ВВ в мэкв/л

13,3 15,3 19,1 2 1 , 0 21,5 2 1 , 0

крови 
AB в мэкв/л

35,9 32,4 37,5 39,0 43,0 44,0

плазмы  
С 0 2  в мэкв/л

14,5 13,7 18,4 2 0 , 0 20,5 2 0 , 0

плазмы 15,8 14,4 19,4 2 1 , 1 2 1 , 6 2 1 , 0

Таким образом, подытоживая приведенные выше дина
мические исследования показателей кислотно-щелочного 
равновесия в крови новорожденных, которым при оживле
нии наряду с другими мероприятиями проводили вливание 
растворов бикарбоната натрия и глюкозы, можно отметить 
целесообразность применения этих растворов.

В последующем количество необходимого для лечения 
асфиксии новорожденного бикарбоната натрия в зависимо
сти от веса новорожденного и его состояния после рожде
ния было уточнено сотрудником нашей клиники Б. А. Ма- 
нукяном (1968, табл. 44).
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Количество 5% раствора бикарбоната натрия (в миллилитрах), 
которое следует вводить новорожденным, родившимся в асфиксии

Т а б ли ц а  44

Состояние при рождении
Вес новорожденных В Г

до 3 000 3 001—4 000 свыш е 4 ООО

Л егкая асф иксия (6—5 бал
лов) 1 0 15 2 0

Т яж елая  асф иксия (4—1 
балл) 15 2 0 25

Щелочной раствор медленно (в течение 30—40 секунд) 
вводят в вену пуповины после пункции ее, а затем через 
ту же иглу вводят 10 мл 10% раствора глюкозы.

Однако при перенашивании беременности, когда дети 
рождаются в асфиксии, указанные выше дозы 5 % раствора 
бикарбоната натрия малы для нормализации показателей 
кислотно-щелочного равновесия в раннем послеродовом 
периоде (Г. Д. Дживелегова, 1970) и количество 
5% раствора бикарбоната должно быть увеличено 
(табл. 45).

Таблица 45
Количество 5% раствора бикарбоната натрия (в миллилитрах), 

которое следует вводить переношенным новорожденным, 
родившимся в асфиксии

Состояние при рождении
Вес новорожденных в г

до 3 000 3 001—4 000 свыш е 4 000

Л егкая асф иксия (6 —5 бал
лов) 15 2 0 25

Т яж елая  асф иксия (4—1
балл) 2 0 25 30

Детям, родившимся при запоздалых родах или от мате
рей с сахарным диабетом без признаков асфиксии, также 
необходимо вводить щелочной раствор с глюкозой. При 
этом количество 5% раствора бикарбоната натрия опреде
ляют в зависимости от веса новорожденного и исходя из 
того состояния, которое соответствует рождению в легкой 
асфиксии.

Очень важно корригировать нарушения кислотно-щелоч
ного равновесия у детей с гемолитической болезнью ново
рожденных, так как при этом, как правило, отмечается 
развитие метаболического и респираторного ацидоза 
(В. М. Сиделышкова, 1966). При заменном переливании 
крови ацидоз крови новорожденного возрастает, потому
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что донорская кровь имеет кислую реакцию. В среднем pH 
донорской крови составляет 6,5—6,6 (Povey, 1964; Callajü- 
ne et al., 1965; MacRae, Palavradji, 1965). В связих этим 
после окончания заменного переливания крови мы предла
гаем вводить 5% раствор бикарбоната натрия в количест
ве 10—15—20 мл в зависимости от веса новорожденного, 
даже если при выведении из асфиксии после рождения бы
ла применена инфузия раствора щелочи.

Ощелачивающее действие бикарбоната натрия, так же 
как и других алкализирующих средств, кратковременно. 
Но устранение «патологического» ацидоза ведет к норма
лизации окислительных процессов в организме. Изучение 
динамики кислотно-щелочного равновесия у детей, родив
шихся в асфиксии, после введения 5% раствора бикарбона
та натрия свидетельствует о том, что снижение ацидоза в 
первые дни жизни такое же как и у здоровых детей.

Н. С. Бакшеев (1968) рекомендует применять для вос
становления кислотно-щелочного равновесия у новорож
денных, родившихся в асфиксии, более концентрирован
ные растворы бикарбоната натрия (7,5%, 6—10 мл).

Помимо раствора бикарбоната натрия, снизить степень 
ацидоза возможно и введением в кровоток раствора трис- 
амина.

Действие трис-амина (раствора ТНАМ) на новорож
денных, родившихся в состоянии асфиксии, было про
слежено Б. А. Манукяном (1968). Детям, рожденным в 
асфиксии, автор вводил 0,3 М раствор ТНАМ сразу после 
рождения в вену пуповины в количестве 2—3 мл с 
10—15 мл 10% раствора глюкозы.

