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Глава  I

СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ  
ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ШОКА

Определение понятия «геморрагический шок»

При знакомстве с современной литературой по шоку о б ­
ращ аю т на себя внимание два момента: 1) большая произволь­
ность в терминологии остро развившегося патологического про­
цесса, стремление объединить различные в этиологическом от­
ношении состояния в одно понятие и, напротив, дать одному 
и тому же состоянию разные названия (стресс, острая крово- 
потеря, недостаточность периферического -кровообращения 
и др.); 2) непрекращаю щ аяся дискуссия о правомочности тер­
мина «шок» для обозначения патологических состояний, в к о ­
торых ведущая роль принадлежит кровопотере.

А. Н. Беркутов и соавт. (1969) указывают, что термин 
«шок» представляет собой собирательное наименование более 
50 патологических состояний различной этиологии. П. К. Д ь я ­
ченко (1968) считает, что по этой причине термин «шок» пре­
вращается в «весьма неопределенное понятие». Существует 
огромное число классификаций шока, основанных либо на его 
этиологии, либо на наиболее ярких клинических проявлениях. 
Различаю т геморрагический, септический, кардиогенный и дру­
гие виды шока (Laborit, 1967; JI. Н. Губарь, Н. И. Егурнов,
1965), гипо-, нормо- и гипертензивный (H ardaw ay  и соавт.,.
1967), гипо-, нормо- и гиперволемический шок (Fine, 1963; 
Byrne, 1966). Широкое использование слова «шок» в американ­
ской литературе (Lawin, 1971) привело к понятию «акушерский 
(гинекологический) шок», которое включает все терминальные 
состояния в акушерской практике, независимо от их причин 
(D avis, 1949; P ri tch ard  и соавт., 1967; Cagliero и соавт., 1967; 
и др.). Согласно M arx  (1965), «акушерский шок» зависит от 
гиповолемии (кровотечение, дегидратация), препятствий кро­
вотоку (различные виды эмболии, синдром ' нижней полой ве­
ны), нарушений деятельности сердца, нейрогенной дисфункции 
(выворот матки), бактериемии (эндотоксиновый шок) и а н а ­
филаксии. Очевидно, что подобное объединение различных 
патологических процессов в общее понятие «акушерский шок» 
неприемлемо ни с патогенетической, ни с терапевтической точек 
зрения. Справедливо в озраж ая  против термина «акушерский 
шок», Reid (1967) считает, что состояния, связанные с крово­
течением во время родов, правильнее трактовать как геморра­
гический шок.
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Имеется тенденция и к сужению понятия «шок». Г. Кеслер 
и соавт. (1968) допускают его только для обозначения тяжелых 
состояний в связи с травмой, кровотечением, операцией, ож о­
гом. Но независимо от классификаций шока под ним всегда 
подразумевается комплекс патологических воздействий на ор­
ганизм: боль, травма, кровотечение и др. Поэтому за термином 
«шок» стоит более широкий охват природы патологического 
процесса. Важным преимуществом термина является и то, что 
в сознании врачей он всегда отождествляется с тяжестью, 
срочностью ситуации, является сигналом тревоги, стимулом к 
немедленным реанимационным мерам (П. К. Дьяченко, 19Ь8;
А. Н. Беркутов и соавт., 1969; В. А. Неговский, 1971; и др.).

Вместе с тем многие авторы противопоставляют понятию 
«шок» понятие «кровопотеря» или «геморрагический коллапс». 
Это искусственное разделение патологического процесса не­
приемлемо в клинической практике ни с позиций патогенеза, 
ни с позиций клиники. Основываясь на экспериментальных д ан ­
ных, полученных в результате длительного сдавливания конечно­
стей (Б. И. Криворучко, 1963) или безболезненного кровопу­
скания путем пункции сосуда (Г. Ш. Васадзе, 1964), ряд авто­
ров разграничивает понятие «шок» и «кровопотеря», или «ге­
моррагический коллапс» (Г. Ш. Васадзе, 1966; И. К. Ахунбаев, 
Г. Л. Френкель, 1967). И. Р. Петров (1966, 1969) отводит в а ж ­
ную роль в патогенезе шока условнорефлекторным явлениям, 
считая, что термин «шок» пригоден лишь для случаев, где пер­
вично нарушена функция нервной системы. Согласно А. С. Р о ­
манову (1969), шок и геморрагический коллапс отличает ко­
личественное отношение гемоконцентрации (которая больше 
при шоке) и гемодилюции (которая больше при коллапсе).
Н. С. Бакшеев (1965) считает, что «потеря определенного ко­
личества крови вызывает не шок, а коллапс. Коллапс может 
по времени развития совпадать с травматическим и болевым 
шоком». К- Н. Ж м акин  (1965) считает, что разница между 
шоком и коллапсом заключается в следующем: «шок возни­
кает вследствие первичного нарушения деятельности высших 
нервных центров, тогда как  при острой кровопотере первичной 
является недостаточность кровообращения. Д ля  шока х ар а к ­
терно депонирование крови, а при кровотечении ж е происходит 
мобилизация крови в кровяных депо. При шоке кровь теряет 
воду, при кровопотере вследствие повышения проницаемости 
стенок сосудов жидкость перемещается из тканей в сосудистое 
русло».

Хотя предложено большое количество схем, в которых диф ­
ференцируются шок и коллапс, разница между ними остается 
спорной и неясной. Но если такая  разница и существует, она 
стирается к терминальному состоянию. С этим фактом соглас­
ны и авторы, возражаю щ ие против объединения понятий шока
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и кроЕопотери. И. Р. Петров (1966) признает, что «в поздних 
стадиях тяжелого шока и тяжелой кровопотери различия, н а ­
блюдавшиеся между этими процессами, ...сглаживаются».
В. А. Неговский (1960) указывает, что патологическая физио­
логия терминальных состояний имеет много общих черт, неза­
висимо от причин их возникновения.

Разделение шока и кровопотери теряет всякий смысл в 
клинике, где нет «чистой» кровопотери и «чистой» травмы. На 
большом материале А. Н. Беркутов и соавт. (1969) показали, 
что даж е  при травме нейрогенный компонент как  первопричи­
на шока имеет место лишь в 1%. Вместе с тем у 59% больных 
кровопотеря в результате травмы превышает 1 литр. Значение 
кровопотери в генезе травматического шока признают А. Лабори и 
соавт. (1970), В .С .Б е р м а н  (1969; 1973), Е. С. Золотокрылина
(1969) и др. Несомненно, что сочетание травмы и кровопотери при­
обретает особое значение в акушерской практике, где родовой 
травматизм и кровотечение тесно связаны между собой и в за ­
имно усиливают друг друга. По данным реанимационной 
бригады Москвы, причиной клинической смерти родильниц 
были массивная кровопотеря и большое число акушерских опе­
раций, направленных на остановку кровотечения и проведенных 
без достаточного обезболивания (С. Т. Сполуденная, 1971). 
Роль травмы, утомления в связи с затяжными родами и других 
факторов в генезе геморрагического шока в акушерской прак­
тике учитывается Dalziel (1958), Simeone (1963), Wilson (1967), 
Cagliero и соавт. (1967), S an tam orina  и соавт. (1968) и др. 
C hastrusse  и соавт. (1958) считают, что родовой травматизм и 
кровопотеря — два неизбежных фактора в развитии шока, ко­
торый они создают, сочетаясь в различных пропорциях и в 
комплексе с другими осложнениями. Учитывая наличие трав ­
матизма в родах, Ф. А. Сыроватко с соавт. (1965) считает, что 
«при атонических кровотечениях создается не столько коллапс, 
сколько геморрагический и родовой шок». Согласно К- С. Ки­
селевой и соавт. (1969), шок в акушерской практике всегда 
ближе к травматическому. И хотя кровотечение в родах явл я­
ется ведущим в развитии патологического состояния, оно всег­
да сочетается с болевым фактором. В. А. Покровский (1968) 
указывает, что острое кровотечение и шок по клинике очень 
близки и противопоставлять эти две формы патологии у ро­
жениц трудно.

Следует учитывать и то обстоятельство, что у многих бере­
менных имеется «готовность к шоку» в виде хронических цир­
куляторных и метаболических нарушений в связи с экстраге- 
нитальиой патологией, поздним токсикозом или другими ос­
ложнениями беременности. Осложненный родовой акт с ком­
понентами утомления и боли не только сам по себе снижает 
толерантность роженицы к кровопотере, но и в значительной
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степени содействует развитию патологического состояния, к о ­
торое нельзя трактовать как коллапс. Поэтому представляется, 
что для обозначения состояний, связанных с массивной крово- 
потерей в родах, более правомочен термин «геморрагический 
шок».

Патогенез геморрагического шока

С введением в широкую клиническую практику методов 
определения объема циркулирующей крови (ОЦК) стал оче­
видным факт ведущей роли кровопотери в патогенезе многих 
остро возникающих патологических состояний, которые объеди­
няются в группу гиповолемических шоков. Существует тесная 
связь между тяжестью шока и величиной кровопотери (G rant 
и соавт., 1951; 3. С. Алагова и соавт., 1970, и др.). Согласно
А. А. Ш алимову и соавт. (1970), ведущее место в развитии 
тяжелого шока у больных с травмой принадлежит диспропор­
ции между уменьшенным О Ц К  и емкостью сосудистого русла. 
Дефицит О Ц К  приводит к снижению венозного возврата к пра­
вому сердцу, падению ударного и минутного объемов, падению 
артериального давления. В ответ включаются физиологические 
приспособительные механизмы, основными из которых являю т­
ся: 1) рефлекторная активация вазомоторного центра и резкое 
повышение уровня эндогенных катехоламинов, способствующие 
увеличению периферической сосудистой резистентности; 2) пе­
рераспределение жидкостей тела с поступлением экстраваску- 
лярной жидкости в сосудистое русло, т. е. аутогемодилюция 
(Wiggers, 1950; Moore, 1959; 3. С. Алагова и соавт., 1908,

А. Н. Филатов, Ф. В. Баллюзек, 1971; и др.). Возможности 
физиологического • перераспределения крови ограничены (U n ­
derwood и соавт., 1966). Поэтому в случаях больших кровопо- 
терь стойкая вазоконстрикция в ответ на увеличение эндоген­
ных катехоламинов остается ведущей «защитной» реакцией. 
В ажная роль в этой реакции принадлежит сужению венозной 
части сосудов, так  как именно в ней, как  в системе низкого 
давления, содержится более 60— 70% крови (В. В. Виноградов, 
С. П. Коломийцева, 1969). Деление кровообращения на арте­
риальную систему и систему низкого давления предложено 
Gauer и H enry (1963). Система низкого давления включает в 
себя легочное кровообращение и венозное русло. Вазоконст­
рикция позволяет сохранить в течение определенного времени 
нормальное артериальное давление при сниженном минутном 
объеме сердца (Neubof и Lasch, 1970); Р. К. Ж елнина, 1973). 
В дальнейшем периферическая вазоконстрикция, поддерж ивае­
мая высоким уровнем катехоламинов, становится одной из при­
чин необратимого шока (Berk и соавт., 1967). Б. А. Сааков и
С. А. Еремина (1970) наблюдали прогрессирующее увеличение
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адреналина при шоке, достигавшее в предтерминальных со­
стояниях 20-кратных значений. Одновременно катехоламины 
препятствуют процессу аутогемодилюции, что такж е отягощает 
шок (B astaie  и соавт., 1970). С помощью реовазограммы 
Л. Н. Нагорова (1972, 1973) показала, что у больных с массив­
ной кровопотерей отмечаются низкий кровоток и повышенное 
периферическое сопротивление.

Фазность нарушений в микроциркуляции представлена в 
сообщении H ardaw ay  и соавт. (1967) (рис. 1). Учитывая эти 
нарушения, авторы различают четыре стадии шока: 1) вазо- 
констрикция — сопровождается открытием артерио-венозных 
шунтов и снижением кровотока в периферических капиллярах; 
2) расширение сосудистого пространства — нарастаю щ ая ги­
поксия тканей стимулирует открытие дополнительной части 
капилляров, функционирующих циклами при физиологических 
состояниях организма. Капиллярное русло составляет 5— 15% 
кровотока (Albert, 1963). Поэтому расширение капиллярной 
сети способствует еще большему несоответствию между объе­
мом крови и емкостью сосудистого русла. В результате разви­
ваются прогрессирующее замедление кровотока в перифериче­
ском сосудистом звене, аноксия и анаэробный метаболизм с 
накоплением молочной и пировиноградной кислоты, появлением 
в крови гистамина. Одновременно ухудшается центральная 
гемодинамика — снижаются венозный возврат и минутный 
объем сердца, падает артериальное давление; 3) диссеминиро­
ванное внутрисосудистое свертывание крови (ДВСС) — р аз­
вивается за счет активации внутренней системы гемостаза на 
фоне нарастающего ацидоза. Значительная роль в активации 
свертывающей системы принадлежит тромбопластину, осво­
бождающемуся в результате агглютинации и гемолиза секве­
стрированных эритроцитов. Образование фибриновых тромбов 
в периферическом кровотоке окончательно нарушает тканевую 
перфузию. Создается тяжелый локальный молочнокислый аци­
доз с последующим некрозом тканей. Одновременно лабора­
торными тестами регистрируется прогрессирующая коагулопа- 
тия потребления, которая на этом этапе шока такж е является 
источником тяжелого кровотечения; 4) необратимый шок. Как 
реакция на Д В С С  на этой стадии происходит активация фиб- 
ринолитической системы. Свертки лизируются и не препятст­
вуют кровотоку, но изменения в органах к этому времени уже 
необратимы.

Г. М. Соловьев и Г. Г. Радзивил (1970, 1973) выделяют 
только три этапа нарушений в микроциркуляции: стадию вазо- 
констрикции, стадию дублированных нарушений — спазм одних 
сосудов и дилятация других, и стадию дилятации перифериче­
ских сосудов. А. Н. Филатов, Ф. В. Баллю зек (1971) считают, 
что последовательность нарушений в микроциркуляции при 
шоке такова: замедление тока крови, несогласованность в за-
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Рис. 1. Стадии шока по H ardaw ay и соавт., 1967
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крытии и открытии прекапиллярных и посткапиллярных сфинк­
теров, склеивание эритроцитов в виде «монетных столбиков»; 
развитие стаза.

Таким образом, начальная вазоконстрикция при гиповоле- 
мическом шоке приводит к параллельному и прогрессирующе­
му — 1) ухудшению реологических свойств крови с зам едле­
нием кровотока вплоть до стаза; 2) аноксии тканей с тяжелым 
метаболическим ацидозом и нарушением электролитного р ав ­
новесия; 3) гемолизу эритроцитов с анемией и ДВСС.
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Обязательным проявлением гиповолемического шока явля­
ется «секвестрация» (Dunn и соавт., 1958; Bergentz и соавт.,
1966) или «патологическое депонирование» крови (В. В. Парин 
и соавт., 1965); Н. Ф. Виль-Вильямс, 1967). В периферических 
сосудах условия для сохранения однородности структуры кро­
ви хуже (А. Н. Филатов, Ф. В. Баллюзек, 1971). Когда кровь 
следует через разветвления мелких сосудов, форменные эле­
менты занимаю! центральную (осевую) позицию и плазма с 
периферии протекает («снимается») в капиллярные ветви. Это- 
приводит к образованию избирательной гемоконцентрации и 
развитию лейкостазов (Atik, 1966). Феномен получил название 
«plasma skimming» («снятая плазма»). Практически аналоги­
чен ему другой феномен, получивший название «sludged blood» 
(«густая, отстойная кровь») (Knisely и соавт., 1945; H arding, 
Knisely, 1958). Последними авторами было показано, что трав­
ма способствует прогрессирующей агрегации эритроцитов с 
заполнением ими концевых капилляров. Значительная роль в 
развитии сладжинг-феномена отводится двум взаимозависи­
мым явлениям — снижению скорости кровотока и увеличению 
вязкости крови (Wells, 1964; Neubof и соавт., 1970; Lawin, 
1971; и др.). Помимо скорости кровотока, на вязкость крови 
влияют беременность (Esiaschwili, 1933; Hamilton, 1950;
В. Н. Демидов и соавт., 1973), температура тела, гематокрит 
(Liiwin, 1965). Levine, Wells (1965) показали, что нарастающая 
вязкость крови с затруднением движения в периферическом 
кровотоке приводит к иммобилизации и выключению эритро­
цитов из циркуляции. Pories и соавт. (1962) ставят под сомне­
ние зависимость тканевых повреждений от сгущения крови.
А. Лабори и соавт. (1970) считают, что в возникновении слад 
жинг-феномена большая роль принадлежит молочнокислому 
ацидозу. Известен реологический эффект белков плазмы. Сни­
жение концентрации альбуминов и (или) увеличение глобули­
нов усиливают вязкость крови и потому ответственны за уве­
личение агрегации и стаз эритроцитов в капиллярах (Wells, 
1964, 1966). Фибриноген, как  белок с высоким молекулярным 
весом, такж е способствует повышению вязкости крови и сни­
жению скорости кровотока (Litwin, 1965). Baker и соавт. (1965) 
показали, что при геморрагическом шоке и других осложнени­
ях с увеличением вязкости крови замедляется движение эри 
троцитов в капиллярах. Нарастание дефекта свидетельствует 
о приближении необратимости. Значительные объемы эритро­
цитов секвестрируются при больших оперативных вмешатель­
ствах (Baker и соавт., 1964; Suzuki и соавт., 1964). С увеличе­
нием операционной травмы и кровопотери авторы наблюдали 
увеличение объема медленно циркулирующих эритроцитов 
(ОМ ЦЭ) и объема нециркулирующих эритроцитов (ОН ЦЭ). 
Появление О Н Ц Э  было характерным для терминальных 
и предтерминальных состояний. Оба объема не обнаружи­
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вались у больных до операции или после выздоровления. Н а­
личие ОМЦЭ и О Н Ц Э у больных в состоянии шока показано 
Shoemaker и соавт. (1962), Shoemaker (1962). Согласно Levine 
и соавт. (1965), секвестрация эритроцитов включает две ста­
дии: 1) нарушение кровотока с зонами ОМЦЭ, 2) расширение 
периферических сосудов с выходом эритроцитов из кровообра­
щения, т. е. образование ОНЦЭ. Ухудшение реологических 
свойств крови с частичной ее секвестрацией является одной из 
причин снижения оксигенации тканей при шоке (Litwin, 1965; 
Laborit, 1967; Lutz, 1969; и др.).

Исследованиями Н. А. Горбуновой (1965, 1966, 1968), B a­
ker и соавт. (1965) и др. было показано, что возможно обрат­
ное включение (редепонирование) эритроцитов в циркуляцию. 
Однако функция их в значительной степени нарушена, они лег­
ко разрушаются. Поэтому секвестрация эритроцитов способ­
ствует анемии и дефициту О Ц К  в постреанимационном 
периоде (M atsumoto и соавт., 1968; А. Н. Филатов, Ф. В. Бал- 
люзек, 1972; и др.). Согласно Р. В. Голованову (1962),
Э. П. Яроцкой (1964), этот дефицит является следствием пато­
логического депонирования. По данным 3. С. Алаговой и
В. В. Тимофеева (197Ü), кровь при шоке не депонируется, а 
покидает сосудистое русло за счет наружного кровотечения 
или потери крови в гематомах. Поэтому вернуть ее в кровоток 
терапевтическими методами уже нельзя.

М. С. Григорьев и соавт. (1970) не отождествляют дефицит 
О Ц К  и кровопотерю. На основании собственных наблюдении 
они считают, что при компенсированной кровопотере происхо­
дит опорожнение кровяных депо за счет периферической вазо- 
констрикции и сокращения селезенки. Однако вопрос о нали­
чии физиологических депо крови спорен. Г. Кеслер и соавт.
(1968) считают, что нет достаточных доказательств депонирую­
щей функции селезенки, но возможно перемещение 500— 800 мл 
крови из нижних конечностей и субкапиллярных сплетений 
кожи во внутригрудные органы кровообращения. У здоровых 
родильниц отмечено депонирование крови в сосудах печени 
(E. М. Вихляева и соавт., 1972). По данным Э. П. Яроцкой
(1964), у человека отсутствует физиологическое депонирова­
ние крови и при напряжениях организма состав крови меняет­
ся за счет плазменного, а не эритроцитарного объема (Dill и 
соавт., 1966). В. П. Брюсов (1972) под физиологическим депони­
рованием понимает дислокацию крови в ответ на кровопотерю.

Однако несомненно, что если даж е  физиологическое депо 
крови существует, оно не в состоянии обеспечить компенсацию 
кровопотери. Поэтому значительная роль здесь принадлежит 
процессам аутогемодилюции. Cham bers и соавт. (1944) пока­
зали, что в результате сокращения прекапиллярных сфинкте­
ров внесосудистая жидкость проникает в пустые капилляры. 
По данным Gregersen, (1961), аутогемодилюция осуществляет­
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ся в основном за счет внесосудистой межклеточной и внутри­
клеточной жидкости. Согласно автору, пределы внутриклеточ­
ной жидкости ограничены клеткой, тогда как внеклеточная 
объединяет вне- и внутрисосудистую жидкость с границей в 
виде сосудистой стенки. С анатомической точки зрения внекле­
точная жидкость расчленена на сосудистые объемы (кровенос­
ные и лимфатические) и огромное количество межтканевых 
пространств. С функциональной точки зрения она составляет 
единое целое и ее состав (электролитный, белковый) практиче­
ски везде одинаков (Г. Кеслер и соавт., 1968).

В крови имеется трехкратный резерв кислородной емкости. 
Организм выживает при сохранении лишь 35% объема эритро­
цитов, тогда как потеря 30% объема плазмы ведет к гибели 
(М. Г. Вейль, Г. Шубин, 1971). Поэтому аутогемодилюция за 
счет внесосудистой жидкости является важным компенсатор­
ным механизмом при кровопотере.

Удержанию жидкости в кровотоке способствует нормальное 
коллоидно-осмотическое давление, которое в значительной сте­
пени поддерживается альбуминами как белками с небольшим 
молекулярным весом (60— 70 тыс.). При кровопотере теряется 
значительное количество альбуминов. По данным А. М. Коро­
левой (1969), массивная кровопотеря в родах д аж е после ее 
возмещения приводит к значительной гипопротеинемии и сдви­
гу белковых фракций. Потеря 40—50% альбуминов не может 
быть ликвидирована спонтанно в короткое время. Поэтому при 
больших кровопотерях возможности аутогемодилюции невелики, 
а массивные трансфузии без одновременной коррекции гипо- 
альбуминемии могут способствовать тканевому отеку. Shires и 
соавт., 1964; Holden и соавт. (1965) наблюдали тяжелый вну­
триклеточный отек при геморрагическом шоке. Shires и соавт.
(1964) показали, что при шоке наблюдается резкая потеря 
внеклеточной жидкости.

Нарушение взаимоотношений между внутри- и внеклеточ­
ными объемами, наряду с нарушениями периферического кро­
вотока, способствует прогрессивному ухудшению тканевого 
метаболизма. Н арастает  тканевая гипоксия, а с нею происхо­
дит превращение аэробного типа окисления в анаэробный с 
накоплением кислых продуктов обмена (Zweifach, 1944, 1961) 
и развитием метаболического ацидоза (Hückabee, 1958; и др.). 
Bell и соавт. (1966) пришли к выводу, что внутриклеточный 
ацидоз тяжелее при эндотоксиновом и меньше при геморраги­
ческом шоке. Однако степень внеклеточного ацидоза при этом 
одинакова и смертность выше в группе с геморрагическим 
шоком. На значение внутриклеточного ацидоза для необрати­
мости шока указываю т Janoff и соавт. (1962); Hopkins и соавт.
(1965); B ergentz и соавт. (1965). Защитной реакцией на гипок­
сию является рефлекторное опорожнение гликогеновых депо с
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мобилизацией глюкозы (В. А. Неговский, 1971). Однако 
вследствие нарушенного метаболизма процессы глюколиза еще 
больше усиливают ацидоз. Н iff и соавт. (1961) наблюдали при 
геморрагическом шоке двухфазную сахарную кривую: на р ан ­
них стадиях — гипергликемию, на поздних — гипогликемию, 
что авторы связывают с тяжелым ацидозом и состоянием не­
обратимости. При прогрессирующем шоке усиливается прони­
цаемость клеточных мембран, что способствует обеднению 
клеток ферментами в результате выхода их в кровь (Н. В. Ко- 
ростовцева, С. И. Сонина, 1969).

Неизбежным следствием тяжелого шока являются измене­
ния в свертывающей системе крови.

В целом патофизиологическими этапами геморрагического 
шока являются периферический сосудистый спазм, ухудшение 
реологических свойств крови с развитием сладжинг-феномена, 
секвестрацией эритроцитов и ДВСС. Это усугубляет первичную 
анемическую гипоксию. Происходит снижение окислительных 
процессов в организме. С ростом кислородной задолженности 
тканей осуществляется переход к анаэробному типу метабо­
лизма с накоплением недоокисленных продуктов, снижением 
pH, изменением электролитного баланса и ферментной актив­
ности. При соответствующих реанимационных мероприятиях 
возможно выведение больного из терминального состояния, но 
прогноз зависит от обширности, тяжести и длительности по­
вреждения паренхиматозных органов, т. е. прогноз ухудшается 
при сочетании кровопотери с длительной гипотензией 
(А. 10. Аксельрод, 1967; 3. А. Чаплыгина и соавт., 1969, и др.). 
Выживание при шоке зависит от сохранения анатомической и 
функциональной полноценности определенной части органов 
(наличия критических резервов). По данным М. Г. Вейль и 
Г. Шубина (1917), такими резервами являются 15% нормаль­
ной функции печени, 25% — почек, 45% — функции легочной 
ткани. Различные органы поражаются при шоке неодинаково. 
В значительной степени это зависит от неравномерной вазо- 
констрикции периферической венозной, а затем артериальной 
сети. В первую очередь страдают органы с выраженной L-ин- 
нервацией (Hiff и соавт., 1961; Berk и соавт., 1967; и др.)*.
С. А. Селезнев и соавг. (1970), указывают, что торможение при 
шоке не является разлитым, а отличается «мозаичностью». П о ­
этому рефлекторные механизмы, регулирующие системное кро­
вообращение, изменяются различным образом. Длительнее дру­
гих сохраняются функции сердечно-сосудистой и нервной систем.
А. Н. Беркутов и соавт. (1969) на большом материале пока­

* Ahlquist (1948) описал два типа адренотропных рецепторов, влияющих 
на тонус сосудов: 1 — а-рецепторы — дают сосудосуживающий эффект: 
2 — ß-рецепторы — осуществляют сосудорасширяющий эффект. Избиратель­
ным действием на а-рецепторы обладает норэпинефрин (норадреналин) — 
Kramer (1968).
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зали, что утрата сознания у больных в состоянии шока насту­
пает только при артериальном давлении ниже 50 мм, т. е. уже 
в терминальном состоянии.

Клинические наблюдения сравнительной устойчивости 
функции Ц Н С  у больных в состоянии шока способствовали 
пересмотру нейрогенной теории шока. Сторонники этой теории 
(И. Р. Петров, 1966; Б. А. Петров и соавт., 1969; С. А. Селез­
нев и соавт., 1970; и др.) считают основным патогенетическим 
звеном травматического шока развитие запредельного тормо­
жения в ЦНС. Вместе с тем А. Н. Беркутов и соавт. (1969) 
указывают, что генерализованное запредельное парабиотиче- 
ское торможение нервной системы — это прямой путь к смер­
ти и при шоке наблюдается скорее не торможение, а стиму­
ляция всех функций организма. Б. А. Сааков, С. А. Еремина 
(1970) показали, что электрофизиологические изменения в кор­
ковых структурах наступают позднее всего и коррелируют с 
падением давления в церебральных сосудах. Авторы выделяют 
два патогенетических фактора в динамике функциональных 
изменений ЦНС: 1) рефлекторный — вызывает электрофизио­
логические изменения на фоне нормального артериального д ав ­
ления; 2) гипоксический — обусловливает более глубокие на­
рушения функций нервных клеток. В. А. Неговский (1971) счи­
тает, что в механизме травматического шока нейрогенные ф ак ­
торы не являются ведущими и далеко не всегда определяют 
тяжесть состояния больного. Разногласия о значении измене­
ний в Ц Н С  в большой степени касаются проблемы травмати­
ческого шока. Нет сомнений, что при геморрагическом шоке 
изменения в Ц Н С  тем более вторичны и возникают как резуль­
тат тяжелых гипоксических нарушений.

Нарушения периферического кровотока при шоке проявля­
ются значительнее и раньше всего в почках (Mills и соавт., 
1963; Simeone, 1963; А. Г. Кисин, 1969; и др.). Они приводят 
к резкому уменьшению скорости клубочковой фильтрации (Lau- 
son и соавт., 1944; Ю. М. Левин, 1964; и др.). Снижение почеч­
ного кровотока зависит не столько от падения артериального 
давления, сколько от резкой вазоконстрикции сосудов почек. 
После кровопотери, даж е  не сопровождающейся гипотензией, 
кровоток в кортикальной зоне почек уменьшается (Carriere и 
соавт., 1966). Присоединение гипотензии- усиливает эти нару­
шения (В. А. Неговский, 1971; Е. С. Золотокрылина, 1971; 
и др.). Спазм сосудов со снижением в них кровотока приводит 
последовательно к развитию почечной ишемии, почечной гипок­
сии, внутрисосудистому отложению фибрина, острому некрозу 
канальцев и другим поражениям, характерным для острой по­
чечной недостаточности. Эти изменения до известной степени 
обратимы и определяются как «шоковая почка» или «почка 
при шоке» (Neubof и Lasch, 1970; и др.). Lao и соавт. (1965), 
Carrie re  и соавт. (1966) придают большое значение в развитии
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ООН фактору ишемии. Б. Ф. Кавешникова (1966) наблю дала 
у больных с олигоанурией лабораторное подтверждение внут- 
рисосудистого свертывания: уменьшение количества и измене­
ние функции тромбоцитов, дефицит компонентов протромбино- 
вого комплекса и др. Gelin и соавт. (1961, 1962) отметили чет­
кую корреляцию между нарушением капиллярного кровотока 
с агрегацией эритроцитов и некрозами в почках, печени и 
других органах. По данным Lucke (1946), основанным на 
1000 вскрытий, у 10% больных с травматическим шоком р а з ­
вивается острый канальцевый некроз. Особенно неблагоприя­
тен прогноз в случаях сочетания О П Н  с острой печеночной не­
достаточностью (Э. Д. Костин и соавт., 1968).

Немедленным ответом на геморрагический шок является 
уменьшение кровообращения во всей портальной системе с 
уменьшением печеночного кровотока, развитием сладжинг-фе- 
номена и стазом в мезентериальных сосудах (H inshaw  и соавт.,. 
1961; Webb, 1962; Simeone, 1963; Ю. М. Левин, 1963; С. А. Се­
лезнев, 1964; и др.). Снижение портального кровотока пропор­
ционально скорости и массивности кровотечения (W orthington, 
1960). Клетки печени очень чувствительны к гипоксии (Schnei­
der, 1964). Поэтому тяжесть поражения печени при шоке нахо­
дится в прямой зависимости от продолжительности гипотензии 
(В. М. Шапиро, 1969). Гистологические изменения при этом 
выражаются картиной центролобулярного некроза и стеатоза. 
Эти изменения получили название «печени при шоке» или 
«шоковой печени» (Larkan и соавт., 1968). М ежду тяжестью 
поражения печени и прогнозом при шоке такж е существует 
прямая связь (В. А. Неговский, 1971).

Гипоксия приводит к тяжелым поражениям легких. П о р а­
жение легочной ткани с нарушением функции легких настоль­
ко характерно для шока (Б. А. Уваров и соавт., 1965; Н. А. Ку­
стов, 1965, 1968; Berk и соавт., 1967; H ardaw ay  и соавт., 1967), 
что по аналогии с «шоковой почкой» возникло понятие «шоко­
вое легкое» (Bastaie, 1971). Н. А. Кустов (1968) наблюдал 
расстройства дыхания у 54% больных с травматическим шо­
ком, А. Н. Беркутов и соавт. (1969) — у 41% больных. По д ан ­
ным Е. С. Золотокрылиной (1969, 1971), в основе острой ды­
хательной недостаточности при шоке леж ат процессы внутри- 
сосудистого свертывания с образованием тромбов, оседающих 
в легочных сосудах. Nickerson (1961) показал, что изменения 
в легких в виде отека, гиперемии и точечных кровоизлияний 
развиваются в течение 20 минут после удаления 25% ОЦК. 
Согласно B astaie  (1971), «шоковое легкое» анатомически про­
является в его трех-, четырехкратном уплотнении, что зависит 
от отека интерстициальной ткани и вызывает альвеолокапил­
лярный блок. По данным И. Р. Петрова и Г. Ш. В асадзе
(1966), при кровотечении в легких появляется множество пете- 
хиальных кровоизлияний, наблюдается чередование ателекта-
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тическнх и эмфизематозных участков с общим видом «мрамор­
ного» легкого. Эти изменения легче возникают на фоне дли­
тельной гипотензии и играют значительную роль в патогенезе 
необратимого шока (Nickerson, 1961; В. Л. Кассиль, 1969,
и др.).

К .  явлениям того ж е  порядка следует отнести поражение 
аденогипофиза при геморрагическом шоке у родильниц. На
связь гипопитуитаризма с массивной кровопотерей при родах 
указывают многие авторы (Sheehan, 1937; С. Н. Давыдов, 1961;.
С. П. Паша, 1965, 1972; А. С. Толстых, 1965; И. М. Васина, 
1971; и др.). Согласно данным McKay и соавт. (1953), McKay 
(1965), при кровотечениях в родах часто поражается не только 
аденогипофиз, но и его задняя доля. Однако больные гибнут 
от тяжести шока раньше, чем эти поражения могут проявиться.

Несомненно, что беременность усиливает патологические
изменения при шоке. Это зависит от наклонности беременных 
к генерализованному артериолярному спазму (Ю. И. Новиков, 
1955; Sellers, 1957), особенно при позднем токсикозе (С. Л. Ва- 
щилко, 1968; A gar и соавт., 1958; и др.). Последние авторы 
наблюдали при позднем токсикозе вазоконстрикцию сосудов 
брюшной полости с частичным вовлечением маточных сосудов 
и снижением в них кровотока. Очевидно по этой причине на­
личие беременности облегчает развитие острой печеночной и 
почечной недостаточности (Chastrusse  и соавт., 1959; Wone и 
соавт., 1963; McKay, 1965; P ritchard  и соавт., 1967; и др.). 
О П Н  протекает значительно тяжелее на фоне позднего токси­
коза беременных (Э. Д. Костин и соавт., 1968), что, несомнен­
но, зависит от хронических нарушений функции почек. Извест­
но, что у лиц, перенесших нефропатию, нарушения функции 
почек сохраняются в течение восьми-девяти и более месяцев 
(С. В. Корнилов, 1968; 3. В. Васильева, 1969; А. С. Певзнер, 
1969; и др.).

Изменения в свертывающей системе крови 
при геморрагическом шоке у родильниц.
Патогенез синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания

Взгляды на изменения гемокоагуляции при шоке противо­
речивы, что во многом зависит от разнообразия клинических 
форм шока и частично — от разногласий о физиологических 
особенностях свертывающей системы крови. Существует гипо- 
теза о динамическом равновесии между свертыванием и фиб- 
ринолизом. По данным Young и соавт, (1968), концентрация 
прокоагулянтов и, в частности, фибриногена поддерживается 
скоростью синтеза, транскапиллярным обменом и утилизацией. 
Состояние гиперкоагуляции при этом рассматривается как

ak
us

he
r-li

b.r
u



результат несбалансированной продукции прокоагулянтов или 
подавления системы фибринолиза. Izak и соавт. (1966, 1967) 
не нашли доказательств такого динамического равновесия. 
Исследования Д. М. Зубаирова (1961, 1962, 1966), Д. М. Зу- 
баирова и соавт. (1963), И. А. Андрушко (1969) и др. п оказа­

ли, что нет простого равновесия про- и антикоагулянтов: в сосудах 
здорового организма непрерывны процессы латентного сверты­
вания крови, что обеспечивает прочность сосудистой стенки. 
Избыточный фибрин при этом поглощается клетками РЭС и 
подвергается лизису. Доказательством латентного свертывания 
является постоянное присутствие в крови здоровых людей не­
больших количеств тромбина (Д. М. Зубаиров, 1961, 1962; 
Е. В. Пасторова, Б. А. Кудряшов, 1968; G rann is  и соавт., 1966; 
и др.). Поэтому большое значение в регуляции жидкого со­
стояния крови придается фибринолитической системе.

При ряде патологических состояний развивается синдром 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС) 
(И. А. Ойвин и соавт., 1965; Л. С. Персианинов и соавт., 1970;
В. К. Пророкова и соавт., 1970; R odriguez-Erdm ann, 1965; 
McKay, 1966; Morton, 1968, 1969; M erritt,  1968; и др.), который 
может иметь острое, подострое и хроническое течение. Со вре­
мени работ Schneider, описавшего в 1951 г. «фибрин-эмболизм», 
и P age  и соавт. (1951, 1953) считалось, что Д ВС  является ре­
зультатом массивного попадания в кровоток тромбогенных 
субстанций, особенно при акушерской патологии и травмах 
(McKay и соавт., 1953— 1964; H ardaw ay  и соавт., 1962; Soulier, 
1968:, М. С. Мачабели, 1967— 1970; В. П. Скипетров, 1967, 
1968; и др.). В состав плаценты и децидуальной ткани входят 
мощный тромбопластический фактор, тромбино-, конвертино- 
и акцелериноподобные соединения, фибринстабилизирующий 
фактор, субстанции, увеличивающие адгезивность и вязкий ме­
таморфоз тромбоцитов (В. С. Скипетров, 1965— 1968). Высокие 
тромбогенные свойства указанных тканей необходимы для бы­
строго образования тромбов в сосудах плацентарной площадки. 
Однако концепция о выжимании экстрактов плаценты и деци­
дуальной ткани в материнский кровоток представляется не­
сколько механической и не может полностью объяснить син­
дрома Д ВС  (Stolte и соавт., 1967; и др.). Более понятен про­
цесс эмболии околоплодными водами (В. В. Штейнгауэр и 
соавт., 1968; Н. А. Шилко, Е. И. Исакова, 1969; и др.). Но, по 
данным В. П. Скипетрова (1967, 1968), околоплодные воды 
имеют невысокую тромбопластическую активность, чтобы вы­
звать дефибринацию за счет ДВС. Skjodt (1967) в развитии 
Д В С  придает большое значение сыворотке крови, которая за 
счет наличия в ней сывороточного ускорителя тромбина, дей­
ствует аналогично тромбопластину.

Н. А. Шилко (1967) справедливо, на наш взгляд, считает, 
что нельзя сосудистому руслу матки отводить только роль
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транспортной магистрали для тромбогенных субстанций. О б­
ширной сосудистой сети беременной матки присущи все свой­
ства эндотелия общего кровотока. Поэтому тромбопластиче­
ские субстанции могут длительно задерж иваться в сосудах 
матки, попадая в общий кровоток лишь с кровью, потерявшей 
способность свертываться. Против указанной выше концепции 
свидетельствуют данные Б. А. Кудряшова и сотрудников, со­
гласно которым введение в кровоток тромбопластина приводит 
к лавинообразному образованию тромбина с последующей его 
спонтанной инактивацией в течение 15 минут (В. Е. Пасторова, 
Б. А. Кудряшов, 1967, 1968).

Вероятность инвазии тромбопластических субстанций в 
кровоток, очевидно, допустима при преждевременной отслойке 
плаценты, при эмболии околоплодными водами.

Однако в большинстве случаев в акушерской практике син­
дром ДВС, несомненно, является результатом последователь­
ных патофизиологических изменений, свойственных геморраги­
ческому шоку. Уже на ранних стадиях шока повышаются коа­
гуляционные свойства крови. Selye и соавт. (1965) легко 
достигали развития тромбогеморрагического феномена введе­
нием катехоламинов. По данным Е. И. Чазова (1960), спазм 
сосудов в результате введения пресоорных аминов (и в 
частности питуитрина) способствует усилению коагуляционных 
свойств крови. Аналогичны данные 3. А. Эристави (1969). И з ­
вестная роль в Д В С  при шоке принадлежит сосудистой стенке, 
при повышении проницаемости которой выделяется тромбо- 
пластин (Б. И. Кузник, В. В. Альфонсов, 1964).

Главным фактором в развитии Д В С  у больных в состоянии 
шока является ухудшение реологических свойств крови со ста­
зом и агрегацией форменных элементов (Löfström, 1959; H a r ­
daway и Burns, 1963; Sherry, 1966; Tyminski и соавт., 1967; 
и др.). Работами M cKellar и соавт. (1958), Б. И. Кузник 
(1962, 1964), Я. Д. Красик (1968) установлена важ ная роль 
эритроцитов в гемостазе, их тромбопластическая и антигепари- 
новая активность. Д а ж е  интактные эритроциты увеличивают 
коагуляционные свойства крови (А. Д. Наумов, 1969), что 
зависит от выхода в плазму фосфолипидов — составной части 
тромбопластина (Б. И. Кузник, 1965). Коагуляционный эффект 
усиливается при гемолизе эритроцитов, когда из их стромы 
освобождается тромбопластин (Krevans и соавт., 1957; McKay, 
1965; и д р . ) .

В значительной степени к Д ВС  предрасполагает беремен­
ность. Д оказано  влияние высоких концентраций фибриногена 
на агрегацию эритроцитов. Поэтому очевидно, что физиологи­
ческая гиперкоагуляция, свойственная беременности, усиливает 
этот процесс (М. А. Репина, 1961, 1963; М. Т. Пулатова, 1966; 
Л. Ш. Чачибая, 1970; и др.). Д В С  у беременных могут способ­
ствовать повышение активности симпатической нервной систе-

2 А. С. Слепых, М. А. Репина, Е. В. Гладун
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мы с наклонностью к сосудистому спазму, снижение скорости 
кровотока в капиллярах, высокий уровень катехоламинов и 
другие моменты. Самые разнообразные нарушения, не поддаю­
щиеся однозначной классификации, наблюдаются при патоло­
гическом течении беременности. О наличии латентного внутри- 
сосудистого свертывания при позднем токсикозе свидетельст­
вует снижение фибриногена и тромбоцитов (P ri tchard  и соавт., 
1955; Ferguson, 1956; Kennan и соавт., 1957; Mold и O sterw ald , 
1959; М. А. Репина, 1963, 1966; Л. А. Паршина, 1966; и др.), 
гемолиз (P ritchard  и соавт., 1954; Kistner и соавт., 1950; и др.). 
Известно патофизиологическое и патологоанатомическое сход­
ство эклампсии и генерализованного феномена Ш варцмана 
(ГФШ) (McKay и соавт., 1953; Weil и соавт., 1964; Nasu и 
соавт., 1971; и др.). Беременность сама по себе создает «готов­
ность» к ГФШ (Woodfield и соавт., 1968) и к коагулопатии, 
поскольку в основе обоих синдромов леж ат  сходные процессы 
(McKay и соавт., 1959; Florek, 1964; Selye и соавт., 1965; 
Rodriguez-Erdm ann, 1965; и Др.).

В ажная роль в патогенезе коагулопатического синдрома 
принадлежит активации фибринолитической системы. Однако 
до настоящего времени не решен вопрос, является активация 
фибринолиза первичной или она вторична как  следствие защ и­
ты организма от ДВС. Ссылаясь на работы Todd (1959), 
Kwaan (1969), обнаруживших возможность образования плаз- 
мина клетками эндотелия, некоторые авторы допускают воз­
можность первичной активации фибринолитической системы 
при шоке, инфекции, аноксии, заболевании печени и других 
патологических состояниях (McKay, 1965; Schutzler и Koller, 
1965; Holberstadt, 1966;’ Sherry, 1966; Tyminski и соавт., 1967;
А. С. Кукель и соавт., 1968, 1969). Д л я  дифференциального 
диагноза первичного и вторичного фибринолиза предложен ряд 
специальных тестов (Merskey и соавт., 1964; Perlick, 1969; 
Неепе, 1970). В то же время большинство авторов отвергает 
первичный фибринолиз, считая, что диагноз ставится ошибочно 
из-за трудностей выявления фазы гиперкоагуляции. Сверты­
вающая система крови очень динамична, на нее влияет огром­
ное число факторов, взаимно усиливающих и ослабляющих 
друг друга, и все их невозможно учесть. Известно, что на фиб- 
ринолитическую активность влияет метаболический ацидоз 
(А. Г. Караванов, М. А. Уманский, 1969; M egyaszai и соавт.,
1971), поздний токсикоз беременных (Л. Е. Кривицкий, 
Т. Ф. Барах, 1966), гипохромная анемия (3. Д. Федорова,
1970). Гипокоагуляция разной степени отмечена у беременных 
с поздним токсикозом (М.. А. Репина, 1963, 1966; В. А. Б ай д а ­
ла, 1969), у беременных с гипотонией (Н. А. Соколова, 1967; 
Л. А. Суслопаров, 1968), у рожениц с преждевременными ро­
дами и генитальным инфантилизмом (С. К. Хайрулина, 1969).

18

ak
us

he
r-li

b.r
u



Учитывая динамичность свертывающей системы крови, бо­
лее приемлемой представляется концепция о фазности коагу- 
лопатических изменений при шоке с первичным Д ВС  и вто­
ричной активацией фибринолиза (Phillips и соавт., 1957; Ste- 
fanini, 1958; Merskey и соавт., 1964; Г. В. Андреенко, 1967; 
Ь. И. Кузник и соавт., 1967; и др.).

Способность организма отвечать на гиперкоагуляцию акти­
вацией фнбринолитической системы является важным защ ит­
ным механизмом, предотвращающим смерть от ДВС. Эта ре­
акция нарушается при физических упражнениях, введении 
катехоламинов (Cash и соавт., 1966; Woodfield и соавт., 1968). 
Подавлением фибринолиза многие авторы объясняют развитие 
О П Н  и поражение других паренхиматозных органов при шоке 
(В. П. Скипетров, 1968, 1969; Phillips и соавт., 1965; и Др.). 
Б. И. Кузник и соавт. (1965) связывают активацию фибрино­
лиза с поступлением в кровоток тканевых факторов сосудистой 
стенки.

Фпбринолиз приводит к появлению продуктов деградации 
фибриногена. Образуются высокомолекулярные фракции (ан­
титромбин V I) ,  мелкие продукты распада и небольшое количе­
ство пептидов. Они препятствуют полимеризации фибрина, в 
результате чего возникает ломаная сеть, не обеспечивающая 
нормальный гемостаз (B ang  и соавт., 1962, H olberstadt, 1966; 
и др.).

Так как  в ф ормировании. надежного тромба важ ная роль 
принадлежит процессу полимеризации фибрина, то продуктам 
деградации фибриногена придается большое значение в р аз­
витии коагулопатии (Roszkowski и соавт., 1965; Наапеп, 1966;
В. В. Черная, 1968; и др.). По данным Sherry  (1966), фибрино­
ген составляет около 4% белков плазмы. Thomas и соавт.,
(1954) описали фибриноген, осаждаемый холодом, — криофи­
бриноген. В дальнейшем было установлено, что криофибрнно- 
ген является продуктом частичной полимеризации фибриногена, 
появляется при некоторых физиологических и патологических 
состояниях: неосложненная и осложненная токсикозом беремен­
ность, предтромботические состояния (Glueck и соавт., 1964; 
M osesson и соавт., 1968; Pindyck и соавт., 1970) и ответственен 
за агрегацию и осаждение эритроцитов (Smith и соавт., 1957; 
McKay, 1965; и др.). Описан и другой компонент фибриноге­
на — фибриноген Б — нерастворимый в ряде соединений и 
неспособный к полноценной полимеризации (М. С. Мачабели, 
1969).

Гиповолемпческий шок (геморрагический, травматический), 
тяж елые оперативные вмешательства, некоторые формы аку­
шерской патологии создают гиперкоагуляцию с развитием в 
ряде случаев Д В С  и последующей активацией фибринолиза 
(Tideman, 1966; И. Н. М арков и соавт., 1968; М. А. Петров- 
М аслаков, М. А. Репина, 1968; Soulier, 1968; Simmons и соавт.,
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1969; и др.). Отсутствие клинических и патологоанатомиче­
ских признаков Д ВС  не говорит против этого процесса, так 
как  отложения фибрина могут лизироваться, удаляться клетка­
ми РЭС (Lee и соавт., 1962; Lerner и соавт., 1967; и др.). 
Rodriguez-Erdm ann (1965) указывает, что тромбозы и крово­
течения диаметрально противоположны, но есть группа р ас ­
стройств, где генерализованный тромбоз немедленно приводит 
к кровотечению, так  как  вследствие потребления факторов 
свертывания циркулирующая плазма превращается в циркули­
рующую сыворотку.

Указывая на последовательность изменений гипер-, гипоко­
агуляция М. А. Котовщикова (1968) отмечает, что в некоторых 
случаях гиперкоагуляция не предшествует, а следует за дефиб- 
ринацией. К таким случаям можно отнести гиперкоагуляцию 
с тромбозами у лиц, перенесших геморрагический шок, боль­
шое оперативное вмешательство (Naeye, 1962; М. А. Котовщи­
кова, 1965, 1968; А. С. Кукель и соавт., 1968; Л. Д. Красик, 
1968, 1969; и др.). «Готовность» к тромбозам у родильниц с 
патологическим течением родов описана Т. Н. Оноприенко
(1969), В. Ф. Матвеевой, А. Д. Исаевой (1969) и др. V inazzer
(1968) считает, что пусковым моментом к гиперкоагуляции в 

этих случаях служит повышенное потребление факторов свер­
тывания при коагулопатическом синдроме. Повышение уровня
I, V и VIII факторов автор связывает с компенсаторным меха­
низмом «отдачи» после коагулопатии потребления.