Показатели кислотно-щелочного равновесия крови у де
тей при рождении в состоянии легкой асфиксии, получен
ные Б. А. Манукяном, были следующими: pH 7,13±0,02; 
рСОг =  41,5±5,69 мм рт. ст.; ВЕ = —14,1 ± 0,95 мэкв/л кро
ви; ВВ =  33,5±1,80 мэкв/л крови; SB =  15,5±2,0 мэкв/л 
плазмы; АВ =  15,7±1,50 мэкв/л плазмы. При рождении де
тей в тяжелой асфиксии автор приводит следующие циф
ры: pH 7,02± 0,05; рСОг =  47,7 ±7,85 мм рт. ст.; BE =  
—19,5±1,89 мэкв/л крови; ВВ =  27,3±2,12 мэкв/л крови; 
SB =  10,2 ±1,94 мэкв/л плазмы; АВ =  10,8±1,57 мэкв/л 
плазмы. Через час после введения 2 мл 0,3 М раствора 
ТНАМ в крови новорожденных, родившихся в легкой ас
фиксии, происходят следующие изменения: возрастает ак
тивная реакция крови, которая соответствует уровню здоро
вых новорожденных (pH 7,26±0,04), уменьшается коли
чество кислых продуктов обмена (ВЕ =  —11,2±2,15 мэкв/л
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крови), увеличивается парциальное напряжение углекис
лого газа (рСОг =  45,7±5,03 мм рт. ст.). Разница между 
величинами pH, BE и рСОг через час после введения рас
твора и при рождении статистически достоверна (р < 0,01, 
р<0,05, р< 0 ,01). Возрастают также и буферы крови 
(ВВ, SB, AB), содержание которых соответствует уровню 
здоровых новорожденных.

На 2-й день жизни pH достигает цифр, соответствую
щих норме взрослого организма (7,36±0,04). Снижается 
количество кислых продуктов обмена. Величина избытка 
кислот соответствует нормальному уровню взрослого ор
ганизма (ВЕ= —2,1 ± 2,00 мэкв/л крови, колебания состав
ляют от —1,8 до —4,4 мэкв/л крови). У половины обсле
дованных новорожденных показатель избытка кислот 
выражался положительной величиной. Парциальное на
пряжение углекислого газа и количество буферов крови 
также соответствовало нормальному уровню взрослого ор
ганизма. На 3-й день жизни показатели кислотно-щелочно
го равновесия крови также соответствуют нормальному 
уровню взрослого организма.

Таким образом, сильное ощелачивающее действие ТНАМ 
приводит к тому, что после его введения уже на 2—3-й 
день внеутробной жизни в крови новорожденных, родиз- 
шихся в легкой асфиксии, полностью исчезают явления 
ацидоза и показатели кислотно-щелочного равновесия кро
ви соответствуют уровню взрослого организма. А в после
дующие дни — 4-й, 5-й, 6-й и 7-й — почти все показатели 
кислотно-щелочного равновесия крови приходят к норме, 
т. е. к уровню у здоровых новорожденных.

Новорожденным, родившимся в тяжелой асфиксии, 
Б. А. Манукян вводил 3 мл 0,3 М раствора ТНАМ. Через 
час, по его данным, pH возрастает в среднем до 7,22 ±0,04. 
Уменьшается количество кислых продуктов обмена, кото
рое выражается снижением BE до —12 ±  1,37 мэкв/л кро
ви, РС02 повышается до 51,7±  17,5 мм рт. ст. Разница 
между величинами pH, BE и рСОг в крови детей через час 
после рождения и в крови плодов статистически достовер
на (р<0,01, р<0,001, р< 0 ,05).

Содержание буферов крови (ВВ) возрастает до 34,2±  
1,40 мэкв/л крови, стандартных бикарбонатов (SB) — до 
15,0 ±0,80 мэкв/л плазмы, истинных бикарбонатов (AB) — 
до 16,1 ±0,97 мэкв/л плазмы.

На 2—3-й день жизни все показатели кислотно-щелоч
ного равновесия крови новорожденных, родившихся в тя
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желой асфиксии, соответствуют нормальному уровню 
взрослого организма. Величина избытка кислот выража
ется отрицательной величиной и составляет в среднем на 
2-й день жизни —2,7 ±  1,52 мэкв/л крови, на 3-й день 
—1,6 ±2,31 мэкв/л крови.

В последующие дни жизни — 4—10-й — все показатели 
кислотно-щелочного равновесия крови новорожденных, ро
дившихся в тяжелой асфиксии, соответствуют уровню здо
ровых новорожденных.

С 4-го дня жизни в крови новорожденных несколько уве
личивается количество кислых продуктов обмена, что вы
ражается в увеличении избытка кислот на 5-й и 6-й день 
жизни. На 7-й, 8-й, 9-й и 10-й день жизни величина из
бытка кислот уменьшается и на 10-й день соответствует 
уровню здоровых новорожденных.

Таким образом, динамическое изучение показателей 
кислотно-щелочного равновесия крови новорожденных, 
родившихся в асфиксии, после введения ТНАМ показало, 
что уже на 2-й и 3-й день жизни в крови новорожденных 
полностью исчезают явления метаболического ацидоза и 
показатели кислотно-щелочного равновесия крови дости
гают цифр, соответствующих нормальному уровню взрос
лого организма, что отличается от показателей здоровых 
новорожденных. В последующие дни жизни показатели 
кислотно-щелочного равновесия крови соответствуют уров
ню здоровых новорожденных.

Сильное ощелачивающее действие ТНАМ, приводящее 
к быстрому устранению не только «патологического» аци
доза, но и ацидоза, который характерен для здоровых но
ворожденных, диктует необходимость применения его в 
основном у новорожденных, родившихся в тяжелой асфик
сии, или под строгим контролем показателей кислотно-ще
лочного равновесия крови (Б. А. Манукян, 1968).

В итоге следует отметить, что для устранения и предуп
реждения «патологического» ацидоза, который приводит к 
возникновению неблагоприятной тканевой гипоксии, эф
фективным является введение в кровяное русло новорож
денных щелочных растворов. Широкое внедрение в прак
тику нашей клиники введения щелочных растворов в 
комплексе с другими методами лечения асфиксии новорож
денных позволило снизить летальность их от асфиксии 
почти вдвое (с 8,5 до 4,5%).
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