В. И. Кружилина (1969) выявила следующую фазность из­
менений в системе коагуляции при острой кровопотере: 1) по­
теря 5—7% О Ц К  вызывает активацию прокоагулянтов. Коагу- 
лограмма характерна для предтромботического состояния;
2) неустойчивая компенсация свертывающей и противосверты- 
вающей систем крови: при возмещении кровопотери коагуло- 
грамма нормализуется, при углублении гипоксии возможен 
тромбоз или гипофибриногенемия; 3) нарушение равновесия 
в системах с микротромбозом и активацией фибринолиза. S im ­
mons и соавт. (1969) пришли к аналогичному выводу о трех- 
фазности развития коагулопатии при шоке. К ак многостадий­
ное явление механизм коагулопатии описывают Selye и соавт. 
(1965), Revelli (1965), М. С. М ачабели (1967, 1969). Учитывая 
фазность процесса, зарубежные авторы называют его тромбо­
геморрагическим феноменом, отечественные — по предложению 
М. С. Мачабели — тромбогеморрагическим синдромом. 
М. С. М ачабели (1967, 1969) выделяет четыре стадии синдро­
ма: 1) гиперкоагулемию, 2) нарастание коагулопатии потреб­
ления и фибриколитической активности, 3) стадию дифибрина- 
ции и высокого фибринолиза, 4) восстановительную, которая 
может превратиться в стадию тромбозов и блокад. Неепе
(1970) различает четыре варианта гемостатических дефектов: 
1) преобладание коагулопатии потребления, 2) коагулопатию
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потребления с незначительным вторичным фибринолизом,
3) коагулопатию потребления с высоким фибринолнзом, 4) пре­
обладание фибринолиза, т. е. первичный фибринолиз.

В современной литературе имеется тенденция расширить 
значение Д В С  для патологии человека (М. С. Мачабели, 
1967— 1970). Ссылаясь на данные аутопсии умерших от шока 
(Mallory, 1949), которые нельзя признать качественными по- 
сегодняшним критериям, и собственные наблюдения с разви­
тием гипотонии при введении тромбина, McKay (1965) считает, 
что шок, кровотечение всегда вторичны и являются результа­
том ДВС.

Трактовка Д В С  как первопричины многих патологических 
состояний, в том числе и геморрагического шока, вряд ли п р а ­
вомочна, так  как  физиологическая регуляция свертывающей 
системы крови обеспечивает ее достаточную устойчивость к 
различным влияниям. Эта устойчивость может быть нарушена 
лишь с развитием значительных изменений в организме. В а­
рианты клинического течения и лабораторные данные при коа- 
гулопатическом синдроме бесконечно разнообразны. В резуль­
тате большого диапазона концентрации и активности факторов 
свертывания клиническому определению поддаются лишь гру­
бые, тяжелые их изменения, и ф аза  Д В С  обычно ускользает от 
врачей, ведущих исследование. Поэтому лабораторная оценка 
системы коагуляции имеет решающее значение.

Клиника и диагностика геморрагического шока

Клиника геморрагического шока выраж ается в симптомах, 
связанных с дефицитом О Ц К  и нарушением периферического 
кровотока. Однако при всей кажущейся простоте диагноз ге­
моррагического шока и особенно оценка тяжести состояния вы­
зывают затруднения, которые зависят от двух причин — слож ­
ности и противоречивости классификаций степеней шока и м а ­
лой информативности тех тестов, которые доступны в повсе­
дневной практике. В некоторых классификациях тяжести 
гиповолемических состояний имеется тенденция к замене кли­
нических симптомов патогенезом шока (Byrne, 1966, Berk и 
соавт., 1967; и др.). Berk и соавт. (1967) различают три ста­
дии шока: 1) обратимый шок, 2) компенсаторное шунтирова­
ние (т. е. стадия, когда открытие артерио-венозных шунтов 
улучшает венозный возврат и увеличивает минутный объем 
сердца), 3) декомпенсированную стадию. Естественно, что т а ­
кие классификации неприемлемы в практической работе. Поло­
жение усугубляется тем, что предлагаются все новые сложные 
диагностические тесты, однако почти нет работ, сопоставляю­
щих их друг с другом в единых диагностических классифика­
циях с учетом доступности в практической работе. С другой
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стороны, имеются упрощенные классификации гиповолемиче- 
ских состояний, исходящие из того же разделения понятий 
«кровотечение» и «шок», основанные на разрыве единого па­
тологического процесса (Р. А. Дымшиц, 1958; И. М. Ищенко, 
1962; 3. В. Павлова, 1970; и др.). Эти классификации получи­
ли широкое распространение в акушерской практике, где их 
используют и реаниматологи. По данным Л. Е. Маневич и 
К. П. Кавериной (1968), средняя летальная кровопотеря у ро­
дильниц равна 3000 мл. Так как  О Ц К  к началу родов имеет 
широкий диапазон колебаний, то очевидно, что этого критерия 
недостаточно для каких-либо суждений. Более информативен в 
этом плане учет кровопотери к весу тела (В. И. Константинов, 
1958).

Недостатком указанных классификаций является то, что 
они основаны на учете (далеко не точном) лишь наружной 
кровопотери. В. В. Виноградов, С. П. Коломийцева "(1969) 
отдают предпочтение гравиметрическому методу. Однако ввиду 
наличия скрытой кровопотери (кровь в тканях операционной 
раны, иммобилизованная в сосудах, в проксимальных отделах 
лигатур, и др.) авторы предлагают полученную взвешиванием 
кровопотерю увеличить на 25%. Более обоснован не абсолют­
ный учет кровопотери, а отношение его к ОЦК. 3. С. Алагова 
с соавт. (1968, 1970) считают, что в результате аутогемодилю- 
ции дефицит О Ц К  всегда меньше кровопотери. С этим нельзя 
полностью согласиться, так как  отношение кровопотери к де­
фициту О Ц К  — динамичное понятие. Очевидно, что с развити­
ем вазодилятации и секвестрации дефицит О Ц К  должен пре­
вышать кровопотерю.

В зависимости от дефицита О Ц К  М. С. Григорьев и соавт.
(1970) различают три степени гиповолемии: I — дефицит О Ц К  
до 20%, II —• 20—29%, III — 30% и более. 3. С. Алагова с со­
авт. (1968) считают, что при шоке I степени дефицит О Ц К  
составляет 0,9 л, II степени — 1,7 л, III степени — 2 л, в тер­
минальном состоянии — 3,48 л.

Широко используются в клинической практике измерения 
артериального давления, частоты пульса, дыхания, температу­
ры тела, оценка общего состояния. Измерение артериального 
давления как  самого информативного и простого критерия тя ­
жести состояния больного вполне пригодно для практики 
(Л. Н. Губарь и соавт., 1965; В. Ф. Пожариский, 1972; и др.). 

Однако артериальное давление свидетельствует скорее о степе­
ни устойчивости организма к кровопотере (Austen и соавт., 
1967; Г. М. Соловьев, Г. Г. Радзивил, 1973). Гиповолемия мо­
жет достичь критически низкого уровня прежде, чем произой­
дет падение артериального давления (Fine, 1963; Simeone,
1963). По данным 3. С. Алаговой, В. В. Тимофеева (1970), 
артериальное давление следующим образом отраж ает дефицит 
О Ц К: при дефиците до 30% О Ц К  гипотония наблюдается у
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14% больных; при 40—50% О Ц К  — у 40—45% больных; при 
дефиците О Ц К  более 50% О Ц К  гипотония у 100% больных.

Обращ ая внимание на условность показателя артериально­
го давления, П. К. Дьяченко (1968) считает, что у больных с 
гипертонией снижение его на 40— 60 мм требует неотложной 
коррекции. Согласно Л. Е. Маневич, К. П. Кавериной (1968), 
признаками невосполненной кровопотери являются медленный 
выход из наркоза и дыхательная недостаточность в раннем 
послеоперационном периоде. М. Г. Ш райбер (1967) считает, 
что при шоке I степени артериальное давление равно 90— 
100 мм, легкая обратимость состояния. При шоке II степени 
выражена заторможенность, бледность, пульс 110— 120 ударов, 
артериальное давление 80—90 мм, учащенное дыхание. При 
шоке III степени крайне тяжелое общее состояние, артериаль­
ное давление ниже 60—70 мм, снижение температуры тела, 
резкая общая заторможенность. В терминальном состоянии — 
крайняя степень угнетения жизненных функций, но выделяются 
следующие степени: предагональное состояние, пульс опреде­
ляется только на сонных, бедренных артериях или по числу 
сердечных сокращений, артериальное давление не определяет­
ся, дыхание поверхностное, частое, сознание спутанное; аго­
нальное состояние — создание утрачено, двигательное возбуж­
дение, отсутствие пульса и артериального давления, выражен­
ные расстройства дыхания; клиническая смерть — остановка 
сердца и дхыния в течение 5—7 минут.

Baker и Shoemaker (1967) различают IV степени гиповоле- 
мии: I — дефицит OVK 10— 15% — центральное венозное д ав ­
ление (Ц В Д ) нормальное, достаточный диурез; II — дефицит 
О Ц К  20— 29% — холодная влаж н ая  кожа, низкое Ц В Д , огра­
ниченный диурез; III  — дефицит О Ц К  30—40% — бледность, 
очень низкое Ц В Д , гипотензия, олигурия; IV — дефицит О Ц К  
41% и более — летаргия, ступор, нулевое Ц В Д , анурия, гипо­
рефлексия, необратимый шок. Против термина «необратимый 
шок» возражаю т некоторые авторы, считая его неприемлемым 
вплоть до гибели организма (Fine, 1963). Вместе с тем этот 
термин применяется в клинической практике, и под ним под­
разумевают состояние резкой декомпенсации кровообращения, 
когда неэффективны самые активные методы лечения и сосуды 
не реагируют на вазопрессорные вещества (В. Ф. Полсариский,
1972).

Д л я  оценки тяжести состояния больных предложен «шоко­
вый индекс» — соотношение пульс/систолическое артериальное 
давление (Allgöwer и соавт., 1967). В норме (пульс 60, арте­
риальное давление 120) показатель равен 0,5— 0,54. При кро­
вопотере 20— 30% О Ц К  (пульс 100, давление 100) он равен
1,0. При кровопотере 30— 50% О Ц К  и тяжелом шоке (пульс 
120, давление 80) он равен 1,5 (3. С. Алагова, В. В. Тимофеев, 
1970; Lawin, 1971; и др.).
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Очевидно, что все указанные тесты имеют лишь ориентиро­
вочное значение.

Большое значение для оценки тяжести шока имеет опреде­
ление Ц ВД, которое представляет собой суммарный п оказа­
тель венозного возврата и минутного объема сердца (Hopkins 
и соавт., 1965; Williams, 1968; и др.). Поэтому его величина 
позволяет одновременно судить о дефиците объема крови (низ­
кое Ц В Д ),  сократительной способности миокарда (Ц В Д  боль­
ше нормальных цифр). В конце беременности и в I периоде 
родов Ц В Д  равняется 2,5 мм рт. ст., во II периоде повышается 
до 4,5 и в раннем послеродовом периоде — до 5,7 мм (Göllner 
и соавт., 1970). Определенную помощь в диагнозе оказывает 
запись ЭКГ, свидетельствующей о восстановлении функции 
сердца (В. С. Берман, 1973), и реовазограммы, которая при 
гиповолемическом шоке показывает уменьшение перифериче­
ского сосудистого сопротивления (Greiss, 1965; Е. С. Золото- 
крылнна, 1971; и др.).

Так как скорость диуреза прямо пропорциональна почеч­
ной перфузии, являющейся отражением общей тканевой перфу­
зии, то объективным показателем последней является почасо­
вой диурез (McKay, 1965; и др.). Об адекватной тканевой 
перфузии свидетельствует скорость диуреза 25—30 мл (Wil­
liams, 1968) — 50— 80 мл в час (М. Г. Ш райбер, 1967). Моча 
у больных в состояниях шока низкого удельного веса, содержит 
белок, цилиндры (М. Г. Вейль, Г. Шубин, 1971).

Параллельно тяжести шока нарастают симптомы дыхатель­
ной недостаточности (Н. А. Кустов, 1968), которые являются 
«клиническим проявлением необратимости, формирующейся в 
период шока» (Е. С. Золотокрылина, 1971). Расстройства ды ­
хания выражаю тся в одышке, увеличении минутного объема 
дыхания, снижении остаточной функциональной емкости лег­
ких и других нарушениях. По данным Е. С. Золотокрылиной
(1971), у четверти больных, погибших от травмы, основной 
причиной смерти была легочная недостаточность, вы р аж ав ш ая­
ся в раннем развитии воспалительных изменений с последую­
щим массивным поражением легочной ткани.

Клинические проявления нарушений коагуляции характер­
ны и не оставляют сомнений. Soulier (1968) выделяет следую­
щие симптомы: 1) кожные — пурпура на руках, лице, животе, 
стемный нос»; 2) кровоизлияния в местах инъекций; 3) рвота 
(редко). Содержимое желудка с примесью крови. Неепе (1970) 
справедливо указывает, что кровотечения в результате актива­
ции фибринолитической системы носят неукротимый характер: 
наблюдается кровотечение из операционной раны, мест инъек­
ций, образуются подкожные кровоизлияния, экхимозы, а при 
коагулопатии потребления более выражены тромбоцитопениче-
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ские проявления — петехиальные кровоизлияния на коже и 
слизистых. Большое значение в диагнозе имеют лабораторные 
данные. Однако поскольку полимеризация фибрина представ­
ляет собой лишь «конец длинной цепи реакции, в которой к а ж ­
дое звено может быть изучено лишь по его действию на конеч­
ное сочленение и чем дальш е изучаемое звено, тем более кос­
венна информация о нем» (Д. М. Зубаиров, 1966), то очевидно, 
что и лабораторные тесты можно принимать с известной ого­
воркой.

Лабораторная  диагностика коагулопатических нарушений 
должна основываться на двух моментах: 1) быстром подтверж­
дении коагулопатии с ориентировочными данными о ее причи­
нах; 2) дифференциально-диагностических тестах, позволяю ­
щих уточнить преобладание того или иного патологического 
процесса. Д ля  обеих целей предложено большое количество 
методов. Ш ирокое распространение получили экспресс-методы, 
включающие пробу наблюдения за сгустком, тепловое опре­
деление фибриногена, тромбин-тест, определение активации 
фибринолиза методом иммуно-преципитации и др. (Reid и со­
авт., 1953; Schmidt-M athiesen и соавт., 1965; Holberstadt, 1966; 
А. Н. Филатов, 3. Д. Федорова, 1969; 3. Д. Федорова, 1970;
Perlick, 1970; и др.). Д л я  более детального диагноза проводит­
ся определение фибринолитической активности и факторов, 
участвующих в процессе свертывания: фибриногена, факторов 
V, VIII; подсчет числа тромбоцитов (Soulier, 1968, Manucci и 
соавт., 1968; Г. В. Андреенко, 1968; и др.).

Некоторые вопросы терапии 
геморрагического шока

Из всех аспектов реанимационной терапии у больных в 
состоянии шока наиболее спорными являются вопросы транс- 
фузионной терапии и лечения коагулопатического синдрома.

Эффективность трансфузионной терапии в большой степени 
зависит от качества вводимых сред. Существует точка зрения, 
что оптимальной трансфузионной средой для больных в состоя­
нии шока является кровь. При возмещении дефицита О Ц К  
кровью отмечается быстрая ликвидация гипотензии (3. А. Ч а п ­
лыгина и соавт., 1969; S ta llw orth  и соавт., 1969), лучшее тече­
ние послеоперационного периода (Coller и соавт., 1944). По 
данным W ilson и соавт. (1960), при больших оперативных вме­
шательствах показаны гемотрансфузии, так как кровезамени­
тели в этих случаях неэффективны. А. Н. Беркутов и соавт. 
(1969) указывают: «Если считать «идеалом гемотрансфузий» 
адекватное и своевременное переливание биологически полно­
ценной крови, то больше всего ему отвечают прямые перелива­
ния». Вместе с тем в последние годы растет объем литературы,
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-посвященной посттрансфузионным осложнениям (Allen и соавт., 
1959; В. Рудовский и соавт., 1969; H. Н. Скачилова, 1969;
II. Н. Скачилова и соавт., 1969; Baker и соавт., 1969, 1970; 
Weis и соавт., 1971; Kleine и соавт., 1971; и др.). Летальность 
от посттрансфузионных осложнений в США составляет 
1:1000—2000 (Mathienson, 1962); 1:5000 (Doberneck и соавт.,
1964). По обобщенным статистическим данным, смертность при 
гемотрансфузиях колеблется от 0,1 до 1% (Baker и \y h u s ,  
1970; Zöckeer, 1970). Наиболее частой причиной осложнений 
являются посттрансфузионные иммунологические реакции (Нох- 
worth и соавт., 1959; Davidson и соавт., 1960; H. Н. Скачилова 
и соавт., 1971; и др.), которые составляют 0,53% всех гемо- 
трансфузии (Beker и соавт., 1970).

Наличие в эритроцитах по крайней мере 10 групповых си­
стем, существование тромбоцитарных и лейкоцитарных антиге­
нов приводит практически к неповторимости антигенного со­
става крови любого индивидуума. Поэтому даж е  при условии 
совместимости крови по системам АВО и Rh-hr в кровотоке 
реципиента неизбежно присутствие эритроцитов, отличающих­
ся по групповым факторам (М. А. Умнова и соавт.. 1969). 
Очевидно, что переливание массивных доз крови от большого 
числа доноров реципиенту, у которого имеется значительный 
дефицит ОЦК, неизбежно приведет, к более или менее вы ра­
женным изменениям состава крови. Возможно развитие вре­
менного «химеризма» (Owen, 1945, М. А. Умнова и соавт. 
1969), синдрома «гомологичной крови» (Б. В. Петровский, 
Ч. С. Гусейнов, 1971; Litwak и соавт., 1963; Mollison, 1967; 
и др.), основным проявлением которого является секвестрация 
донорской крови (В. И. Бураковский и соавт., 1969). Причина 
синдрома — иммунологическая несовместимость крови разных 
доноров и реципиента.

При оценке эффективности гемотрансфузий с точки зрения 
их непосредственного влияния на организм больных в состоя­
нии шока установлено, что они не только не нормализуют пе­
риферическое кровообращение, а напротив, повышая вязкость 
крови, ухудшают капиллярный кровоток (Ш. В. Эгнаташвпли 
и соавт., 1969; А. И. Абесадзе и соавт., 1971), увеличивают 
ОМЦЭ, О Н Ц Э и агрегацию ' эритроцитов (Baker и соавт.,
1964). Этот эффект особенно отчетлив при комбинации транс­
фузии крови и плазмы (П. Г. Брюсов, 1972). По данным Вег- 
gentz  (1966, 1967), Б. В. Петровского (1970), секвестрируются 
и агрегируют обычно старые эритроциты. Ухудшение выж ивае­
мости эритроцитов в хранимой крови отмечено Mollison и со­
авт. (1940), Gibson и соавт. (1947) и др. Приживаемость эри­
троцитов в организме реципиента зависит как от сроков хра­
нения крови, так и от исходной реактивности реципиента. 
Эритроциты 10— 15 суток хранения, введенные в здоровый ор­
ганизм, являются вполне полноценными. При введении тех же
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эритроцитов после кровопускания они интенсивно разруш аю т­
ся, причем эта интенсивность прямо пропорциональна срокам 
хранения крови (Н. А. Горбунова, 1970; Э. И. Бородай и соавт.,
1973).

При хранении крови ухудшаются ее гемостатические свой­
ства. В ней наблюдается прогрессивное снижение концентра­
ции фибриногена и других прокоагулянтов (Prichard , 1958; 
Н. А. Иванова, 1963; В. Л. Леменев, 1963; С. М. Мартынов, 
А. П. Кучук, 1965; Д. М. Гроздов, 1968; П. А. Рябый, 1969; 
М. И. Ром аняк и соавг., 1971; И. И. Кальченко и соавт., 1971; 
и др.).

Трансфузии больших количеств старой крови опасны для 
реципиента, особенно при наличии у него соматической патоло­
гии (А. А. Ш алимов и соавт., 1970).

При хранении в плазме крови возрастает количество амми­
ака, калия. Нарушаю тся электролитный баланс, осмотическая 
резистентность эритроцитов, их способность элиминировать 
С 0 2, происходит гемолиз. Н арастает  ацидоз, быстро разруш а­
ются тромбоциты, нарушается способность лейкоцитов к фаго­
цитозу, снижается активность ферментов (И. П. Верещагин и 
соавт., 1965; А. Б. Итин, 1965; П. В. Кравченко и соавт., 1966; 
А. Ф. Ж лоба , 1969; Maizels и соавт., 1940; Österud, 1969; и др.). 
Неблагоприятное влияние вообще и особенно на миокард ока­
зывает низкая температура консервированной крови (Baker и 
соавт., 1970; Stoeckel и соавт., 1970). Установлено такж е ток­
сическое действие цитрата натрия, выражающ ееся в спазме 
сосудов, нарушении сердечной деятельности, развитии капил­
лярных геморрагий и особенно часто проявляющееся у боль­
ных с патологией печени и почек (Ottolander, 1966; Г. М. Со­
ловьев и соавт., 1968; А. А. Ш алимов и соавт., 1970; и др.). 
Согласно Д. М. Гроздову (1968), накопление цитрата натрия 
до опасного уровня зависит от объема и темпа трансфузии и 
от компенсаторных механизмов. Шок снижает интенсивность 
окислительных процессов, в том числе окисление цитрата нат­
рия. Массивные струйные гемотрансфузии (35—40 мл/кг) 
ухудшают функцию печени. Поражение печени тем больше, чем 
больше времени прошло от кровопотери до трансфузии 
(Ш. В. Эгнаташвили и соавт., 1969; А. И. Абесадзе и соавт.,
1971). Исследования H. Н. Скачиловой и соавт. (1971) показа­
ли, что после массивных обменных трансфузий, особенно гомо­
логичной крови, в печени образуются очаги некробиоза и кро­
воизлияний, происходит расширение капилляров со скоплением 
в них гемолизированных эритроцитов и сегментно-ядерных лей­
коцитов, что является подтверждением шоковой реакции. Вы­
раженные расстройства крово- и лимфообращения наблюдают­
ся такж е в почках. Согласно Crosby и соавт. (1952), гистоло­
гическая картина посттрансфузионных изменений аналогична 
той, что наблюдается при коагулопатическом синдроме. Отме­
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чено такж е нарушение функции легких, увеличение пневмоний 
в послеоперационном периоде, что получило название «пост- 
трансфузионного легкого» (Б. В. Петровский, 1970). В нару­
шении легочного кровообращения значительная роль принад­
лежит микросгусткам, появляющимся уже в первые минуты 
после забора крови и увеличивающимся при хранении 
(Н. Г. Карташевский и соавт., 1972). Величина микросгустков 
(15—200 р.) обеспечивает их свободное прохождение через иглу 
с последующим оседанием в легочных капиллярах, диаметр 
которых значительно меньше (6— 8 ц).

Переливание больших количеств цитратной крови способ­
ствует развитию синдрома «кровотечения, вызванного массив­
ной трансфузией» (Krevans и соавт., 1955; Zucker и соавт., 1957; 
Ulin и соавт., 1958; и др.), который заключается в усилении 
возникшего ранее кровотечения. Патофизиологические измене­
ния, появляющиеся при массивной гемотрансфузии, более пол­
но отражены в сообщениях отечественных авторов (Б. В. П ет­
ровский, 1969; Ч. С. Гусейнов и соавт., 1969; Б. В. Петровский,
Ч. С. Гусейнов, 1971). Синдром представляет собой комплекс 
ранних и поздних осложнений со стороны реципиента: наруше­
ние гемостаза и свертывания крови, иммунологические наруш е­
ния, расстройство функции паренхиматозных органов. К мас­
сивным трансфузиям относят введение в течение короткого вре­
мени (24 часа) объема крови, превышающего О Ц К  на 40— 50% 
(Б. В. Петровский, 1970). Согласно В. Ф. Пожарискому (1972), 
отличительной чертой массивных трансфузий является высокая 
объемная скорость переливания. Летальность пропорциональ­
на срокам хранения и дозе перелитой крови. По данным Sto- 
eckel и Stober (1970), она составляет 62,5%. Artz и соавт.
(1955) установили следующую зависимость между потреблени­
ем крови и летальностью: при переливании 4750—7100 мл л е­
тальность — 16%, при введении 7105—9500 мл — 25%; при 
введении более 9500 мл — 53%.

Очевидно, что для снижения опасности трансфузионной те­
рапии и повышения ее эффективности возможны два пути: 
использование свежецитратной и теплой донорской крови и 
сочетание гемотрансфузий с введением кровозаменителей. 
Кровь до трех суток хранения является ценной биологической 
средой. Она наделено компенсирует кровопотерю, устраняет 
тканевую и гемическую гипоксию, способствует гемостазу 
(Д. М. Гроздов, 1969; Ю. А. Ш арова, 1969; А. М. Королева и 
соавт., 1969; Б. В. Петровский и соавт., 1965; Б. В. Петровский 
и Ч. С. Гусейнов, 1971; и др.), обладает дезинтоксикационны- 
ми свойствами, фиксируя токсины на поверхности эритроцитов 
(А. А. Ш алимов и соавт., 1970), восстанавливает микрокрово­
ток до контрольного уровня (S tallw orth  и соавт., 1969). Другой 
путь ликвидации дефицита О Ц К  — возвращение депонирован­
ной крови в активную циркуляцию с помощью кровозамените-
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лей. Трансфузионная терапия эффективнее при использовании 
обеих возможностей (П. Г. Брюсов, 1972).

Кровозаменяющие растворы позволяют значительно уско­
рить начало трансфузии. Они улучшают реологические свойст­
ва крови, влияют на обменные процессы, восстанавливают 
электролитный баланс, К Щ Р, ограничивают иммунологические 
нарушения в связи с гемотрансфузией и поэтому являются т а ­
ким ж е  необходимым компонентом трансфузионной терапии 
при шоке, как  и кровь (3. А. Чаплыгина, 1963; 3. А. Чаплыги­
на, Л. Г. М ихайлова, 1968; А. А. Беркутов и соавт., 1969; 
Д . Е. Ваньков, 1971; и др.).

Вместе с тем недостаточное знакомство с механизмом дей­
ствия большого числа кровезаменителей нередко приводит к 
отказу от их использования в акушерской практике (И. М. С та­
ровойтов, 1963; В. В. Черная, 1968). И. М. Старовойтов и со­
авт. (1963, 1965) считают, что «кровозамещающие растворы и 
противошоковые жидкости» не приносят пользы, а ухудшают 
состояние родильниц и усиливают кровотечение.

Борьба с дефицитом О Ц К  является первоочередной задачей 
при геморрагическом шоке, так  как  способствует профилакти­
ке нарушений в микроциркуляции, т. е. профилактике необра­
тимого шока (Neill и соавт., 1964; Baker и соавт., 1964; G reen­
field и соавт., 1964; и др.). Поэтому необходимость быстрого и 
полного или частичного замещения кровопотери растворами 
признается многими авторами (Williams, 1968; Ч. С. Гусейнов 
и соавт., 1969; и др.). Это приводит в ряде случаев к представ­
лению о кровезаменителях как о механических наполнителях 
(экспандерах) объема плазмы (Kliman, 1966) по принципу — 
возмещение объема крови при шоке важнее типа вводимой 
жидкости (H ardaw ay  и соавт., 1967). Против такой точки зре­
ния возраж аю т А. А. Фром (1969) и др. Эффективность ряда 
кровезаменителей (растворы декстрана, желатины) при шоке 
выше, чем эффективность аутологичной крови (П. Лундсгард- 
Хансен, 1969). Коллоидные плазмозамещающ ие растворы (же- 
латиноль, поливинол, полиглюкин и др.) обеспечивают высо­
кую выживаемость животных после кровопотери в объеме 69— 
70% О Ц К  (Е. И. Елизарова, 1969), способствуют стабилизации 
гемодинамических показателей (В. Н. Игнатов, Е. С. Золото- 
крылина, 1969). О бладая  сродством с клеточными мембранами, 
многие кровезаменители уменьшают агрегацию эритроцитов 
(Latwin, 1965), вызывают феномен редепонирования крови, 
тем самым стабилизируя О Ц К  (В. И. Бураковский и соавт., 
1969). Эффект редепонирования выше при своевременном н а ­
чале трансфузионной терапии, а по мере прогрессирования 
шора в кровоток вымываются неполноценные эритроциты, ги­
бель которых неизбежна (Suzuki и соавт., 1964; Н. А. Горбуно­
ва, 1965).
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Определенную роль играют и вопросы экономического х а ­
рактера, связанные с ограничением использования более д еф и ­
цитной крови. Значение плазмозаменителей настолько велико, 
что возникло отдельное лечебное направление, получившее 
название «управляемая» или «контролируемая гемодилюция». 
Управляемая гемодилюция определяет особую трансфузионную 
тактику при тяжелых состояниях разного генеза, когда четко 
коррегируются количества введенной жидкости и крови, т. е. 
осуществляется дозированное разведение крови (А. Н. Ф ила­
тов, Ф. В. Баллюзек, 1971). Успех гемодилюции во многом з а ­
висит от свойств кровозаменителей, которые должны восста­
навливать коллоидно-осмотическое давление, по физико-хими­
ческим свойствам приближаться к плазме, не откладываться в 
органах и тканях, не давать  аллергических реакций и т. д. 
(Thorsen, 1959; и др.).

Приняты классификации кровозаменителей с учетом их 
лечебного воздействия: противошоковые, дезинтоксикационные 
препараты и препараты для парентерального питания (А. Е. Ки­
селев и соавт., 1969, П. С. Васильев, Д. М. Гроздов, 1969; 
и д р . ) ; или с учетом физико-химических свойств препаратов 
.( А.Н. Филатов, Ф. В. Баллюзек, 1971).

Согласно второй классификации, более старой группой яв ­
ляется группа солевых кристаллоидов, вклю чаю щая большое 
число препаратов — от физиологического раствора, растворов 
электролитов до многих противошоковых растворов. Отноше­
ние к указанным препаратам претерпело известную эволю­
цию — от широкого применения до отказа от них, от отказа 
до возврата к некоторым из них в последние годы. Отказ был 
вызван их непродолжительным гемодинамическим эффектом, 
быстрым выведением из кровотока, а такж е способностью уси­
ливать ацидоз, извращ ать показатели кислородной емкости 
крови, что, в частности, свойственно физиологическому раство­
ру (Г. М. Соловьев и соавт., 1968). Основанием для примене­
ния электролитных растворов явилась их способность восста­
навливать электролитный баланс, объем внесосудистой внекле­
точной жидкости, обеспечивать капиллярную перфузию (Kli­
man, 1966; Shaw  и соавт., 1966; Broido и соавт., 1966; А. А. Ш а ­
лимов и соавт., 1969; B asta ie  и соавт., 1970; и др.). Dillon и со­
авт. (1966) считают, что основным фактором, поддерживающим 
шок, является дефицит Na во внесосудистой жидкости. К ор­
рекцией гипонатриемии авторы объясняют большую эффек­
тивность электролитных растворов по сравнению с растворами 
крахмала, желатиноля, декстрана и даж е  аутологичной крови. 
Широко применяются в последние годы сбалансированные бу­
ферные растворы, близкие по электролитному составу к экс- 
трацеллюлярной жидкости. Примером является рингер-лактат- 
ный раствор, или раствор Гартмана, содержащий в физиологи­
ческих концентрациях все основные электролиты плазмы и 25—
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50 мэкв/л лактата Na. Замещение кровопотери до 25% О Ц К  
одним раствором и кровопотери более 25% О Ц К  раствором 
пополам с кровыо не изменяет осмотическое состояние водных 
разделов, не нарушает гемостаз и оксигенацию тканей 
(В. Л. Ваневский и соавт., 1972). Эффективность рингер-лак- 
тата, его самостоятельное клиническое значение при геморра­
гическом шоке подтверждены сообщениями Rush (1967),
Schorr (1970), B astaie  и соавт. (1970), И. Л. Смирновой и со­
авт. (1971) и др.

Большую группу кровозаменителей составляют растворы 
углеводов и спиртов. Ведущее место в ней занимают растворы 
декстрана. Первый лечебный препарат — макродекс и препа­
рат низкомолекулярного декстрана — декстран 40, или реомак- 
родекс, выпущены в Швеции. Д ва  препарата декстрана син­
тезированы в Ц О Л И П К  — полиглюкин (молекулярный вес 
55 тыс.) и реополиглюкин (молекулярный вес 35 тыс.). П репа­
раты декстрана снижают вязкость крови, ликвидируют стаз и 
агрегацию эритроцитов, улучшая тем самым периферический 
кровоток (Gelin и соавт., 1961; G rossm an и соавт., 1964; Kliman 
1966; E ngese t и соавт., 1966; Foster и соавт., 1966; Larcan и 
соавт., 1968; и др.), способствуя возвращению форменных эле­
ментов в циркуляцию (Suzuki и соавт., 1964). Реологический 
эффект больше у препаратов с низким молекулярным весом 
(Powiey, 1963; Carey и соавт., 1965; Т. В. Полушина и соавт.,, 
1967; А. В. Покровский и соавт., 1969; Т. В. Полушина, 1969; 
и др.).

Дезагрегирующий эффект декстрана объясняется увеличе­
нием электроотрицательного заряда  эритроцитов и интимы со­
судов (Moncrift и соавт., 1963; Bloom и соавт., 1964; Sawyer 
и соавт., 1965; и Др.). Препарат  повышает коллоидно-осмоти­
ческое давление, что приводит к притоку межклеточной ж идко­
сти в сосуды. По данным Annefeld и соавт. (1965), возмещение 
кровопотери препаратами декстрана увеличивает О Ц К  на 
112— 133% по отношению к исходному объему, в то время как 
кровь и плазм а лишь на 84—90,8%, препараты желатины — 
на 57%, производные поливинилпирролидона — на 16,2%, фи­
зиологический раствор — на 12,4%. Ю. М. Штыхно (1968) по­
казал, что введение полиглюкина восстанавливает О Ц К  с пре­
вышением объема на 43%. Согласно Kilian и соавт. (1970), для 
подъема артериального давления у животных с геморрагиче­
ским шоком требуется 121% желатиноля, 76% цельной крови 
и лишь 63% низкомолекулярного декстрана. О высоком гемо- 
динамическом эффекте препаратов декстрана при шоке сооб­
щают Е. С. Золотокрылнна и соавт. (1965), В. Б. Козинер
(1965), Lepley и соавт. (1965), Greenfield и соавт. (1964), 
Gruber (1969), В. П. Кошевая и соавт. (1969) и др. По данным
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Р. А. Рудаева и соавт. (1968), таким же лечебным эффектом 
обладают препараты сухого полиглюкина.

Основная часть препарата выводится почками. Скорость 
выведения обратно пропорциональна молекулярному весу 
(Moncriff и соавт., 1963). М еньшая часть выделяется кишечни­
ком и поглощается РЭС. Введение препарата увеличивает диу­
рез. Некоторые авторы используют его в терапии шока, сопро­
вождающегося олигурией (B ergents и соавт., 1961), а другие 
считают, что из-за быстрого выведения он пригоден лишь для 
лечения легких степеней шока (Padhi и соавт., 1958, Rabelo 
и соавт., 1962). Отрицательным свойством декстрана является 
его способность вызывать аллергические реакции (Atik, 1966; 
Г. Я. Розенберг, 1970) и ухудшать свертываемость крови. 
Быстрое выведение основной массы препарата через почки 
способствует развитию почечного блока (Bergentz и соавт.,
1965). Эти свойства декстрана не проявляются при введении 
терапевтических доз — до 1,0 г/кг или 20 мл/кг (Nilsson и со­
авт., 1964; Gollub и соавт., 1969). Группа углеводов включает 
в себя препараты шестиатомных сахаров в спиртовой форме — 
маннитол и сорбитол. Оба препарата являются эффективными 
осмодиуретиками, способствуют усилению общего и почечного 
кровотока. Максимум диуретического эффекта маннитола при­
ходится на 2—3-й час после введения. Полностью препарат 
выводится в течение суток (Bonsom и соавт., 1970). Р азовая  
доза 1 — 1,5 г/кг. Повторное введение возможно через 6— 12 
часов. П репарат эффективен при посттрансфузионных ослож­
нениях, функциональных нарушениях почек и в начальных 
стадиях ОПН, а такж е для профилактики постоперационной и 
постреанимационной анурии (Peters  и соавт., 1963; Ф. В. Бал- 
люзек и соавт., 1967; Л. Г. Богомолова и соавт., 1967;
А. И. Ш анская, 1969; Bonsom и соавт., 1970). Диуретический 
эффект сорбитола несколько слабее. П репарат (0,5—2 г/кг) 
применяется в виде гипертонических (20% по 150—300 мл) и 
изотонических (5— 6% по 500— 1000 мл) растворов. Курс лече­
ния включает 4—6 вливаний, повторяемых через 6—8 часов. 
Определились три пути использования сорбитола: 1) геморра­
гический шок. Подобно манитолу, стабилизирует гемодинами­
ку, устраняет гемолиз, предотвращает ОПН, оказывает благо­
творное влияние на тканевый метаболизм, активирует окисли­
тельное фосфорилирование и эндогенную глюкозу (В. А. Ар- 
катов и соавт., 1972); 2) парез кишечника. Стимулирует пери­
стальтику, ликвидирует кишечную интоксикацию. П оказан  для 
профилактики пареза кишечника в постреанимационном и 
постоперационном периоде (Б. В. Петровский, Ч. С. Гусейнов,
1971). Раннее применение препарата в виде гипертонических 
растворов сильнее влияет на перистальтику; 3) печеночная не­
достаточность. О бладает тропизмом к печени, выраженным 
желчегонным действием (Ю. И. Рафес и соавт., 1966).
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Сравнительно недавно в этой группе кровозаменителей по 
явился новый препарат — гидрооксиэтилкрахмал, продукт ги­
дролиза натурального крахмала. П репарат улучшает гемоди­
намику при острой кровопотере (Murphy, 1965; А. Н. Филатов, 
Ф. В. Баллю зек, 1971; и др.). Хорошо утилизируется в орга­
низме. Thompson (1966), Gollub и соавт. (1969) считают, что 
препарат не влияет на коагуляцию, а по данным Gronberg  и 
соавт., (1966), Gollub (1967), Г. Я. Розенберг (1970) и др., 
при его введении увеличивается кровоточивость. Есть указание 
на развитие аллергических реакций при введении гидроокси- 
ьтилкрахмала (Г. Я. Розенберг, 1970).

Третью группу кровозаменителей представляют синтетиче­
ские химические коллоидные вещества. Они являются произ­
водными поливинилалкоголя и поливинилпирролидона (П В П ), 
синтезированного из ацетилена и формальдегида. Производ­
ные П В П  — за рубежом перистон-Н, неокомпенсан, субто- 
зан, в Советском Союзе — гемовинил и гемодез — препараты 
со средним (30—40 тыс.) и низким (10— 15 тыс.) молекуляр­
ным весом, обладают выраженным дезинтоксикационным дей­
ствием, нейтрализуя токсины непосредственно в кровяном 
русле. Им в полной мере присуща способность разреш ать стаз 
эритроцитов, восстанавливать их линейную скорость и тем са ­
мым улучшать реологию крови (А. А. Фром, 1969; А. Е. Кисе­
лев и соавт., 1969; Р. И. М уразян и соавт., 1969). Препараты 
среднего молекулярного веса улучшают гемодинамику, что по­
зволяет использовать их при шоке (Kichner, 1965; В. Б. Кози- 
нер, 1969; и др.). Они такж е уменьшают адгезивность тром­
боцитов и потому применимы для профилактики тромбозов 
(Sakbar и соавт., 1967). П В П  быстро выводится из организма 
(основная часть через 4— 8 часов). Однако некоторые его ко­
личества могут поглощаться тканями внутренних органов 
(Hübner, 1960; Kojimo 1965), блокировать РЭС (Honda и со­
авт., 1966). Авторы обнаружили отложения Г1ВП в клетках 
РЭС, в легких, печени, почках, кишечнике. При введении 
больших доз препарата (69— 140 г сухого вещества) со сторо­
ны указанных органов у больных отмечались осложнения в 
послеоперационном периоде. В отечественной литературе по­
добные сообщения отсутствуют, что, очевидно, связано с при­
менением только терапевтических доз препаратов ПВП.

Первые препараты из поливинилалкоголя — среднемолеку­
лярный и низкомолекулярный поливинол — получены в Л И П К  
в 1957 г. Совершенствование технологии процесса привело к 
созданию низкомолекулярного поливинилового спирта 
(3. А. Чаплыгина и соавт., 1967). Механизм действия препара­
та аналогичен ПВП, но его гемодинамический и дезинтокси- 
кационный эффект выражен больше. П репараты поливинилал­
коголя эффективны при геморрагическом шоке, септических 
состояниях и интоксикациях (Л. Г. Богомолова, 3. А. Чаплы-
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гина; 1960; Б. М. Гершман, 1961; Е. А. Сенчило, Н. В. Петров, 
1961; Л. Г. Богомолова, И. Г. Андрианова, 1963 и др.).

К отдельной группе биополимеров относятся препараты 
желатины. Сводные данные о них представлены Т. В. Знам ен­
ской (1968). Отечественный препарат желатиноль (молекуляр­
ный вес 20 тыс.), созданный в Л И П К  (Л. Г. Богомолова, 
Т. В. Знаменская, 1961), не ухудшает свертывания крови 
(Т. В. Знаменская, 1968; В. Б. Козинер, 1969; А. Е. Киселев и 
соавт., 1969; и др.), что является важным преимуществом, 
позволяющим вводить его в объемах, равных объему крови 
(П. Лундсгард-Хансен, 1969). Препараты желатины обладают 
отчетливым дезагрегирующим эффектом (C ontreras и соавт., 
1969), однако по мере удаления препарата из кровотока агре­
гация вновь и в большей степени возрастает (П. Г. Брюсов,
1972). Выводится почками, основная масса — в первые часы.

Сравнительно быстрое выведение препаратов желатины и 
их диуретический эффект делают их, по мнению Grüber (1965), 
Kilian и соавт. (1970), не пригодными для терапии геморраги­
ческого шока. С другой стороны, П. Лундсгард-Хансен (1969) 
не находит существенной разницы в клинических свойствах 
препаратов желатины и декстрана, a C ontreras  и соавт. (1969) 
считают их эффективными при кровотечениях в родах. Экспери­
ментальные и клинические испытания отечественного желати- 
ноля выявили его положительное влияние на гемодинамику при 
шоке и кровопотере (Л. Г. Богомолова, Т. В. Знаменская, 
1962; М. Е. Депп и соавт., 1963; Т. В. Знаменская, 1963, 1968; 
и др.). В последние годы теми же авторами предложены но­
вые препараты желатиноля — декальцинированный ж елати ­
ноль, препарат сухой желатины, «перфузионный коктейль». 
Эти препараты эффективны при гиповолемическом шоке, так 
как нормализуют гемодинамику, К Щ Р, улучшают перифериче­
ский кровоток. В связи с наличием в некоторых из них не­
больших количеств сорбитола, они улучшают диурез. Эффект 
препаратов выше при сочетании их с полиглюкином и альбу­
мином (И. С. Колесников, Ю. Н. Шанин, 1970; Т. В. Знамен­
ская и соавт., 1972).

Особое преимущество в реанимационной практике принад­
лежит препаратам, в состав которых включены эритроциты. 
Одним из них является эригем — препарат, который в большей 
степени, чем остальные, можно назвать кровезаменителем, так 
как  он содержит безантигенные эритроциты 0 ( 1 )  группы в 
декальцинированном желатиноле, что делает его способным 
улучшать оксигенацию тканей (И. С. Колесников и соавт.,
1972). Эригем усиливает коагуляционные свойства крови в свя­
зи с переходом в препарат факторов свертывания из эритро­
цитов (К. С. Мартиросов, Л. С. Лещев, 1971), увеличивает гло­
булярный объем, улучшает периферический кровоток, способ­
ствует редепонированию эритроцитов. Возможно его введение
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в количествах до 3500 мл только с учетом резус-принадлежно- 
сти реципиента (В. Я. Хромов и соавт. 1972).

Во многих работах имеется тенденция наделять отдельные 
препараты универсальными преимуществами и использовать 
их в самых разных клинических ситуациях. Очевиден вред по­
добной тенденции. Учитывая физико-химические свойства и 
механизм действия различных препаратов, можно сделать вы­
вод об эффективности в терапии гиповолемического шока- ком­
бинаций кровозаменителей. Побочные свойства препаратов 
требуют их применения только в средних терапевтических 
дозах. _

В лечении коагулопатического синдрома спорными пред­
ставляются вопросы, связанные с применением гепарина и ан- 
тифибринолитических препаратов.

С первого сообщения Little (1959) о применении гепарина 
в целях терапии дефекта коагуляции появилось большое коли­
чество аналогичных сообщений (Pfau и соавт., 1960; Lasch и 
соавт., 1961; H ardaw ay  и соавт., 1961; Francken и соавт. 1963; 
V erstraete  и соавт., 1963, 1968; Bouvier и соавт., 1964, 1968;
M arx и соавт., 1965; Phillips и соавт., 1965; Cady, 1966; Lerner 
и соавт., 1967; Brain, 1967; M orian и соавт., 1968; Soulier, 1968; 
Neubof и соавт., 1970; Gallup и соавт., 1970; Rafii и соавт., 
1972; и др.). В отечественной литературе о применении гепари­
на при кровотечениях и оперативных вмешательствах сообща­
ют М. С. М ачабели (1967, 1970), М. С. М ачабели и соавт., 
1969), 3. Д. Федорова (1970), 3. Д. Федорова, 3. М. Туман- 
ская (1973).

Казалось бы, вопрос о применении гепарина при коагуло- 
патическом синдроме достаточно ясен. Тем не менее это не 
так. В ряде работ высказываются соображения об ограниче­
нии применения гепарина при кровотечениях (Sherry, 1966; 
Tyminski и соавт., 1967; P ritchard  и соавт., 1967). Не изучены 
в достаточной степени физико-химические свойства гепарина. 
Известно, что гепарин оказывает защитное действие в услови­
ях интоксикации, способствует устойчивости организма к ги­
поксии, регулирует окислительно-восстановительные и обмен­
ные процессы "(С. П. Шурин, 1965; В. П. Казначеев, 1965;
А. В. Зеленчук, 1969). Гепарин препятствует выделению сосу­
досуживающих веществ (серотонина), обладает антигистамин- 
ным, противовоспалительным действием (А. А. Маркосян, 
1969). Благодаря  отрицательному заряду уменьшает способ­
ность эритроцитов и тромбоцитов к агрегации, подавляя тем 
самым важный механизм тромбообразования (Streiff и соавт., 
1968; В. Е. Пасторова, Л. А. Ляпина, 1973). Вероятно, за счет 
предупреждения гломерулярного тромбоза раннее введение ге­
парина способствует профилактике О ПН  (Bouvier и соавт.,
1968). Все указанные свойства гепарина делают его высокопо­
лезным в терапии шоковых состояний.
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Не ясен очень важный для терапии коагулопатий вопрос о 
влиянии гепарина на фибронолиз. По мнению Greig  (1956), 
Lackner и соавт. (I960), Н. А. Ш илко и соавт. (1969), гепа­
рин активирует фибринолиз. B erkarda (1963), Skjodt (1967) 
считают, что он ингибирует фибринолиз за счет снижения кон­
центрации тромбина — естественного активатора фибриноли- 
тической системы. Nilsson и соавт. (1964, 1966), такж е  счи­
тают, что гепарин ингибирует ФА, но объясняют это его спо 
собностью действовать подобно ЕАКК. Об ингибирующем влия­
нии гепарина на ФА сообщают Astrup и соавт. (1952), ВНх 
(1962), Merskey и соавт. (1964) и др. Согласно M anucci и 
соавт. (1968), гепарин при коагулопатии действует более эф ­
фективно, чем тразилол. По мнению Kaulla и соавт. (1958), 
Kouttinen (1962), А. А. М аркосян (1969), действие гепарина 
на фибринолиз зависит от дозы. В малых дозах он активирует 
фибринолиз, в больших — тормозит.

В связи с этим возникает вопрос об антифибринолитиче- 
ской терапии коагулопатического синдрома, которая часто про­
водится неправильно и необоснованно. Это видно из примера 
с ЕАКК- Синтетический ингибитор активиторов плазминогена 
ЕАКК обладает одновременно антигистаминным действием 
(3. А. Чаплыгина, 1964; 3. А. Чаплыгина, В. К. Безносикова,
1965; Alkjaersig  и соавт., 1959; Spink и Vick, 1961; и др.). П р е­
парат уменьшает проницаемость сосудистой стенки (В. П. К аз ­
начеев, А. А. Дзизинский, 1968). Эффективность ЕА КК при 
патологическом фибринолизе подтверждена в сообщениях 
Н. С. Бакшеева, А. А. Л акатош  (1968), Н. А. Ш илко и соавт.
(1969), Л. В. Тимошенко и соавт., (1969), С. Т. Сполуденной
(1971) и др. Одновременно появилось некоторое количество 
работ, рекомендующих ЕАКК для профилактики кровотечения 
у. рожениц (В. В. Черная, 1966), лечения угрожающего аборта 
(Zilliacus, 1966). Опасность подобных рекомендаций очевидна. 
Назначение ЕАКК оправдывает только наличие патологи­
ческого фибринолиза. Имеется достаточное количество сооб­
щений, свидетельствующих о развитии массивных тромбозов, 
Д ВС С  с некрозами коры почек, печени, отеком мозга и смер­
тельным исходом при использовании ЕАКК у больных без п а ­
тологического фибринолиза (Naeye, 1962; S tam m  и соавт., 
.1963; Б. А. Кудряшов, 1965; Sweeney, 1965; Gans, 1966; Bergin, 
1966; и др.).

По мнению Spraitz  и соавт. (1963), Bergin (1966), B astaie  
и соавт. (1970), тяжелое поражение почек при введении ЕАКК 
зависит как  от внутрисосудистой коагуляции, так и от быстро­
го выделения препарата почками (60—90% экскретируется в 
течение 12 часов). Поражения — либо в виде обструкции м о ­
чевыводящих путей (лоханок, мочеточников) сгустками крови, 
либо в виде отложений фибрина в сосудах клубочков с после­
дующим некрозом коркового слоя. Авторы считают, что препа­
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рат противопоказан при заболеваниях почек. Nour-Eldin и 
соавт. (1963) сообщают о некрозах печени и сердечной мышцы 
при введении ЕАКК- Согласно Bouvier и соавт. (1968), приме­
нение ЕАКК должно быть запрещено особенно при шоке, так 
как тромбы, импрегнированные этим веществом, нечувствитель­
ны к фибринолитическим ферментам. Неепе (1970) такж е счи­
тает, что введение одной ЕА КК способствует фиксации отло­
жений фибрина и Д В С С  с тяжелыми нарушениями в микро­
циркуляции и развитием необратимого шока. Albrechtsen и 
соавт. (1963), Merskey и соавт. (1964), Sherry (1966) считают 
ЕАКК ппотивопоказанной прн вторичном фибринолизе, a Reid
(1967), P r itchard  и соавт. (1967) применяют ее не раньше, чем 
убедятся в безуспешности терапии фибриногеном и кровью.

Вопрос о взаимодействии гепарина, антифибринолитических 
препаратов и фибриногена сложен. Терапия фибриногеном коа- 
гулопатического синдрома (М. А. Репина, 1963; 3. Д. Федоро­
ва, 1964; А. Н. Филатов и 3. Д. Федорова, 1966; Schild, 1965; 
и др.) показала, что введение препарата в фазу внутрисосуди- 
стого свертывания может увеличить отложения фибрина и уси­
лить кровотечение. Отсюда предложение о введении фибрино­
гена только на фоне гепарина (Rodriguez-Erdm ann, 1965; Sou­
lier. 1968; и д р . ) .

Большим сродством с гепарином обладает ЕАКК, которая 
связывает его в кровотоке (Г. В. Андреенко, 1967). Поэтому 
при ее введении распадается комплекс гепарин-фибриноген и 
уровень фибриногена повышается. Наиболее успешна терапия 
гепарином в сочетании с ЕАКК или тразилолом (3. Д. Федоро­
ва, 1970; Bergin, 1966; и др.). Ингибитор животного происхож­
дения тразилол тормозит калликреин-кининовую систему и 
блокирует протеолитическое разрушение фибпиногена и фибри­
на (Steichele и соавт., 1961; Holberstadt, 1966). При патоло­
гическом фибринолизе применимы и другие препараты: синте­
тический ингибитор ПАМБА — предотвращает образование 
плазмина, по силе действия во много раз превышает ЕАКК 
(M arkw ard t и соавт., 1962); «ингибитор Кунитц» — препарат 
из поджелудочной железы — подавляет действие трипсина 
(Kunitz и соавт., 1936; Levy и соавт., 1961). Синтетические 
ингибиторы в основном тормозят активацию плазмина, а препа­
раты животного и растительного происхождения тормозят дей­
ствие образовавшегося плазмина. Учитывая разную направлен­
ность действия ингибиторов, целесообразно сочетание препара­
тов, что позволяет уменьшить обшую дозу и улучшить тера­
певтический эффект (M arkwardt, 1967; 3. Д. Федорова, 1970; 
и др.).
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Глава I I

ДИНАМИКА ОБЪЕМА ЦИРКУЛИРУЮЩЕЙ КРОВИ 
ПРИ КРОВОТЕЧЕНИЯХ В ПРОЦЕССЕ РОДОВ

Одним из ведущих показателей состояния центральной 
гемодинамики является объем циркулирующей крови. Исход­
ные параметры О Ц К  значительно влияют на толерантность 
организма к кровопотере. Известно, что при неосложненном те­
чении беременности и родов происходит увеличение О Ц К  
(Adams, 1954, Соре, 1958; и др.), который достигает 5876 мл 
(X. С. Сабуров, 1969) — 5030 мл (В. А. Струков и соавт., 1972).

Увеличение О Ц К  вполне понятно, если учесть, что во вре­
мя беременности включается третий круг кровообращения с 
обширным сосудистым руслом матки. Нормальная гемодинами­
ка в этих условиях невозможна без дополнительных количеств 
крови в сосудистом русле.

В раннем послеродовом периоде О Ц К  снижается на 440-- 
850 мл (А. А. Хопина, 1970; E. М. Вихляева и соавт., 1971; 
Г. М. Савельева и соавт., 1972; и др.).

Представленные данные объясняют хорошую переносимость 
здоровыми родильницами физиологической кровопотери во 
время родов. Вместе с тем кровотечения при беременности и в 
родах чаще возникают на фоне соматических заболеваний, 
позднего токсикоза, предлежания плаценты и других осложне­
ний. Возникает вопрос, какова динамика О Ц К  при осложнен­
ном течении беременности и родового акта. Имеющиеся по 
этому вопросу данные литературы противоречивы. Например, 
согласно Соре (1961); Rauram o и соавт. (1964), О. Ф. Литвин 
и соавт. (1970), при позднем токсикозе беременных О Ц К  сни­
жен, а по данным А. С. Толстых (1971, 1972), — увеличен. 
Дискутируется в печати и другой вопрос — о соответствии 
параметров О Ц К  наружной кровопотере.

Выяснение указанных вопросов имеет принципиальное зн а ­
чение, так как в определенной степени позволяет уяснить не­
которые стороны патогенеза геморрагического шока в аку­
шерской практике и определить оптимальные варианты транс­
фузионной терапии.

Параметры ОЦК, ОП и ГО у здоровых небеременных ж ен ­
щин (контрольная группа) оказались соответственно равными 
3983.6+176,73 мл, 2477,5+110,59 мл, и 1506,1 +  118,3 мл или 
66,16+3,31 мл/кг, 41 ,69+2,62 мл/кг и 24,47+2,71 мл/кг, что 
близко к результатам других авторов (Л. Е. Маневич, 1966;
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E. M. Вихляева, 1969; В. В. Мороз, 1969; Л. С. Персианинов,
В. Н. Демидов, 1972; и др.). По данным П. Г. Брюсова (1972), 
полученным раздельным определением ОП и ГО, указанные 
параметры соответственно равны 67,8; 40,7 и 27,1 мл/кг, т. е. 
практически полностью идентичны указанным выше резуль­
татам.

У здоровых рожениц среднее увеличение ОЦК, ОП и ГО 
соответственно составляло 1165,1 мл (16,03 мл/кг)*; 855,3 мл 
(11,2 мл/кг); 380,3 мл (5,62 мл/кг) по сравнению с параметра­
ми у небеременных женщин (табл. 1).

Увеличение О Ц К  у беременных происходит главным обра­
зом за счет ОП. Относительное снижение количества эритро­
цитов в результате неравномерного прироста ОП и ГО отчет­
ливо демонстрировалось падением венозного Ht до 38,45+0,24%.

Повторное исследование О Ц К  проводилось у тех ж е ж ен­
щин в первые 2—2,5 часа после родов. Средняя учтенная кро- 
вопотеря у них была 234,8+6,93 мл. Вместе с тем снижение 
ОЦК, ОП и ГО значительно превысило эту цифру и соответст­
венно составило 667,0 мл (11,37 мл/кг), 447,3 мл (8,12 мл/кг) 
и 245,2 мл (4,02 мл/кг). Общий объем крови, объем эритроци­
тов и плазмы все же оставались выше показателей неберемен­
ных женщин.

Вопрос о соответствии кровопотери, учитываемой во время 
родов, дефициту О Ц К  остается неясным. Согласно Pritchard  и 
соавт. (1960), этот дефицит составляет в среднем 660—505 мл, 
по данным Osofsky и соавт. (1964), — 810 мл, а по мнению 
большинства превышает 1000 мл (Verel и соавт., 1956; Venning 
и соавт., 1959; и др.).

Имеются два объяснения несоответствию наружной крово­
потери дефициту ОЦК. Одни авторы полагают, что большой 
дефицит О Ц К  связан с экстравазацией плазмы и секвестраци­
ей эритроцитов (Lowenstein и соавт., 1950; Robbe и соавт., 
1958; H ugg ins  и соавт., 1958; и др.). Большинство же считает, 
что снижение О Ц К  зависит от величины кровопотери во время 
родов. Newton и соавт. (1961), используя метод экстрагирова­
ния гемоглобина из белья, получили среднюю кровопотерю во 
время нормальных родов в 470— 540 мл. Quinlivan и соавт.
(1970) считают, что кровопотеря, вычисленная путем взвеши­
вания белья, составляет 57% всей учитываемой кровопотери, 
равной в целом 1006+101 мл. P ritchard  и соавт. (1962) пола­
гают, что возникла проблема определения понятия «послеро-

*) Известно, что более точное представление о гемодинамике дает пе­
ресчет ОЦК на кг веса тела. У рожениц этот пересчет имеет известные 
трудности, определяющиеся разным весом плодов, беременной матки, около­
плодных вод и проч. Для сопоставимости результатов нами во всех случаях 
от веса тела рожениц отбрасывался вес плода плюс поправочный коэффици­
ент на вес плаценты, вод и др., условно взятый в 1,5 кг.
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довое кровотечение», так  как часто во время родов наблю дает­
ся потеря 500 и более мл крови.

Согласно Е. С. Золотокрылиной и И. Ф. Виль-Вильямс
(1971), дефицит О Ц К  увеличивается параллельно тяжести шо­
ка: от 2,1 — 4,4% вначале до 46% при IV стадии. По данным 
Г. Г. Радзивилл (1967), большое влияние на О Ц К  оказывает 
секвестрация крови. Во время операции и кровопотери проис­
ходит централизация гемодинамики за счет спазма перифери­
ческих сосудов и выключения части крови из кровотока 
(А. И. Евтюхин, 1971). Аналогично мнение Prentice и соавт. 
(1954), согласно которому развитие послеоперационной гипо- 
волемии связано, во-первых, с секвестрацией части крови, во- 
вторых, с продолжающейся потерей крови наружу или в ткани, 
в-третьих, возможным гемолизом донорских эритроцитов.

Собственные наблюдения за динамикой О Ц К  свидетельст­
вуют, что истинная кровопотеря во время родов превышает 
принятые нормы. Недооценка кровопотери в родах зависит от 
несовершенства методов ее учета, при которых обычно исклю­
чается кровь, теряемая в белье, перевязочном материале и др. 
В частности, учет крови, теряемой в белье, взвешиванием по­
следнего увеличил средний показатель кровопотери у родиль­
ниц более чем в два раза  (с 234,8+6,93 мл до 539,3+32,5  мл, 
Р < 0 ,0 0 1 ) .  Очевидно, что значительный прирост О Ц К  к концу 
беременности позволяет женскому организму справиться в р я ­
де случаев с кровопотерей в 400—600 мл и более без видимых 
нарушений гемодинамики и падения Ht. Однако трудно допу­
стить, чтобы истинная кровопотеря при нормальных подах 
достигала 800— 1000 мл, как это следует из изменений О Ц К  и 
как принято считать некоторыми зарубежными авторами. П о­
этому возникает вопрос: в какой мере динамика О Ц К  отраж ает 
истинную кровопотерю в родах и можно ли О Ц К  принять в 
качестве теста, определяющего величину операционной или 
послеродовой кровопотери?

Анализ динамики О Ц К  в каждом конкретном случае выявил 
следующее. Изменения О Ц К  носили весьма пестрый характер. 
У шести здоровых родильниц в возрасте 18—25 лет отмечено 
увеличение О Ц К  в первые два часа после родов в пределах 
160— 550 мл. Оно в значительной мере зависело от ГО. Н е ­
большой прирост ОП (50—320 мл) отмечен лишь v четырех 
родильниц. Во всех остальных случаях снижение О Ц К  варьи­
ровало в широких пределах (134— 1670 мл, или 2,56— 
29,94 мл/кг) и зависело в основном от ОП, так как ГО менял­
ся значительно меньше. Это отразилось на средних статисти­
ческих показателях (табл. 1). Относительная устойчивость ГО 
свидетельствует о феномене перераспределения эритроцитов, 
т. е. возможности физиологического депонирования у здоровых 
рожениц. Очевидно, что динамика О Ц К  не отраж ает наруж ­
ную кровопотерю и по этой причине не может быть тестом для
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Т а б л и ц а  1
О Ц К , ОП и ГО у  зд о р о в ы х  н е б е р е м е н н ы х  ж ен щ и н , зд о р о в ы х  
р о ж ен и ц  и р о д и л ь н и ц  с ф и зи о л о ги ч еск о й  к р о в о п о т е р е й

Гру п п ы  обследованны х

С татистические  показатели здоровы е  н е б е р е ­ р о ж е н и ц ы  (I пери- ' ро дил ьниц ы  (р ан ­
м ен н ы е  ж е н щ и н ы од родов) ний послеродовой

пери од

Число наблюдений 10 57 57
ОЦК, мл М 3983,6 514)8,7 4481,7

± ш 176,73 71,4 94,63
среднее отклонение +  1165,1 

Р < 0 ,0 1
—667,0 
Р < 0 ,0 1

ОЦК, мл/кг М 66,16 82,19 70,82
± ш 3,31 2,li4 1,92

среднее отклонение Ч-16,03 — 11,37
Р < 0 ,0 0 1 Р <  0,001

ОП, мл М 2477,5 3332,8 2885,5
± т 110,59 81,38 8,58

среднее отклонение +855,3 —447,3
Р <0,001 Р <0,001

ОП, мл/кг М 41,69 32,89 44,77
±1Т1 2,62 1,34 1,30

среднее отклонение +  Ш ,2 — 8 , 1 2
Р <0,0С11 Р <  0,001

ГО, мл М 1506,1 1886,4 1641,2
± т 118,3 56,8 61,15

среднее отклонение +380,3 —245,2
Р <  0,01 Р <  0,01

ГО, мл/кг М 24,47 30,09 26,07
± г п 2,71 0,712 0,74

среднее отклонение +5,62 —4,02
Р < 0 ,0 1 Р < 0 ,0 1

Венозный Ht, % М 42,5 38,45 38,06
± т 0,8 0,24 0,79

среднее отклонение +4 ,05 —0,39
Нв, гр% М Р <  0.0-01 Р < 0 ,5

± ш 11 ,2 10,41
среднее отклонение 0,1>5 0,13 

—0,79 
Р <  0,001

точной ее оценки во время родов. Вместе с тем определение 
О Ц К  на каждом конкретном этапе позволяет правильно ори­
ентироваться в состоянии роженицы или родильницы. Характер 
же изменений О Ц К  во время родов с колебаниями либо в сто­
рону относительно большего дефицита, либо в сторону увели­
чения его, вероятно, зависит не от одной кровопотери, а от 
совокупности многих причин: секвестрации или, напротив, ре­
депонирования крови, потери плазмы и форменных элементов 
на тромбообразование в раневых участках, величины прироста 
О Ц К  к концу беременности и т. д. Эти причины пока полностью 
неизвестны и подлежат дальнейшему изучению. В настоящее
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время можно говорить лишь об общем характере ответа орга­
низма беременной на кровопотерю. Колебания венозного Ht, 
изученные нами у 110 рожениц и родильниц с физиологиче­
ской крозопотерей, показали, что этот ответ не связан с зам ет­
ной гемодилюцией. Несмотря на выраженное снижение О Ц К  у 
родильниц, венозный Ht в первые два часа не менялся 
(38,06+0,79% в сравнении с 38,45+0,24% в периоде раскрытия, 
Р < 0 , 5 ) .  В первые двое суток послеродового периода отмечено 
кратковременное снижение Ht до 35,6+0,8%, Р < 0 ,0 2 .  Н а 3— 
5 дни выявлена тенденция к его повышению (36,6+0,7% ), ко­
торая еще более прогрессировала на 6— 7 дни (Ht 39,4+0,5%, 
Р < 0 ,0 5 )  и 8— 12 дни (40.4+1,1%, Р < 0 ,0 5 )  после родов, свиде­
тельствуя о заметной гемоконцентрации. Такой ответ на кро­
вопотерю, выраженный в тенденции к гемоконцентрации, м ож ­
но считать физиологическим для здоровых родильниц. Но он 
наблюдается только при достаточном приросте О Ц К  к началу 
родов и извращается при патологической кровопотере или м а­
лом увеличении О Ц К  во время беременности. Поэтому мнение 
о том, что увеличение О ЦК, выполняющее роль буфера, позво­
ляет родильнице легко справиться с кровопотерей в 1 литр и 
больше (Pritchard , 1965), нельзя признать верным, так как 
оно дезориентирует в оценке величины допустимой кровопо­
тери.

Как показали собственные исследования, увеличение О Ц К  
либо крайне незначительно, либо отсутствует при ос­
ложненном течении беременности. Нами обследовано 
25 беременных и рожениц с выраженными клиническими 
симптомами позднего токсикоза. У 12 больных ведущим был 
гипертензивный синдром (артериальное давление в пределах 
160/100 — 170/110 — 185/120), сочетавшийся с незначительны­
ми изменениями в моче. У 10 женщин умеренная гипер­
тензия (АД — 135/90 — 145/90) сочеталась с заметной протеи- 
нурией (белок в моче до 3,3%), появлением в осадке зерни­
стых и гиалиновых цилиндров. У 3 больных резкая протеииу- 
рия (белок в моче 1%) сочеталась с выраженной гипертензией 
(АД — 160/110 — 170/100). Практически у всех больных име­
лась значительная патологическая прибавка веса, у 21 — вы ра­
женные отеки. У 8 больных имелись симптомы преэклампсии — 
головные боли, расстройство зрения, что сочеталось с соответ­
ствующими изменениями глазного дна. Средний возраст обсле­
дованных был 27,5+1,86  лет. У 14 из них имелась сопутствую­
щая соматическая патология (ожирение, гипертоническая 
болезнь и др.). К концу родов 6 женщин находились в отделе­
нии патологии беременности от 10 дней до 5—6 недель, где 
получали терапию позднего токсикоза. У остальных больных 
токсикоз либо лечился кратковременно и недостаточно, либо не 
был лечен. Учитывая тяжесть токсикоза, в 5 случаях роды
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Т а б л и ц а  2

Динамика ОЦК и его компонентов у рожениц с поздним токсикозом

З д о р ов ы е  н е б е р е ­
м ен н ы е  ж е н щ и н ы

Р о ж е н и ц ы  с по здним  токсикозом
Статистические пок азател и

1 п ери о д  родов
)анний посл ер о до­

вой период

Число наблюдений 10 25 15
ОЦК, мл/кг М 398-3,6 4767,4 4010,0

± т 176,73 155,07 207,2
среднее отклонение +788,8 —757(4

Р < 0 ,0 1 Р < 0 ,0 1
ОЦК, мл/кг М 66,1'6 67,50 59,10

± т 3,31 0,5 0,711
среднее отклонение +  1,34 

Р <  0,5
—8,40 

Р <  0,001
ОП, мл М 2477,5 2980,4 2510,0

± т 110,59 99,31 120,2
среднее отклонение +502,9

Р < 0 ,0 1
—470,4
Р < 0 ,0 1

ОП, мл/кг М 41,69 41,804 37,50
мл/кг ± т .2,612 1,3 1,8

среднее отклонение +  0,114 —4,304
Р > 0 ,Э Р < 0 ,1

ГО, мл М 1506,1 17512,13 14713,13
± т 148,3 52,9(1 80,06

среднее отклонение +246,03 —.279,0
Р < 0 ,1 Р < 0 ,0 1

ГО, мл/кг М 24,47 26,09 21,65
± П 1 2,71 0,43 0,53;

среднее отклонение +  1,62 —4,44
Р > 0 ,5 Р <  0,001

Венозный Ht, % М 39,61 38,8
± т 42,5 0,87 1,22

среднее отклонение 0.8 —2,89 — 0 , 8

Р <  0,05 Р > 0 ,5
Нв, гр°/о М 11,3 9,8

± т 0,31 0,40
среднее отклонение — 1,5

Р < 0 ,0 1

закончены наложением акушерских щипцов, в 16 — перинео- 
томией.

Увеличение О Ц К  у рожениц с поздним токсикозом оказа­
лось почти в два раза  меньше, чем у здоровых рожениц, а при 
пересчете на кг веса выявлено фактическое отсутствие приро­
ста (табл. 2). Эта особенность, вероятно, в определенной 
степени зависит от большой патологической прибавки, которая 
затрудняет оценку О Ц К  на кг веса. Вместе с тем, анализ от­
дельных наблюдений показал, что и в тех случаях, где общая 
прибавка в весе не превышала 3,2—5,4 кг, такж е имелись 
низкие цифры О Ц К  и ОП (соответственно 63,93—60,68 мл/кг 
и 36,51—37,06 мл/кг).
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По данным Dieckmann (1952), О Ц К  при эклампсии равен
71,4 мл/кг, а ОП — 47,0—39,4 мл/кг. Согласно Schwarz и 
Schwarz (1970), при тяжелом токсикозе беременных О Ц К  ко­
леблется от 37,8 до 76,3 мл/кг, а ОП — от 23,8 до 54,1 мл/кг. 
Более низкие цифры представлены Berlin и соавт. (1952), опре­
делявшими О Ц К  с помощью меченых эритроцитов: ОП у здо­
ровых беременных 47,5 мл/кг, при позднем токсикозе — 
32,8 мл/кг, О Ц К  соответственно 72,8 и 53,9 мл/кг.

Существенной особенностью О Ц К  при позднем токсикозе 
является тенденция к заметной гемоконцентрации по сравне­
нию со здоровыми роженицами. Несмотря на наличие у трех 
рожениц с поздним токсикозом гипохромной анемии (Нв 56ед.), 
H t у них в среднем равнялся 39,61+0,87 по сравнению с 
37,8+0,5% у здоровых рожениц.

Кровопотеря в родах у женщин с поздним токсикозом ко­
лебалась от 250 до 900 мл. Средняя кровопотеря составляла 
539,3+51,5 мл. Двум женщинам произведена операция ручно­
го удаления последа и его частей, одной —- гемотрансфузия в 
количестве 350 мл. Снижение О Ц К  в раннем послеродовом пе­
риоде было больше учтенной кровопотери и составляло в сред­
нем 757,4 мл с колебаниями от 362,2—376,5 до 1160,6— 
1182,6 мл. У части больных имелась зависимость между учтен­
ной кровопотерей и снижением О Ц К  в раннем послеродовом 
периоде.

Полученные данные в определенной степени разъясняют 
причины легкого развития геморрагического шока у родильниц 
с поздним токсикозом. Они еще раз убеждаю т в полной несо­
стоятельности терапии позднего токсикоза кровопусканиями. 
С учетом более резкого дефицита ОП и тенденции к гемокон­
центрации у рожениц с поздним токсикозом, понятна эффек­
тивность терапии альбумином и кровозаменителями из группы 
поливинилалкоголя и поливинилпирролидона. Восстанавливая 
реологические свойства крови, они разрешают капилляростаз, 
повышая осмотическое давление плазмы, восстанавливают ее 
объем. В целом это приводит к улучшению центральной и пе­
риферической гемодинамики.

В связи с малым увеличением объема крови к началу родов 
у больных с поздним токсикозом в раннем послеродовом перио­
де О Ц К  и его компоненты либо соответствовали, либо были 
ниже таковых у небеременных женщин. Во всех случаях, где 
снижение О Ц К  превышало 700— 800 мл (4—8 мл/ кг), у ро­
дильниц этой группы развивалась  гипохромная анемия 
(Нв 8—9,5 гр%, гипохромия, анизоцитоз и т. д.).

Известно, что тяж елая  гиповолемия легче всего возникает 
на фоне предшествующей хронической (состояние «потенци­
ального шока»), которая наблюдается при анемии, гипопоо- 
теинемиях и другой патологии (Montoli и Galetti, 1970). О ЦК 
меняется в зависимости от многих причин, в том числе от кон-
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Т а б л и ц а  3
ОЦК и его компоненты у рожениц с гипохромной анемией

С татистические
О Ц К ОП го

по к азател и мл мл/кг мл м л /кг мл мл/кг

м 3890,1 65,47 2635,5 44,37 1254,6 21,10
± т 132,9 3,12 196,9 2,33 174,2 4,11

Среднее отклоне­
ние от показате­
лей здоровых 
рожениц -1 2 5 8 ,6 -1 6 ,7 2 -6 9 7 ,3 —8,52 —631,8 -8 ,9 9

Р <0,001 <0,001 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01

ституции, пола, тренированности, состояния сердечно-сосуди- 
стой системы (Satter, 1971). Систематически встречаются у ро­
дильниц с геморрагическим шоком некоторые патологические 
состояния, не зависящие от беременности. Это прежде всего 
относится к гипохромной анемии и ожирению. Однако данных 
о динамике О Ц К  у этих больных крайне мало. Согласно
В. П. Мирошниченко и соавт. (1971), при анемии уменьшаются 
все компоненты ОЦК. Дефицит О Ц К  при этом составляет 
390— 1840 мл, ОП — 240— 1180 мл, ГО — 140— 1110 мл. Со­
гласно Liley (1970), при анемии у беременных нет увеличения 
ОП. По данным H arrison  (1967), у беременных с анемией хотя 
и происходит увеличение ОП, однако оно недостаточно, чтобы 
возместить дефицит эритроцитов. Поэтому О Ц К  у них ниже, 
чем у здоровых беременных женщин.

Возникает вопрос: какие показатели красной крови следует 
учитывать у беременных как свидетельство анемии. На осно­
вании динамического обследования беременных, рожениц и 
родильниц Czauderna (1969) считает, что свидетельством ане­
мии у беременных являются Нв 10,4 гр %, эритроциты — 
3390000, H t — 36%.

При исследовании ОЦК, ОП и ГО у 10 рожениц с содер­
жанием Нв 9 r p i %  и ниже и H t 30—31% нами установлено их 
достоверное снижение по сравнению с показателями здоровых 
рожениц. О Ц К  и особенно ГО у рожениц с гипохромной ане­
мией оказались д аж е ниже данных, полученных у неберемен­
ных женщин (табл. 3). Несколько выше был только ОП. Это 
позволяет говорить о фактическом отсутствии прироста О Ц К  
у рожениц с гипохромной анемией.

Принято считать, что О Ц К  находится в прямой зависимости 
от веса тела. Вместе с тем W adswoth (1954) нашел, что при 
беременности у астеников О Ц К  повышается, а при ожирении 
имеет тенденцию к снижению. Менее устойчивы к кровопотере 
беременные гиперстенического телосложения с росто-весовым 
коэффициентом более 40% (Ю. Д. Ландеховский, 1971).
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Т а б л и ц а  4
ОЦК у рожениц с ожирением II и III степени

С татистические
показатели

О Ц К ОП

мл м л /кг мл м л /кг

м 5758,95 70,22 3553\6 43,60
±iCf 767,0 13,86 470,2 8,02
± m 165,65 3,27 107,8 1,89

Нами обследовано 20 рожениц с ожирением II и III степе­
ни. О Ц К  и ОП у них оказались выше, чем у здоровых рожениц 
нормального веса, соответственно на 610,25 и 220,8 мл. О дна­
ко при пересчете на кг веса выявлен дефицит тех же п о к аза ­
телей по сравнению с показателями здоровых рожениц соот­
ветственно на 11,97 и 9,29 мл. Этот факт объясняет снижение 
толерантности к кровопотере при ожирении и одновременно 
свидетельствует о значении учета О Ц К  на кг веса (табл. 4).

Имеются сообщения, что прирост О Ц К  к родам зависит 
прежде всего от веса ребенка при рождении (Schwarz и 
Schwarz, 1970). М. Г. Немец и Т. О. Бекмагамбетов (1970) 
показали, что при беременности, завершившейся внутриутроб­
ной смертью плода или рождением незрелых новорожденных, 
наблюдается уменьшение ОП, ГО и Нв. По данным Rovinsky и 
Jaffin (1965), при многоплодной беременности наблюдается 
более значительное увеличение ОЦК, достигающее 51—49% в 
сравнении с 48—42% при одноплодной беременности. С другой 
стороны, по данным P ritchard  (1965), вес плода не отраж ает­
ся на степени гиперволемии. В нескольких случаях пузырного 
заноса он наблюдал прирост О Ц К  до 50%.

16 из обследованных рожениц разрешились детьми весом 
более 4 кг и две — двойнями с общим весом более 5 кг. ОЦК, 
ОП и ГО у них превышали показатели здоровых рожениц и 
соответствовали 5818,1:3603,3; 2214,8 мл. Вместе с тем пересчет 
на кг веса тела выявил абсолютную идентичность данным, 
полученным у рожениц с плодами среднего веса (соответствен­
но — 81,19; 50,43; 30,76 мл), не позволяющую говорить о к а ­
кой-либо гиперволемии и большей толерантности к кровопоте­
ре у рожениц с крупным плодом. Очевидно, что увеличение 
О Ц К  в этих случаях свидетельствует лишь о большем объеме 
третьего круга кровообращения — сосудистой сети беременной 
матки.

Приведенный выше анализ клинического материала пока­
зал, что гипохромная анемия чаще встречается у беременных 
с предлежанием плаценты, в то время как кровопотеря в родах 
у них в среднем больше, чем в других группах. Поэтому были 
обследованы в динамике 10 беременных и рожениц с полным
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и неполным предлежанием плаценты. Ни у одной больной к 
моменту обследования не было значительной кровопотери. При 
наблюдении в отделении патологии беременных у них отмеча­
лись лишь мажущие кровянистые выделения и у нескольких — 
одно-, двукратные потери 50— 100 мл крови. Семи из них про­
изводили гемотрансфузии, иногда повторные. Последняя гемо­
трансфузия была проведена за 1—8 дней до определения ОЦК.

Несмотря на гемотрансфузии, ОЦК, ОП и ГО к началу 
родов у них были ниже показателей здоровых рожениц соот­
ветственно на 611,9; 294,3; 388,1 мл. Особенно значительный 
дефицит О Ц К  выявлен в раннем послеродовом периоде. Поло­
вина беременных разрешена кесаревым сечением с одновре­
менной трансфузией крови (500—750 мл) и кровозаменителей 
(в среднем 750 мл). Тем не менее О ЦК в раннем послеопера­
ционном периоде у них снизился в среднем на 885,1 мл, т. е. 
стал ниже, чем у небеременных женщин (табл. 5). Снижение 
О Ц К  происходило за счет ГО, который в раннем послеопера­
ционном периоде составлял всего 1114,0 мл, в то время как 
ОП был несколько выше данных, полученных у небеременных 
женщин. Так как трансфузии крови и кровозаменителей про­
изводили больным в равном объеме, этот факт можно объяс­
нить развитием компенсаторной гемодилюции. Необходимо так ­
же признать, что гемотрансфузию при разрешении больных с 
предлежанием плаценты следует производить в большем 
объеме.

Неожиданными оказались результаты обследования боль­
ных с предлежанием плаценты, разрешившихся спонтанно. 
Дефицит О Ц К  в раннем послеродовом периоде у них был еще 
значительнее (табл. 5), что, несомненно, зависело от двух при­
чин — недооценки кровопотери и отсутствия трансфузионной 
терапии (или крайней недостаточности).

У трех рожениц с неполным предлежанием плаценты про­
изведена операция ее ручного отделения. Это такж е привело к 
снижению О Ц К  в раннем послеродовом периоде на 1176,0—
1304.4 мл. Такое значительное снижение О Ц К  при ручном от­
делении последа заставило произвести дополнительное обсле­
дование 10 больных, подвергшихся аналогичной операции. 
Оказалось, что операция ручного отделения последа и его ч а­
стей, не сопровождающаяся значительной наружной кровопо- 
герей, приводила к снижению ОЦК, ОП и ГО соответственно 
на 989,4 мл (или 12,51 мл/кг), 471,4 мл (или 5,69 мл/кг) и
553.4 мл (или 6,77 мл/кг) (табл. 6). В результате дефицит 
О Ц К  у родильниц, перенесших ручное отделение последа и его 
частей, составлял 10— 15% по сравнению с показателями у здо,- 
ровых родильниц. В то же время наружная кровопотеря у них 
была 436,36+44,90 мл, а с учетом взвешенного белья — 750,0+  
+ 3 9 ,7 8  мл.
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ОЦК у рожениц с предлежанием плаценты
Т а б л и ц а  5

С татистические показатели
Конец б е р е м е н н о ­
сти,  начало  родо 

вого  акта

Р ан н и й  послеопе­
р ац и о н н ы й  период  

( р аз р еш и вш и еся  
ке сар ев ы м  с е ч е н и ­

ем)

Рапиий п о с л е р о д о ­
вой период  ( р а з ­

р еш и в ш и ес я  сп он ­
танно)

ОЦК, МЛ М 4536,8 3651,7 3208,0
~ П 1 199,1 160,0 29,2

среднее отклонение —885,1
Р < 0 ,0 1

1328,8 
Р <  0,001

ОЦК, мл/кг М 70,79 57,7)1 52,40
± т 2,52 3,15 5,07

среднее отклонение — 13,08 
Р <  0,01

— 18,35 
Р <  0,01

ОП, мл М 3038,5 2537,7 2136,5
± т 126,4 120.0 20,35

среднее отклонение —500,8
Р < 0 ,0 2

—902,0 
Р <  0,001

ОП, мл/ к  г М 47,73 40,11 35,15
=Ьш 1,74 1,68 6,90

среднее отклонение —7,6i2 
Р <  0,01

— 12,58 
Р < 0 ,2

ГО, мл М 1498,3 1114,0 1121,5
± т 104,6 86,9 32,03

среднее отклонение —384,3 
Р < 0 ,0 2

—376,8
Р < 0 ,0 1

ГО, мл/кг М 23,06 17,60 17,31
± т 1,33 6,56 1,5

среднее отклонение —5,45 
Р <  0,5

—5,74 
Р < 0 ,0 2

Ht, % М 35,66 34,5 35,0
zhm 2,02 2,4 7,00

среднее отклонение — 1,16 
Р > 0 ,5

+  0,5 
Р > 0 ,5

Нв, гр% М 10,7 9,9 9,9:
=tm 0,27 0,47 0,47

среднее отклонение —0,8 
Р <  0,5

— 0,8
Р < 0 ,5

Аналогичной была динамика О Ц К  у 10 родильниц, пере­
несших гипотоническое кровотечение в раннем послеродовом 
периоде. Средняя кровопотеря у них равнялась 456,3+49,88 мл, 
а с учетом взвешенного белья — 740+54,10  мл. После оста­
новки кровотечения и окончания трансфузионной терапии ОЦК, 
ОП и ГО оказались снижены соответственно на 953,7 мл 
(13,28 мл/кг), 491,0 мл (6,55 мл/кг), 462,7 мл (6,73 мл/кг) 
(табл. 7).

Как указано выше, увеличение ОЦК, ОП и ГО в разных 
группах рожениц было неодинаковым. В менее выгодных усло­
виях к родам оказались женщины с гипохромной анемией,
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Т а б л и ц а  6
ОЦК у родильниц, перенесших ручное отделение последа или ручное обсле­
дование полости матки

С татистические
пок азател и О ЦК

О ЦК ,
кг ОП О П ,  кг го ГО, кг Ht Нв,

грх

Д о родоразрешения

м
± ш

5040,0
259,9

12,76
2,34

3169,6
107,66

46,01
2,14

1870,4
98,13

26,68
1,21

38,6
1,62

10,9
0,52

По окончании внутриматочного вмешательства

М
± т

Среднее от­
клонение

4050,6
257,3

-9 8 9 ,4

60,25
3,72

-1 2 ,51

2698,2
176,08

-4 7 1 ,4

40,32
2,48

-5 ,6 9

1317,0
78,33

-5 5 3 ,4

19,91
3,15

-6 ,7 7

34,8
1,19

- 3 ,8

9,46
0,37

— 1,44

Т а б л и ц а  7

ОЦК у родильниц, перенесших гипотоническое кровотечение в раннем по­
слеродовом периоде

Статистические
показатели О Ц К

О ЦК ,
кг ОП О П , кг го ГО, кг H t

Из, 
гр %

Д о родоразреш'ения
м

± ш
4851,6

330,7
75,46

4,65
3164,3

240,7
49,36
2,92

1697,3
106,58

26,10
1,02

36,5
1,29

11,6
0,81

Ранний послеродовой период, после остановки 
кровотечения

М 3897,9 62,18 2673,3 42,81 1224,6 19,37 34,2 8,47
±  m 363,5 5.03 216,4 3,11 154,3 0,85 1,19 0,14

Среднее от­
-3 ,1 3клонение -9 5 3 ,7 -13 ,28 -4 9 1 ,0 -6 ,5 5 -4 6 2 ,7 -6 ,7 3 - 2 ,3

ожирением, предлежанием плаценты. Так как те или иные 
формы патологии беременных, при которых наблюдается не­
большой прирост О ЦК, чаще бывают у женщин, разрешаемых 
оперативным путем, нас интересовал вопрос о динамике О Ц К  
при кесаревом сечении. Д анны е литературы по этому вопросу 
малочисленны. Wilcox и соавт. (1959) методом учета потерян­
ного гемоглобина определили кровопотерю при кесаревом сече­
нии в 1028 мл. По данным Pri tchard  и соавт. (1962), она р ав ­
на в среднем 930 мл, часто превышает 1 — 1,5 литра и лишь 
у 13% больных менее 500 мл. Согласно E. М. Вихляевой и со­
авт. (1971), кровопотеря при кесаревом сечении, определенная 
колориметрическим методом, равна 95 0 + 0 ,3  мл. В. А. Покров­
ский, В. П. М аркина (1968) оценивают кровопотерю при опе­
рации в нижнем сегменте в 510+57,3  мл. С. Я. Малиновская 
с соавт. (1972) считают, что более глубокие гемодинамические
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изменения наблюдаются в случаях, когда операция произво­
дится в процессе родового акта, а не в плановом порядке. Н а ­
против, Ю. Д. Ландеховский (1971) считает, что величина кро­
вопотери не зависит от выбора момента операции и в среднем 
равна 973,0+50,2 мл. После операции автор наблюдал дефи­
цит ОЦК, превышавший дефицит возмещения в 2,1 раза.

Нами обследованы 22 женщины, подвергшиеся кесаревому 
сечению в нижнем сегменте по показаниям, не связанным с 
кровотечением (клинически узкий таз, рубец на матке и т. д.). 
Возраст обследованных — от 22 до 42 лет. У 12 женщин име­
лась соматическая патология: заболевания сердца, ожирение. 
Средняя учтенная кровопотеря составляла 595,0+43,03 мл. Во 
всех случаях операцию производили с одновременной гемо­
трансфузией в количестве 500— 750 мл и кровезаменителей (в 
среднем 825,0+11,06 мл). Тем не менее среднее снижение О Ц К  
в раннем послеоперационном периоде составляло 901,7 мл, 
ОП — 553,8 мл и ГО — 418,1 мл (табл. 8). Таким образом, 
если даж е  учесть, что дефицит О Ц К  не отраж ает истинной 
кровопотери, а превышает ее, все ж е  очевидно, что кровопоте­
ря при неосложненном кесаревом сечении близка к 1 литру. 
Вместе с тем операция чаще производится у беременных, ко­
торые в силу наличия у них патологии имеют малый при­
рост О Ц К  к родам и, следовательно, менее толерантны к кро­
вопотере.

Несмотря на то, что параллельно снижению О Ц К  проис­
ходит снижение ГО, в раннем послеоперационном периоде от­
мечено увеличение венозного Ht до 39,55+1,2% по сравнению 
с исходным 38,35+0,8% (табл. 8). Это нельзя полностью объ­
яснить производившейся в каждом случае гемотрансфузией, 
так как одновременно больным вводили гемодилютанты (фи­
зиологический раствор, поливинол, полиглюкин и др.). Очевид­
но, что увеличение Ht после неосложненного кесарева сечения 
связано также с особенностями ответной реакции организма 
на кровопотерю. Эта реакция выражается в тенденции к гемо­
концентрации за счет большего снижения ОП в тех случаях, 
когда кровопотеря не превышает 20% О Ц К  или своевременно 
компенсируется гемотрансфузией. Аналогичный ответ на крово­
потерю наблюдается в группе здоровых родильниц (табл. 8).

У родильниц с патологической кровопотерей и внутрима- 
точнымн вмешательствами, напротив, наблюдалось одинаковое 
снижение ОП и ГО (соответственно на 471,4—491,0 и 553,4 и 
462,7 мл). Компенсация дефицита О Ц К  у них происходила в 
основном за счет аутогемодилюции, о чем свидетельствовало 
падение Ht в раннем послеродовом периоде (табл. 7). Однако 
аутогемодилюция не компенсировала в полной мере кровопо­
терю, и после родов у родильниц удерживался дефицит ОЦК, 
равный 15— 17%.
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Т а б л и ц а  8
Динамика ОЦК, ОП и ГО при кесаревом сечении

Статисти­
ческие  п о ­

ка зат ел и

ОЦК ОП ГО
В ен о з­
ный Ht

Нв, 
Гр %

мл . мл/кг мл мл /к  г мл мл/кг

Д о операции
м 5458,6 82,56 3440,3 52,11 2053,9 30,19 38,35 11,34
± щ 183,1 5,54 154,3 4,09 74,52 0,81 0,86 0,25

После операции

м 4556,8 64,95 2886,9 43.27 1635,8 25,55 39,55 9,95
±  m 216,3 2, >9 157,3 2,16 56,8 0,78 0,92 0,32

Разница
в мл -9 0 1 ,7 -17 ,61 -5 5 3 ,8 -8 ,8 4 -  418,1 -4 ,6 4 +  1,2 -1 ,3 9

Р <0,001 <0,01 <0,05 <0,1 <  0,001 <0,001 <0,2 <0,01

В случаях массивных кровопотерь (более 30% О Ц К ), не­
смотря на трансфузионную терапию, гемодилюция в раннем 
послеродовом периоде была очень значительной (Ht 23,3 ±  
±1 ,01% ) и отраж ала  в определенной степени тяжесть состоя­
ния больных (у выживших и умерших Ht соответственно р ав ­
нялся 2 в ,4 5 ±  1,75 и 20,5 ±  1,68%). В послеродовом периоде вы­
раж енная компенсаторная гемодилюция не только сохранялась, 
но и значительно усиливалась. Н аблюдалось резкое падение 
ГО (до 773,1 ± 4 9 ,66  мл или 13,10+0,76 мл/кг) и Ht (23,87±  
±1 ,4 6 % ).  Снижение ГО происходило несмотря на то, что адек­
ватную по объему гемогрансфузию осуществляли больным как 
в периоде реанимации, так и в последующие дни — при про­
ведении интенсивной терапии.

Например: и. р. 4985, первородящая 30 лет. Диагноз: роды запоздалые, 
42 нед. Кровотечение в последовом и раннем послеродовом периодах. Геморра­
гический шок. Коагулопатический синдром. Общая кровопотеря 3500,0. 
Трансфузия крови 4600,,0 и кровозаменителей около 3000,0. В последующие 
дни такж е ежедневные трансфузии крови 500—250 мл и кровезаменителей 
(до 1,5 л ). Па третий день после родов ОЦК 4218 мл, ОП З-62'l мл, ГО 
597 мл, H t 15%.

Значительное снижение ГО не может быть объяснено не 
чем иным, как усиленным эритроцитолизом. Это подтверждает 
анализ динамики Нв и эритроцитов у родильниц, перенесших 
геморрагический шок: наиболее низкое количество эритроци­
тов отмечено с третьего по шестой дни послеродового периода 
(табл. 9, табл. 10). Аналогичной была динамика Нв и эр и ­
троцитов у родильниц, перенесших коагулопатический синдром 
(на 2—6 дни Нв 7 ,59±0 ,25  гр%). Очевидно, эритроцитолиз с 
падением ГО является следствием феномена патологического 
депонирования крови при геморрагическом шоке, его косвен­
ным отражением.
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Т а б л и ц а  9
Динамика Нв и эритроцитов у родильниц, перенесших кровопотерю
более 30% ОЦК

Д ни

С татистические показатели

Нв, гр % Эр итроциты

М + П> М ±П1

Во время кровопо­
тери 6,23 0,66

1—2 дни после
родов 7,33 0,64 2700000 196000
3—4 —»— 7,7 0,5? 2480000 240000
5—6 —»— 7,44 0,6 2470000 210000
7,_8 — »— 8,75 0,67 2687000 50000
9'—-10 —»— 8,66 0,312 2760000 63600

Т а б л и ц а  10
ОЦК на второй-четвертый дни после родов, осложненных массивной 
кровопотерей

С та тис ти­
ческие п о ­

казатели
О Ц К О Ц К ,  кг оп О П , кг го ГО, кг H t ,  %

м
±га

3742,6
182,9

63,47
3,63

2969,4
193,5

50,43
3,50

773,1
49,66

13,10
0,76

23,87
1,46

Как у родильниц с патологической кровопотерей, у неберс- 
менных женщин, подвергшихся различным гинекологическим 
операциям, ответ на кровопотерю выраж ался в заметной гемо- 
дилюции. Обследованы женщины, перенесшие операции на 
матке (надвлагалищ ная ампутация и экстирпация матки), 
придатках (удаление кистомы яичника, удаление трубы по по­
воду внематочной беременности) и резекцию верхнего подчрев­
ного сплетения по поводу синдрома тазовых болей. Средний 
возраст обследованных был 43 ,5+ 2 ,2  года. В восьми случаях 
из 24 операции не сопровождались гемотрансфузией. В осталь­
ных •— введено от 250 до 1200 мл крови (в среднем 576 ,9+  
+  88,3 мл). Все оперированы под эндотрахеальным наркозом 
эфиром или закисью азота с кислородом. О Ц К  и ОП до опе­
рации соответственно равнялись 4003,5+147,1 мл (62 ,5+  
+ 2 ,4  мл/кг) и 2517,5+101,2 мл (39,3+1,4  мл/кг). Несмотря на 
значительную в ряде случаев операционную кровопотерю в 
раннем послеоперационном периоде показатели О Ц К  (3933,3+ 
+  128,6 мл или 61,6+2,1 мл/кг) и ОП (2463,5+75,1 мл или 
38,5+1,1 мл/кг) практически не изменились. Помимо возме­
щения операционной кровопотери трансфузиями крови и кро­
возаменителей, очевидно, имела место ее компенсация за счет 
аутогемодилюции, что подтверждается падением венозного H t 
с 40 ,8+0 ,8  до 38,7+0,8%. В отличие от родильниц с патологи-
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Динамика ОЦК при гинекологических операциях

Т а б л и ц а 11

О Ц К оп
Htпоказатели мл мл/кг мл мл/кг

До операции М 4003,5 62,5 2517,5 39,3 40,8
± т 147,1 2,4 101,2 1,4 0,8

После опера­
ции М 3933,3 61,6 2463,5 38,5 38,7

+ т 128,6 2,1 75,1 1,1 0 ,8
Разница в мл —70,2 - 0 ,9 —54.0 - 0 ,8 - 2 , 1

Р > 0 ,5 >0,5 > 0 ,5 >0,5 <0,1

ческой кровопотерей у женщин, подвергшихся гинекологиче­
ским операциям, гемодилюция в основном приводила к восста­
новлению О Ц К  в раннем послеоперационном периоде 
(табл. 11).

Таким образом, выявлены три возможные варианта ответ­
ной реакции на кровопотерю: 1) реакция, характерная для 
здоровых родильниц с достаточным увеличением О Ц К  к концу 
беременности, выражается в гемоконцентрации, так как сниже­
ние О Ц К  в раннем послеродовом периоде у них происходит в 
основном за счет ОП; 2) реакция, характерная для лиц, у ко­
торых к моменту кровопотери не было увеличения О Ц К  (не­
беременные женщины, подвергшиеся гинекологическим опера­
циям). Реакция выражается в гемодилюции, с падением Нв и 
венозного Ht. При условии частичной коррекции операционной 
кровопотери трансфузионной терапией, гемодилюция в полной 
мере компенсирует дефицит ОЦК; 3) реакция, характерная 
для родильниц с незначительным увеличением О Ц К  к началу 
родов (поздний токсикоз беременных, предлежание плаценты) 
и патологической кровопотерей во время родов. Выражается в 
гемодилюции, которая в полной мере не компенсирует дефи­
цит О Ц К  д аж е  при условии частичной коррекции кровопотери 
трансфузиями крови и кровозаменителей.

Очевидно, что последний вариант ответной реакции на кро­
вопотерю самый неблагоприятный. Он в значительной степени 
является результатом ошибок во врачебной тактике, зависит от 
неправильного учета кровопотери и, следовательно, недостаточ­
ной по объему трансфузионной терапии.

В связи с этим вновь возникает вопрос о методах точного 
учета кровопотери во время родов.

С целью более точного учета кровопотери помимо сбора 
крови, вытекающей из родовых путей, нами производилось 
взвешивание смоченного кровью белья и перевязочного мате­
риала. Учтенная таким образом кровопотеря суммарно у всех
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обследованных (включая родильниц с физиологической крово- 
потерей) оказалась равной 682,4+33,1 мл, в то время как кро­
вопотеря, оцененная только по собранной крови, равнялась 
320,0+21,5 мл. Среднее уменьшение О Ц К  составляло при этом 
836,3+40,8 мл.

Иными словами, имелась достоверная разница между учтен­
ной кровопотерей и дефицитом О Ц К  ( Р < 0 ,0 1 ) .  Однако эта 
разница была намного меньше при оценке кровопотери одно­
временно по сбору крови, вытекающей из родовых путей, и 
взвешиванием белья. Представленные данные позволяют сде­
лать два вывода: 1) очевидна полная непригодность учета кро­
вопотери в родах только по количеству собранной крови. Т а ­
кое же количество крови, т. е. половина наружной кровопоте­
ри, теряется в белье и перевязочном материале; 2) дефицит 
О Ц К  является отражением как наружной, так и внутренней 
кровопотери. Последняя зависит от тромбообразования в сосу­
дах плацентарной площадки и раневых участках, от секвестра­
ции эритроцитов, образования гематом, экстравазатов и проч.

В связи с большими индивидуальными колебаниями О Ц К  
и различным приростом его при некоторых формах патологии 
беременных учет кровопотери по ее общему объему практиче­
ски ничего не вносит в оценку тяжести состояния больных. В 
то же время определение О Ц К  и его компонентов во время ро­
дов и оперативных вмешательств способствует объективной 
оценке состояния гемодинамики и является хорошим контро­
лем за качеством трансфузионной терапии.
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Глава  I II

КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ РАВНОВЕСИЕ 
У РОЖЕНИЦ, С ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ 
КРОВОПОТЕРЕЙ В РОДАХ

Нарушениям кислотно-щелочного равновесия принадле­
жит ведущая роль в патогенезе необратимого шока (Schumer, 
1966; Shires, 1967; и др.)- Эти нарушения легко развиваются 
при тяжелом шоке у лиц, ранее абсолютно здоровых (травма, 
ожог и др.). Очевидно, что динамика К Щ Р  будет иметь свои 
особенности, если геморрагический шок возникает на фоне дли­
тельной предшествующей нагрузки на организм в виде бере­
менности и родов. Можно полагать, что снижение компенса­
торных возможностей К Щ Р  будет способствовать более 
тяжелым последующим изменениям в этой системе при возникно­
вении нарушений в гемодинамике в связи с кровопотерей. Вме­
сте с тем в состоянии К Щ Р  у беременных и рожениц остается 
много неясного, а данные о К Щ Р  при геморрагическом шоке у 
родильниц фактически отсутствуют.

К Щ Р  изучено у 132 рожениц и родильниц в возрасте 
27 ,6+0,59  лет (пределы колебаний 18—42 года) и у 15 здоро­
вых небеременных женщин в возрасте 18—40 лет (контроль­
ная группа). Часть рожениц обследована в динамике. Всего 
выполнено 169 определений КЩ Р. Параллельно изучали pH 
мочи.

У 65 обследованных имелось неосложненное течение родо­
вого акта. Общ ая продолжительность родов у них не превы­
ш ала 18 часов. У 10 из них были стремительные роды (про­
должительность 1,5— 5 часов). Кровопотеря в родах у всех ро­
дильниц колебалась в пределах физиологической нормы. У 67 
обследованных родовой акт был осложнен. У 17 рожениц име­
лась слабость родовых сил, у 27 — кровотечение во время 
родов и в раннем послеродовом периоде, у 23 — нефропатия 
средней тяжести и тяж елая  форма. 19 рожениц из 67 разре­
шены операцией кесарева сечения по показаниям, включавшим 
упорную слабость родовых сил, преждевременную отслойку 
нормально расположенной и предлежащей плаценты и др.

У рожениц с неосложненным течением родового акта уста­
новлена тенденция к компенсированному метаболическому аци­
дозу: нормальная величина pH (7 ,42+0,06),  достоверно увели­
ченный по сравнению с контролем дефицит оснований (—4 ,19+  
+ 0 ,3 5  мэкв/л, Р<С0,001), снижение стандартных бнокарбонатов 
(20,54+0,25 мэкв/л, Р<С0,001) и буферных оснований (44,1 +
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± 1 ,0 7  мэкв/л, Р <  0,001). Одновременно отмечена тенденция к 
снижению р С 0 2 до 29,12±0,79 мм рт. ст. ( Р < 0 , 1 ) .  Отсутствие 
изменений pH мочи (6 ,2 ± 0 ,13) и снижение рСОг у рожениц 
этой группы свидетельствуют об эффективной компенсаторной 
реакции в коррекции К Щ Р  со стороны дыхательного компо­
нента.

Согласно данным других авторов, в процессе нормальных 
родов происходит более интенсивное накопление недоокислен- 
ных продуктов обмена (Г. М. Савельева, 1969; G azarek  и со­
авт., 1969; Н. Л. Василевская и соавт., 1970), что ведет к 
большей степени метаболического ацидоза по сравнению с 
беременностью (Little, 1965; М. М. Сабиева, 1969; Л. С. Пер- 
сианинов и соавт., 1971; Б. А. Ерошин, 1972). С другой сторо­
ны, K j is z c z  (1969) считает, что при беременности имеется пер­
вичный дыхательный алкалоз с умеренным вторичным ацидо­
зом за счет активации дыхательного центра (Prowse и соавт.,
1965).

Известно, что развитию респираторного алкалоза способст­
вуют эстрогены. Возможно, в какой-то мере с этим обстоя­
тельством связаны изменения в К Щ Р  при стремительных ро­
дах (табл. 12). В сравнении с показателями рожениц, имев­
ших нормальную продолжительность родового акта, при стре­
мительных родах отмечено заметное повышение pH (7 ,496±  
± 0 ,01 ,  Р < 0 ,0 0 1 ) ,  еще более низкое р С 0 2 (28 ,25±  1,59 мм 
рт. ст., Р < 0 ,5 ) ,  отсутствие заметного дефицита оснований 
(—0,85, с пределами колебаний — 2 ----- (-5), нормальное содер­
жание стандартных бикарбонатов (23 ,3±0,85  мэкв/л, Р < 0 , 5 )  
и буферных оснований (46.0±2,67 мэкв/л, Р < 0 ,0 5 ) .  Величина 
pH мочи у рожениц со стремительными родами составляла 
6 ,2±0,26.

Значительные сдвиги в К Щ Р  отмечены при слабости родо­
вых сил. В процессе затяж ных родов в результате маточных 
сокращений накапливаются кислые продукты метаболизма, 
что приводит к выраженному метаболическому ацидозу 
(Г. М. Савельева, М. В. Федорова, 1971; Schulm an и соавг., 
1971; Р. И. Калганова и соавт., 1972). Метаболический ацидоз 
в свою очередь способствует ослаблению родовой деятельности 
в связи с угнетением ферментативных процессов в мускулатуре 
матки.

В обследованной нами группе рожениц со слабостью родо­
вых сил продолжительность родов к моменту определения 
К Щ Р  составляла 20—50 часов. Всем без исключения была 
проведена родостимулирующая терапия, большая часть полу­
чила медикаментозный отдых (с помощью виадрила 500— 
1000 мг, нейролептаналгезии: дроперидол 50—75 мг и фента- 
нил 0,05— 1,0 мг).

При исследовании К Щ Р  у этой группы рожениц не выяв­
лено заметных изменений по сравнению с роженицами, имев-
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'Г а б л и ц а 12
Показатели кислотно-щелочного равновесия у рожениц в первом 

периоде родов

С татистические
пок азател и

Гр у п пы  р о ж е н и ц

здоровые
н е б е р е м е н н ы е

ж е н щ и н ы

здоровые ро ­
ж е н и ц ы  с н о р ­

мальном п р о ­
д о л ж и т е л ь н о ­
стью родового  

акта

здоровы е  ро ­
ж ен и ц ы  ( стр е­

мительные 
роды)

р о ж е н и ц ы  со 
слабостью 

родовых сил

Число НУОЛЮ-
дений 15 55 10 17

pH м 7,43)2 7,424 7,496 7,407
+  т 0,03 0,06 0,08 0,01

Р > 0 ,5 <  0,02 < 0 ,2

рС 0 2, М 32,25 29,12 28,25 29,58
м м
р т .  с т . + т 2,23 0,79 1,59 1,57

Р < 0 ,1 > 0 ,5 > 0 ,5

BE, М + 0 ,6 9 —4,19 —0,85 —4,63
мэкв/л

+ т 0,08 0,3й 1,07 1,02
Р < 0,004 < 0 ,01 > 0 ,5

SB,
мэкв,/л М 24,31 20,54 га ,3 20,45

+  ГП 0,66 0,26 0,85 0,75
Р' < 0 ,001 < 0,001 > 0 ,5

ВБ,
мэкв/л М 55,0 44,1 46.0 54,6

+ т 1,89 1,07 2,6-7 2,57
Р <  0,004 > 0 ,5 1 <0,001

шими нормальную продолжительность родового акта (табл. 12). 
Исключением было достоверное увеличение буферных оснований 
(54,6+2,57 мэкв/л, Р < 0 ,0 0 1 ) .  Величина pH мочи такж е оста­
валась в пределах нормы (5,6).

Полученные результаты отличаются от данных других авто­
ров (табл. 13), что, возможно, связано с широким примене­
нием в клинике для терапии слабости родовых сил и профи­
лактики послеродовых септических осложнений 20—40% глюкозы 
(150—200 мл) с инсулином, кокарбоксилазы, АТФ и 
низкомолекулярного поливинилового спирта (до 500 м л ) . Можно 
полагать, что, улучшая реологические свойства крови и облег­
чая клеточный метаболизм, указанные препараты способству­
ют профилактике нарушений К Щ Р.

В раннем послеродовом периоде у родильниц с физиологи­
ческой кровопотерей отмечена тенденция к снижению pH 
(7,399+0,013, Р < 0 , 5 )  и стандартных бикарбонатов (20 ,6+  
+ 0 ,5  мэкв/л, Р < 0 ,0 1 ) .  В пределах, соответствующих показа­
телям первого периода родов, оставались дефицит оснований 
(—4,23+0,75  мэкв/л, Р -< 0 ,5 ) ,  буферные основания (45 ,0+
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Т а б л к ц а 13
Показатели кислотно-щелочного равновесия у рожениц со слабостью  
родовых с и л

Авторы
Статпе-
тнческ.
показа­

тели
pH рСОг

мм рт. ст.
BF.

мэкв/л
SB

М '-J к /л
ВВ

мэкв/л

Собственные данные м 7,417 29,58 -4,63 20,45 54,6
±П1 0,01 1,57 1,02 0,75 2,57

Г. М. Савельева, М 7,29 29,4 -1 6 ,6 11,4 30,0
М. В. Федорова, 19711 ± т 0,13 4,02 2,55 2,92 6,88
P. II. Калганова. М 7,408 30,4 -6 ,0 1 19,6 40,0
и соавт., 1972 ± ш 0,002 2,4 0,9 3,4 3,2

± 1 ,7 7  мэкв/л, Р < 0 ,0 5 )  и р С 0 2 (29,8+1,21 мм рт, ст., Р < 0 , 5 ) .  
Величина pH мочи у родильниц равнялась 6,15+0,36.

Устойчивость показателей К Щ Р в раннем послеродовом 
периоде находится в прямой зависимости от количества гемо­
глобина (Нв).

Известно, что система гемоглобин-оксигемоглобин является 
одной из самых мощных буферных систем в организме. И зуче­
ние данных К Щ Р  в зависимости от количества Нв пока­
зало, что у рожениц с низким его содержанием (8,4— 10 гр%) 
наблюдался метаболический ацидоз: pH =  7,386+0,01; р С 0 2 =  
=  31,1+3,71 мм рт. ст.; ВЕ = — 6,06+2,32 мэкв/л; SB =  19,4 +  
+  1,61 мэкв/л и ВВ =  46 ,0+4 ,3  мэкв/л. Повышение количества 
Нв до 10,2— 11,8 гр% способствовало компенсации метаболи­
ческого ацидоза: рН =  7,437+0,07; р С 0 2 =  2 8 ,9 4 + 1,45 мм
рт. ст.; ВЕ =  —3,62+0,78 мэкв/л, В В + 4 5 .0 6 + 1,73 мэкв/л. У ро­
жениц с исходными цифрами Нв 12,0— 13,3 гр% отмечено еще 
более значительное повышение pH (7,459+0,08) и снижение 
р С 0 2 (28,6+1,06 мм рт. ст.), несмотря на имеющийся дефицит 
оснований (—2,6+0 ,73  мэкв/л), стандартных бикарбонатов 
(21,3+1,3  мэкв/л) и буферных оснований (46,0+1,1 мэкв/л), 
(табл. 14).

Иными словами, высокое содержание Нв способствует ста ­
билизации pH в нормальных пределах, несмотря на повышение; 
у рожениц стандартных бикарбонатов, буферных оснований 
н заметный дефицит оснований. Можно полагать, что опре­
деленную роль в развитии метаболического ацидоза у бере­
менных и рожениц играет уменьшение буферной емкости крови 
в результате относительного снижения содержания гемоглоби­
на (снижение ГО) к концу беременности.

При позднем токсикозе беременных (нефропатия — т я ж е­
лая и средней тяжести формы) показатели К Щ Р  у рожениц сви­
детельствовали о наличии метаболического ацидоза (SB — 
=  19,31+0,36 мэкв/л; ВЕ =  —6,08+0,92 мэкв/л; ВВ =  41,82+
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Т а б л и ц а  14
Показатели кислотно-щелочного равновесия у рожениц в зависимости 
от количества гемоглобина

Статистические
показатели

Па, ;р%"

8,4-10,0 10,2-11,8

СОСО7С*

pH м 7,386' 7 ,4 3 7 7 ,459
± г п 0,01 0 ,4 8 0 .0 8

рСОо, М 31,1 2 8 ,9 4 28 ,6
мм рт. ст. ±ГП 3,7:1 1,45 1,00

BE, М — 6 ,0 3 — 3 ,6 2 - 2 , 6
мэкв/л ± т 2,3)2 0 ,78 0 ,73

SB, М 19,4 2 1 ,5 21 ,3
мэкв/л ± т 1,61 0,61 1,3

ВВ, М 4 6 ,0 4 5 , 0 6 4 6 ,0
мэкв/л ± т 4,3 1,73 1,1

± 1 ,4 2  мэкв/л), который был компенсирован респираторным 
алкалозом (рН =  7 ,404±0 ,01 ; рСОг =  2 7 ,8 ±  1,38 мм рт. ст.). 
Показатели К Щ Р  достоверно отличались от таковых у здоро­
вых рожениц (табл. 15). О значении дыхательного компонента 
в компенсации метаболического ацидоза у рожениц с поздним 
токсикозом свидетельствовали такж е нормальные цифры pH 
мочи (6 ,03±0 ,2).

Т а б л и ц а  15
Показатели КЩР у рожениц и родильниц 
с поздним токсикозом

С татистические
пок азател и

П ер ио д
раскрытия

Р ан н и й  после­
родовой 

период

pH М 7,404 7,317
± ш 0,01 0,028

Р < 0 ,1 < 0 ,0 5
р с о 2, М 27,8 35,0
мм рт. ст. -4-in 1,38 5,39

Р > 0 ,5 < 0 ,5
BE, М —6,08 —7,27'
мэкв/л ± П 1 0,9Й 2,17

Р < 0 Д < 0 ,5
SB. М 19,31 18,7
МЭКВ|/л ± ш 0.36 1.36

Р < 0 ,2 < 0 ,2
ВВ, М 41,82 41,2
мэкв/л -4-т 1,42 12,69'

Р < 0 ,2 < 0 ,5
Н в 0 2 М 713,8

± т 11,2
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Возможность компенсации метаболического ацидоза была 
далеко не одинаковой у различных больных. Н а нее влияли 
сопутствующая экстрагенитальная патология, осложнения ро­
дового акта.

Д аж е  при физиологической кровопотере у родильниц с 
поздним токсикозом в раннем послеродовом периоде сдвиг в 
сторону метаболического ацидоза становился еще отчетливее 
(рН =  7,317+0,028 мэкв/л, ВЕ = — 7,27+2,17 мэкв/л, SB — 
=  18,7+1,36 мэкв/л), очевидно, за счет выключения компенса­
торного компонента в виде респираторного алкалоза (р С 0 2 =  
=  35,0+5,39 мм рт. ст.).

Полученные данные дают основание считать, что у рожениц 
с тяжелыми формами позднего токсикоза имеется потенциаль­
ная опасность быстрой декомпенсации К Щ Р  при возникнове­
нии стресса (боль, патологическая кровопотеря и др.).

Значительные нарушения в К Щ Р  с развитием ацидоза от­
метили при позднем токсикозе беременных К. В. Чачава и 
соавт. (1969), Dziewulska и соавт. (1971) и др. Имеются со­
общения и об отсутствии изменений в К Щ Р  при нефропатии с 
возникновением компенсированного метаболического ацидоза 
лишь при эклампсии (Vaczy и соавт., 1970).

Возможности регуляции К Щ Р  значительно снижаются у 
беременных и рожениц с экстрагенитальной патологией. В ча­
стности, у беременных с приобретенным пороком сердца уже 
во время беременности и в начале родового акта отмечается 
заметное отклонение К Щ Р  в сторону метаболического ацидоза, 
прогрессирующее с увеличением степени нарушения кровообра­
щения (Н. Д. Николаева, 1971; А. Г. Пап и соавт., 1971; 
Г. А. П аллади и соавт., 1973).

Компенсированный метаболический ацидоз отмечен у ро­
жениц с артериальной гипотонией (А. Н. Гайструк, 1972), ги- 
похромной железодефицитной анемией (В. М. М азурова и со­
авт., 1973). Вместе с тем эти группы больных значительно 
чаще подвергаются оперативному родоразрешению. Поэтому 
заслуживает внимания динамика К Щ Р  при операции кесарева 
сечения. Согласно Schulm an и соавт. (1971), значение pH и 
щелочные резервы крови до и после кесарева сечения не меня­
ются, что связано с отсутствием маточных сокращений. Kalap- 
ра и соавт. (1971) наблюдали незначительный ацидоз, связан­
ный с увеличением р С 0 2 и снижением концентрации бикарбо­
натов, в момент извлечения плода и заметное снижение pH — 
в момент экстубации. Согласно М. Ф. Фейзулла и соавт. 
(1972), после операции кесарева сечения имеется умеренный 
респираторный алкалоз.

Очевидно, что оперативное родоразрешение, особенно в 
случаях, когда оно проводится на фоне кровопотери, затяжных 
родов, утомления, экстрагенитальной патологии и тяжелых
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Показатели КЩР у рожениц, разрешенных операцией кесарева
сечения

Т а б л и ц а  16

Г р у п п ы  больны х
Статисти­

ческие п о ­
казатели

рн
рСОг,  
мм рг .
СТ,

ВЕ SB

мэкв/л

ВВ

Роженицы перед опера­ м 7,35 33,0 -7 ,1 3 18,5 41,63
цией кесарева сечения ± ш о,из 1,7 2,00 1,46 3,8

Р <0,05 <0,05 <0,2 <  0,2 >0,5
Родильницы через 1 — М 7,386 35,5 — 4,4 20,4 42,5
6 часов после операции ± т 0,02 2,33 1,46 1,09 1,28

Р < 0,5 <  0,0и >0,5 >0,5 <0,5

форм позднего токсикоза, такж е может быть причиной изме­
нений КЩ Р.

Нами изучены показатели К Щ Р до и после операции кеса­
рева сечения у 19 рожениц. У всех больных операцию произво­
дили под эндотрахеальным наркозом эфиром или закнсыо азо­
та с кислородом. Д л я  вводного наркоза применяли тиопентал, 
эпонтол (сомбревин) в обычных дозах.

Кровопотеря при операции колебалась от 650 до 2000 мл.
Во всех случаях во время операции вводили адекватное 

количество крови и кровезаменителей.
П оказатели К Щ Р  непосредственно перед операцией свиде­

тельствовали о наличии у большинства больных компенсиро­
ванного метаболического ацидоза с достоверным снижением 
pH по сравнению с таковым у рожениц с неосложненным тече­
нием родов: рН =  7,35+0,03; р С 0 2= 3 3 ,0 + 1 ,7  мм рт. ст.,
ВЕ =  — 7,13+2,00 мэкв/л, SB =  18,5+1,46 мэкв/л. Это, вероят­
но, зависело от той патологии, при которой больные опериро­
вались (врожденные и приобретенные пороки сердца, поздний 
токсикоз, кровотечение в связи с преждевременной отслойкой 
нормально расположенной и предлежащей плаценты, упорная 
слабость родовых сил и др.). Операция, проводившаяся с од­
новременной коррекцией дефицита ОЦК, несколько улучшала 
показатели КЩ Р. Отмечали повышение pH, снижение дефици­
та оснований, повышение стандартных бикарбонатов (табл. 16).

Д инамика изменений К Щ Р  в раннем послеоперационном 
периоде была обратна той, которая наблюдалась у здоровых 
родильниц. К ак указано выше, у последних отмечали тенден­
цию к снижению pH, снижению стандартных бикарбонатов и 
повышению дефицита оснований. В результате в первые часы 
послеродового периода стирались различия в показателях обеих 
групп. Исключение составляли pH и высокое р С 0 2 (33,0+3,34 
мм рт. ст.), что, вероятно, было следствием наркоза. Колебания 
pH мочи были незначительны (5 ,9+1,0  — 5 ,5+0,107 — до и по­
сле операции).
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Т а б л и ц а  17
Показатели КЩР у родильниц с патологической кровопотерей

Статистические пок азател и

Зд о р о в ы е  
родильницы  

( р анн ий  после­
родовой  п е р и ­

од)

Р о дил ь ницы  с патологической  кр о в о п о т ер ей

во времл  
кр ов о течени я

после останов­
ки кр о в о те ч е ­
ния и о к о н ч а ­

ния т р а н с ф у з и ­
о н н о й  тер апии

1—4 дни 
после родов

pH М 7,390 7,34 7,36 7,5
± т 0,013 0,02 0,016 0,008'

Р < 0 ,0 5 < 0 ,1 < 0,001
р С 0 2, М 29,8 37,35 31,87 32,16
мм рт. ст. ± т 1,21 2,26 2,'25 2,11

Р < 0 ,0 5 < 0 ,5 < 0 ,5
SB, М 20,0 18,9 19,4 27,6
МЭКВ/Л ± т 0,5 0,82 0,7 1.8

Р <  0,1 < 0 ,5 < 0 ,0 0 8
BE, М —4,23 —6,48 - 6 ,9 +5,1
мэкв/л ± т 0,76 1,1 1,3 2,1

Р < 0 ,1 < 0 ,1 < 0 ,01
ВВ, М 45,0 40,6 42,2 32,4
мэкв/л + т 1,77 2,04 1,3 1,6

Р < 0 ,2 < 0 ,5 <  0,01
Н в 0 2 М 86,87 88,00

± т 2,33 3,3

Если учесть, что среди разрешенных кесаревым сечением 
были больные с тяжелой соматической патологией, поздним 
токсикозом, массивным кровотечением, то очевидно, что полу­
ченные результаты свидетельствуют о правильном выполнении 
трансфузионной терапии и общей методики кесарева сечения, 
принятой в клинике.

Обследование рожениц и родильниц с патологической крово­
потерей (650—5000 мл или 18—95% О Ц К) и в состоянии гемор­
рагического шока (табл. 17) показало, что у них развивался 
метаболический ацидоз (BE =  —6,48±1,1 мэкв/л; SB =  18,9+ 
± 0 ,8 2  мэкв/л, ВВ =  40,6±2,04  мэкв/л). В части случаев, где 
кровопотеря не превышала 25— 30% ОЦК, он был компенсиро­
ван гипервентиляцией (pH =  7,38; р С 0 2= 3 3 ,2  мм рт. ст.). В
случаях массивной кровопотери гипервентиляция не компенси­
ровала метаболический ацидоз (pH =  7,26 — 7,28; BE =
— 8 ,5 -------16,5 мэкв/л; SB =  10,8— 17 мэкв/л; ВВ = 2 5  —
34,5 мэкв/л). Величина pH мочи оставалась в нормальных пре­
делах (от 6,2—6,5 до 5,1— 5,5).

Одновременно с развитием некомпенсированного метаболи­
ческого ацидоза у родильниц с массивной кровопотерей проис­
ходит резкое повышение общей активности лактатдегидрогена- 
зы (ЛДГ) плазмы — с 88,25±7,76 M E/мл в первом периоде до 
192,07+20,4 M E /мл на высоте кровотечения (Р < 0 ,0 1 ) ,  свиде­
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тельствуя о тяжелой гипоксии. Известно, что гиперферментемия 
при кровопотере, травме связана с повреждением клеточных 
структур (Bruns и соавт., 1956; А. Ф. Блюгер, 1962; И. М. М ар ­
келов, 1969). Общ ая активность Л Д Г  повышается при повреж­
дении паренхиматозных органов, миокарда, при тромбоцитопе- 
ниях (Hsich и соавт., 1956; Caboud и соавт., 1958; Б. Ф. Коров­
кин, 1965; Д ж . Уилкинсон, 1968). У здоровых людей суточные 
колебания общей активности Л Д Г  составляют 101 ± 3 ,0  МЕ/'мл
— 112,0+5,0 M E/мл (И. М. Маркелов, 1969).

Изучение общей активности Л Д Г  показало, что она быстро 
меняется не только при патологическом, но и при физиологи 
ческом течении родового акта. У здоровых родильниц с физио­
логической кровопотерей во время родов она повышается до 
128,14+9,6 МЕ/мл (Р < 0 ,0 1 ) ,  у разрешенных операцией кеса­
рева сечения в первые 1—3 часа после операции — 116,55+ 
9,9 МЕ/мл. Более низкие цифры общей активности Л Д Г  после 
кесарева сечения по сравнению с таковыми у здоровых родиль­
ниц такж е свидетельствуют, по нашему мнению, о правильной 
методике наркоза и адекватной трансфузионной терапии во 
время операции. Так как общая активность Л Д Г  быстро меня­
ется при состояниях гипоксии, можно полагать, что она должна 
зависеть от концентрации Нв. Действительно, у рожениц с ги- 
иохромной анемией (Нв ниже 9,5 гр%) общая активность Л Д Г 
равна 147,6+3,7 МЕ/мл, тогда как у рожениц с Нв 10 гр,% и 
выше она снижается до 98 ,5+ 7 ,5  МЕ/мл. Общая активность 
Л Д Г  повышена у рожениц с поздним токсикозом, заболевания­
ми сердца ( М + т  — 114,6+9,8 М Е /м л). Иными словами, па­
раллельное изучение К Щ Р  и общей активности Л Д Г  способ­
ствует более полному суждению о тяжести гипоксических на­
рушений у родильниц в состоянии геморрагического шока.

В случаях, где кровопотеря в родах не превышала 25—30% 
О Ц К  и возникала на неосложненном фоне (у здоровых рож е­
ниц), небольшие по объему гемотрансфузии (500—750 мл), 
несмотря на введение донорской крови 7— 13 суток хранения, 
способствовали нормализации показателей К Щ Р  и снижению 
общей активности Л Д Г . Аналогичные результаты получены при 
возмещении небольших по объему кровопотерь (до 20% ОЦК) 
одними кровозаменителями без гемотрансфузий. Д ля  зам ещ е­
ния в этих случаях применяли низкомолекулярный поливини­
ловый спирт, желатиноль, гемодез, т. е. растворы, pH которых 
меньше 7,0 (табл. 18). Положительное влияние кровозамените­
лей и небольших трансфузий консервированной крови средних 
сроков хранения на К Щ Р  и общую активность Л Д Г , вероятно, 
связано с ликвидацией гемодинамических нарушений и с улуч­
шением реологических свойств крови.

При массивных кровопотерях и больших по объему транс­
фузиях динамика К Щ Р  не была однозначной. В некоторых 
случаях, несмотря на введение ощелачивающих растворов, дли-
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Т а б л и ц а  18
pH и электролитный состав растворов, используемых 
в акушерской практике

Растворы pH К, мэкв/л
N a,

М Э К В / Л

4% раствор бикарбоната на­
3 4 0трия < 8 —

Р —Р Рингер-Локка < 7 , 3 1,8 105'
5%  раствор гексозофосфата 6,68 4 0 ,0 2 10
Гемодез > 6 ,6 4,1 9 2
Аминокровин > 6 ,6 9 ,0 15
Г идролизин 6,64 3,6 44

тельное время сохранялся метаболический ацидоз, в других — 
наблюдалась спонтанная быстрая компенсация ацидоза.

Например: И. р. 5368, родильница К.Д-3: преждевременные роды на 33 не­
деле. Нефропатия Ш. Преждевременная отслойка нормально расположенной 
плаценты. Тромбогеморрагический синдром. Геморрагический шок.

Показатели КЩ Р на высоте кровотечения: рН =  7,26; рС 0 2 =  39 мм рт. ст.: 
ВЕ =  —8,5 мэкв/л; BB =  3i4,5 мэкв/л; SB =  17 мэкв/л; Н в 0 2 =  91,5%.
После перевода на ИВЛ, трансфузии 2,5 л крови и жидкости и лигирования 
сосудов: рН =  7|,2®5|; pC 02 =  5Ö'MM рт. ст.; ВЕ =  —4,8 мэкв/л; ВВ =  42,8 мэкв/л; 
SB =  22,4 мэкв/л; Н в 0 2 =  83%. По окончании ампутации матки, трансфузии 
еще 1,2 л теплой донорской крови и 200 мл 4% бикарбоната Na коррек­
ции КЩ Р практически нет: рН =  7,30; рС 02 =  45,5 мм рт. ст.; ВЕ =  
=  —3,5 мэкв/л; Н в0 2 =  87,0|0/о.

В дальнейшем медикаментозная коррекция метаболического ацидоза не 
проводилась, однако с начала вторых суток у больной развился тяжелый 
метаболический алкалоз, который сохранялся до четвертого дня восстанови­
тельного периода (pH =  7j526—7,650; ВЕ =  от + 7 ,0  до + 8 ,0  мэкв/л; SB =  
=  30—30,8 мэкв/л; ВВ =  54,3—53,2 мэкв/л).

Приведенный пример не является исключением. М етаболи­
ческий алкалоз в постреанимационном периоде имел место у 
всех больных, перенесших геморрагический шок (табл. 17). 
Этот факт представляется очень важным, так как требует пере­
смотра некоторых аспектов интенсивной терапии. В частности, 
очевидна категорическая неприемлемость ощелачивающих 
растворов в восстановительном периоде. Вместе с тем, как  по­
казывает анализ клинического материала, такая  терапия широ­
ко применяется в акушерских стационарах. Этому, безусловно, 
способствует недостаточная изученность вопроса и противоре­
чивость литературных данных. Так, согласно А. С. Толстых 
(1972), у родильниц, перенесших кровотечение, в течение суток 
сохраняется метаболический ацидоз. По данным О. И. Б у л а­
новой (1970), В. А. Неговского (1971), в первые дни постреа- 
нимационного периода возникает метаболический алкалоз с 
максимальным накоплением основании на третий день.
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Метаболический алкалоз представляет для организма зна­
чительно большую опасность: при избытке оснований более 
10 мэкв/л смертность равна 62% (Sim mendinger и соавт., 1971).

Различна трактовка патогенеза метаболического алкалоза. 
П. К. Дьяченко (1968) связывает его с гипокалиемией, особен­
но при кровопотере и шоке. Согласно экспериментальным д ан ­
ным О. Н. Булановой (1970), после массивной кровопотери 
появляется газовый алкалоз с резким снижением р С 0 2. Сниже­
ние р С 0 2 до 20 мм приводит к смерти. В. А. Неговский (1968) 
считает метаболический алкалоз компенсаторной реакцией на 
метаболический ацидоз. По мнению Salenius (1957), метаболи­
ческий алкалоз связан с переходом в сосудистое русло м еж ­
клеточной жидкости, содержащей большее количество основа­
ний. При удовлетворительных гемодинамических параметрах 
К Щ Р  у больных в восстановительном периоде находится в пре­
делах нормальных колебаний (Е. С. Золотокрылина, 1968).

М ожно полагать, что патогенез метаболического алкалоза в 
восстановительном периоде у родильниц многообразен. Опреде­
ленную роль в его развитии играет сдвиг в электролитном ба­
лансе со снижением внутриклеточного К (гл. IV). Не исключе­
но влияние интенсивной терапии: диуретических препаратов,
стероидных гормонов, трансфузий ощелачивающих растворов. 
Однако создается впечатление, что основное значение в разви­
тии постреанимационного метаболического алкалоза имеет пе­
рераспределение жидкостей организма в результате дефицита 
ОЦК. К ак  показали собственные исследования, у родильниц, 
перенесших массивную кровопотерю в родах, в I—V дни вос­
становительного периода сохраняется дефицит О Ц К  в преде­
лах 15—20% и, особенно, дефицит ГО, достигающий в наиболее 
тяжелых случаях 40—50%. Отмечен параллелизм между дефи­
цитом ОЦК, ГО и степенью метаболического алкалоза.

Учитывая тяжесть метаболического алкалоза у родильниц, 
быстрый сдвиг в его сторону через короткую фазу нормализа­
ции К Щ Р  в раннем восстановительном периоде, представляет­
ся опасным рекомендовать ощелачивающие растворы не только 
в восстановительном периоде, но и при неустойчивой компенса­
ции, когда уже устранены основные нарушения, связанные с ге­
моррагическим шоком.

5 А. С. Слепых, М. А. Репина, Е. В. Гладун
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Глава IV

ИЗМЕНЕНИЯ БАЛАНСА ЭЛЕКТРОЛИТОВ:
К  и Na ПЛАЗМЫ И ЭРИТРОЦИТОВ У РОЖЕНИЦ 
И РОДИЛЬНИЦ С ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ КРОВОПОТЕРЕЙ

Известно, что в результате гипоксического поражения кле­
ток происходят существенные изменения внутри- и внеклеточ­
ной концентрации электролитов. Поэтому определение электро­
литного баланса имеет диагностическую ценность при шоке и 
позволяет соответствующим образом коррегировать терапию. 
Вместе с тем данные об электролитном балансе при различных 
физиологических и патологических состояниях не однозначны.

Согласно Bastaie  и соавт. (1970), при массивной кровопоте­
ре дефицит натрия достигает 300—400 мэкв/л. Dillon и соавт. 
(1966) считают, что значительный дефицит натрия в межтка- 
невой жидкости является основным фактором в поддержании 
шока. По данным Е. М. Вихляевоп и соавт. (1969), у родиль­
ниц с патологической кровопотерей снижена концентрация Na 
и К в сыворотке крови. А. Н. Беркутов и соавт. (1966) считают, 
что шок сопровождается гипокалиемией, а согласно И. Р. П ет­
рову и соавт. (1966), Г. И. Макаровой (1972), для тяжелой 
травмы и кровопотери характерна гиперкалиемия. В пострса- 
нимационном периоде у родильниц выявлено увеличение натрия 
плазмы (Н. С. Колганова, 1970) и натрия эритроцитов 
(Г. И. М акарова, 1972).

Возникает вопрос: не связана ли противоречивость данных 
литературы с неоднородностью обследованных групп больных, 
не зависит ли характер изменений концентрации электролитов 
от исходного состояния электролитного баланса к началу кро­
вотечения. Иными словами, каковы различия в балансе элек­
тролитов и, в первую очередь, калия и натрия у здоровых ро­
жениц и рожениц с осложненным течением беременности и как 
они меняются при патологической кровопотере? Не подлежит 
сомнению и тот факт, что в связи с малой изученностью вопро­
са нарушения электролитного равновесия фактически не кор- 
регируют в акушерской практике. Анализ материнской смерт­
ности от кровотечений показал, что электролиты больным 
вводились либо в противошоковом растворе №43, либо в физи­
ологическом растворе. Последний применялся либо в очень огра­
ниченных, либо в избыточных количествах. Если трансфузион- 
ная терапия продолжалась в постреанимационном периоде, то 
она, как правило, включала большие дозы физиологического
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раствора. Поэтому возникает еще вопрос о характере измене­
ний баланса К и Na в постреанимационном периоде.

С целью выяснения указанных вопросов проведено изучение 
баланса К и Na плазмы и эритроцитов у 73 рожениц и родиль­
ниц (всего 109 исследований): 25 из них с неосложненным те­
чением родового акта, 25 — с патологической кровопотерей в 
родах (17 из них — с массивной, в связи с чем у 15 проводи­
лась интенсивная терапия), 7 — с выраженными клиническими 
формами позднего токсикоза, 7 — со слабостью родовых сил, 
8 — разрешенных операцией кесарева сечения.

У здоровых рожениц в периоде раскрытия выявлен сдвиг 
в электролитном обмене в сторону гипокалиемии — со снижени­
ем К плазмы и эритроцитов, и гипонатриемии — со снижением 
Na плазмы. Это, очевидно, связано в определенной степени с 
особенностями питания беременных и повышенной экскрецией 
К. У родильниц с физиологической кровопотерей концентрация 
К и Na была идентична той, что наблюдалась в первом пери­
оде родов (табл. 19).

Т а б л и ц а  19
Концентрация К и Na в плазме и эритроцитах у здоровых рожениц
и родильниц

С татистические
показатели

П л а зм а Э р итр оциты

мэкв/л мг% мэкв/л МГК мэкр/л МГ9о мэкв/л MI' %

Допустимые
пределы физио­
логических ко­
лебаний* 146— 159 4 - 6 7 - 2 4 9 4 -1 4 6
Период раскры­
тия М 133,7 307,35 3,79 14,79 10,79 24.8 89,3 348,86

± Г П 1,01 0,09 0,25 2,79
Ранний после­
родовый период

М 136,4 313,5 4,06 15,86 11,74 26,99 88,8 346,87
± т 2,31 0,18 0,69 2,61

Р <0,5 <0,2 <0,2 >0,5

Полученные результаты не согласуются с данными других 
авторов. Согласно И. И. Бенедиктову, В. И. Лейтан (1969), 
Na плазмы к началу родов равен 145,8, К — 4,5 мэкв/л, а по 
данным Kydd (1931), при беременности происходит тотальная 
задерж ка калия. По мнению Hawkins и соавт. (1957), падение 
К сыворотки способствует инертности матки.

Обследование рожениц со слабостью родовых сил выявило 
у них самую низкую концентрацию К плазмы по сравнению с

* «Справочник по анестезиологии и реанимации» под ред. В. П. Смольни­
кова. М., 1970.
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Концентрация К и Na и плазме и эритроцитах у рожениц с осложненным  
течением родов

Т а б л и ц а  20

Статистические
пок азат ел и

С ердечно-сосудистые
забо л евания Поздний токсикоз Слабость  р одовой  

деятельности

Плазма

Na
мэкв/л М 

± ш
мг% М

130,0
2,14

298,8
Р <0,2

129,1
2,94

296,8
Р < 0 ,2

132,1
3,78

303,67
Р > 0 ,5

К
мэкв/л М 

± т
мг% М

4,06
0,26

15,86
Р < 0 ,5

3,95
0,18

15,43
Р <0,5

3,68
0,19

14,37
Р >0 ,5

Эритроциты

Na
мэкв/л М 

± т
мг%

12,48
1,28

28,69
Р < 0 ,5

10,76
1,03

24,73
Р >0,5

10,45
0,78

24,02
Р > 0 ,5

К
мэкв/л М 

± т
мг% М

82,9
1,71

323,82
Р <0,1

84,4
3,64

329,68
Р >0,5

87,0
6,43

339,84
Р > 0 ,5

таковой у здоровых рожениц, рожениц с поздним токсикозом и 
сердечно-сосудистой патологией. Однако эта разница не была 
статистически достоверной. В большей степени, чем у здоро­
вых женщин, во всех трех группах с осложненным течением 
родов была снижена концентрация К эритроцитов (табл. 20). 
Помимо этого, у рожениц с поздним токсикозом имелась от­
четливая тенденция к гипонатриемии, что также, вероятно, свя­
зано с особенностями диеты.

При патологической кровопотере в родах в пределах 18— 
20% О Ц К  изменения в электролитном балансе не отличались 
от таковых у родильниц с физиологической кровопотерей.

Кровопотеря, составлявшая более 25% ОЦК, способствова­
л а  заметному снижению К эритроцитов (79,0+7,94 мэкв/л) и 
особенно плазмы (3 ,54+0,18 мэкв/л, Р < 0 ,0 5 ) .  Концентрация 
Na сохранялась на нижних границах нормы. По окончании 
трансфузионной терапии, включавшей консервированную кровь 
в объеме 100— 150% кровопотери — в основном 7— 14 дней х р а ­
нения, физиологический раствор (250— 1000 мл), гемодез, же- 
латиноль и другие кровозаменители, сохранялась низкая кон­
центрация К плазмы и эритроцитов и имелась тенденция к ги­
понатриемии. В целом баланс К и Na соответствовал таковому 
у родильниц, разрешенных операцией кесарева сечения, где 
такж е отмечены более низкие концентрации К и Na. Определе­
ние электролитов проводили у родильниц через 0,5— 1,0 час 
после операции — по окончании трансфузионной терапии, гак-
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Т а б л и ц а  21

Концентрация Na и К в крови у родильниц с патологической кровопотерей 
в родах

С татистич еские  показатели
К р ов о потер я  
до 2 0 %  О Ц К

К р о в о п о те р я  более  25% О Ц К

до гем о т р анс -  после гем о­
ф у з и и  тр а н сф у зи и

П осле  р а з р е ­
ш е н и я  к е с а р е ­
вым сечени ем

П лазма

мэкв/л м 130,9 133,1 129,85 130,8
Na ± т 3,78 3,28 2,57 1,76

Р < 0 ,5 > 0 ,5 < 0 ,1 < 0 ,1
М Г% М 300,91 305,97 298,5 300,68

мэкв/л М 4,04 3,54 3,73 3,65
К ± т 0,23 0,18 0,19 0,16

Р < 0 ,5 < 0 ,0 5 < 0 ,2 < 0 ,2
мг% М 15,78 13,83 14,57 14,26

Эритроциты

мэкв/л м 11,04 ll,3i 11,31 10,51
Na ± т 0,61 0,51 0,46! 0,71

Р < 0 ,5 > 0 ,5 > 0 ,5 < 0 ,2
мг% М 25,38 25,97 26,00 24,17

мэкв/л м 93,46 79,0 83,0 83,3
К ± т 3,88 7,94 5,12 0,83

Р < 0 ,5 < 0 ,2 > 0 ,5 < 0 ,1
м г % М 365,08 308,59 324,21 325,39

же включавшей консервированную кровь, физиологический 
раствор, кровезаменители.

Снижение концентрации электролитов (К и Na плазмы и 
эритроцитов) в раннем послеоперационном периоде наблюдали 
такж е У. Т. Лейснер (1968, 1971), В. М. Уткин, В. Г. Чикин 
(1972), С. М. Полюхов, С. К. Сухотин (1971). Согласно дан­
ным последних авторов, операция в условиях ганглионарной 
блокады снижает экскрецию К почти в два раза  за счет охра­
нительного влияния на 'минерало-кортикоидную  функцию над­
почечников. К неблагоприятным факторам массивной гемо­
трансфузии относят возможность развития тяжелой гиперка- 
лиемии (П. В. Кравченко и соавт., 1966).

Полученные данные о балансе К и Na у больных, р азре­
шенных оперативным путем или перенесших геморрагический 
шок, заставляю т признать, что боязнь развития гиперкалиемии 
при массивных трансфузиях консервированной крови необосно- 
вана. Несмотря на введение больным 3—4 и более литров 
консервированной крови, физиологического раствора, бикарбо­
ната Na и других препаратов, содержащих в своем составе К 
и Na, у них в раннем восстановительном периоде сохранились 
гипонатриемия и гипокалиемия (табл. 21). Это обстоятельство, 
вероятно, связано с усиленной спонтанной экскрецией К и Na
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Т а б л и ц а  22

Концентрация К и Na плазмы и эритроцитов (мэкв/л) после родов 
у родильниц, перенесших геморрагический шок

Статистические
показатели

2 день 3-5 дни
6 и бол ьш е 

дней

П л азм а П л азм а Э р и т р о ц и т ы П л азм а

Na N a К Na к N a 1 К

Функция почек не 
нарушена М 

± т
137,8

6,0
3,81
0,73

146,1
5,08

3,7
0,26

35,0
1,08

60,8
5,65

— —

Функция почек на­
рушена М 

± т
139,0

1,76
4,31
1,41

135,1
7,72

5,86
0,67

— - 135,1
4,36

5,41
1,89

у больных в состоянии геморрагического шока. Нельзя такж е 
исключить влияние на их экскрецию форсированного диуреза, 
который проводился во всех случаях массивных трансфузий.

Очевидно, что низкая концентрация К и Na в крови у ро­
дильниц в состоянии геморрагического шока отраж ает низкий 
их уровень в межтканевой и внутриклеточной жидкости. Гипо- 
калиемия оказывает неблагоприятное влияние на течение вос­
становительного периода, способствуя адинамии, возникнове­
нию расстройств сердечной деятельности, снижению пери­
стальтики кишечника.

Изучение электролитного баланса в восстановительном пе­
риоде показало, что тогда как концентрация Na плазмы быст­
ро устанавливается в нормальных пределах, концентрация К 
плазмы находится в прямой зависимости от кислотно-щелоч­
ного равновесия и функции почек.

В целом результаты изучения электролитного баланса сви­
детельствуют, что у родильниц в состоянии геморрагического 
шока низкая концентрация Na и К плазмы и эритроцитов со­
храняется д аж е при условии массивных трансфузий донорской 
крови и кровезаменителей, содержащих в своем составе у ка­
занные электролиты. Возможное объяснение этому — в «фи­
зиологической» гипокалиемии и гипонатриемии у рожениц и 
родильниц, т. е. в таком состоянии, когда калий-натриевый 
баланс удерживается на низшей границе нормы.

В восстановительном периоде на фоне быстрого восстанов­
ления концентрации Na плазмы изменения в электролитном 
балансе зависят от К Щ Р  и функции почек. Олиго-анурия с 
остаточным азотом более 50 мг% и метаболическим ацидозом 
сопровождается гиперкалиемией; нормальный диурез и состоя­
ние метаболического алкалоза способствуют развитию гипока­
лиемии. Значительные изменения отмечены в электролитном 
балансе эритроцитов. Они выражаю тся в гипернатриемии и
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гипокалиемии и свидетельствуют о неполноценности эритроци­
тов, неспособности к приживаемости и сохранению функции. 
Они такж е объясняют причину наиболее резкого в эти дни п а­
дения эритроцитов и Нв у родильниц, перенесших массивную 
кровопотерю.

У родильниц с нарушенной функцией почек и олиго-анурией 
развивалась гиперкалиемия, что характерно для О П Н  (табл. 22).

У больных с метаболическим алкалозом и ненарушенной 
функцией почек со второго дня восстановительного периода со­
хранялась гипокалиемия, более выраженная на I I I—V дни (К 
плазмы 3 ,7+0 ,26  мэкв/л). Значительные изменения наблю да­
лись в калий-натриевом балансе эритроцитов. Н а третий-пятый 
дни концентрация Na эритроцитов повышалась до 3 5 ,0+  
+  1,08 мэкв/л, а концентрация К снижалась до 60,8+5,65  мэкв/л 
( Р <10,001). С нашей точки зрения, эти изменения являются 
свидетельством неполноценности эритроцитов донорской кро­
ви, нарушения их осмотической резистентности и, следователь­
но, недостаточной приживаемости их в кровотоке реципиента.

Различный характер изменений баланса Na и К у родиль­
ниц после массивных кровопотерь убеждает в неприемлемости 
однозначной терапии в восстановительном периоде. Интенсив­
ная терапия у этих больных долж на проводиться с учетом 
динамических данных об электролитном балансе, К Щ Р  и 
функции почек.
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Глава  V

КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 
КОАГУЛОПАТИЧЕСКОГО СИНДРОМА 
ПРИ РАЗЛИЧНЫХФОРМАХ  
АКУШЕРСКОЙ ПАТОЛОГИИ

У 28 больных, переживших геморрагический шок, и у 
47 погибших имел место коагулопатический синдром (КС), ча ­
стота которого находилась в четкой зависимости от характера 
акушерской патологии. У больных с преждевременной отслой­
кой нормально расположенной плаценты КС развивался наи­
более часто (в половине всех случаев). При центральном 
предлежании плаценты, разрыве, гипо- или атонии матки ча­
стота синдрома была примерно одинакова — у 1/5— 1/6 части 
больных (табл. 23), увеличиваясь с объемом кровопотери. З н а ­
чительное увеличение частоты синдрома отмечено в последние 
годы.

Клиника КС зависела от многих причин: характера аку­
шерской патологии, способствовавшей кровотечению, осложне­
ния беременности поздним токсикозом, состояния больной к 
моменту развития коагулопатии, методов терапии. В среднем 
продолжительность синдрома составляла пять-шесть часов и 
была наибольшей в случаях разрывов матки (7—9 часов), 
преждевременной отслойки нормально расположенной плацен­
ты (6—7 часов) и наименьшей — при предлежании плаценты, 
гипо- или атонии матки (4— 5 часов). У ряда больных крово­
течение не удавалось купировать в течение 12— 18 и более 
часов.

При анализе материала обращает внимание следующая 
особенность: в случаях преждевременной отслойки нормально 
расположенной плаценты КС всегда проявлялся с началом 
кровотечения, которое знаменовало собою расстройства гемо­
коагуляции, было следствием этих расстройств. Можно пола­
гать, что изменения в системе гемокоагуляции в виде ДВС С  
развивались у этих больных либо параллельно отслойке п ла­
центы, либо еще до ее наступления, и преждевременная от­
слойка нормально расположенной плаценты сама являлась  
следствием Д В С С  в системе маточно-плацентарного кровооб­
ращения как  локального проявления изменения во всей сосу­
дистой системе. Это подтверждает частота ОПН, отека мозга 
и других нарушений у больных с отслойкой плаценты.

Во всех остальных случаях КС, как правило, наслаивался 
на уже имевшуюся массивную кровопотерю, независимо от ее
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Т а б л и ц а  23
Частота коагулопатического синдрома в зависимости от акушерской патологии

Вы ж ивш ие У м ерш ие Все сл учаи

Х ар акт ер  патологии о бщее чи с­
ло  н а б л ю ­

ден ий

нз них 
КС

общее чис­
ло н аб лю ­

дений

из них 
КС

общее ч и с ­
ло н аб лю ­

дений

из них
КС

Преждевременная отслойка 
нормально расположенной 
плаценты 2 5 9 17 14 4 2 23
Предлежание плаценты 3 7 4 15 8 52 12
Гипо- или атония матки 1G6 13 3 3 21 199 3 4
Разрыв матки 6 2 32 4 3 8 6

Все случаи 2 3 4 28 9 7 47 331 7 5

первопричины. При своевременном проведении лечебных меро­
приятий, быстром прекращении кровотечения и небольшой об­
щей кровопотере (до 30— 35% О Ц К ) коагулопатия у больных 
с гипотоническим кровотечением, разрывом матки и предлежа- 
нием плаценты никогда не развивалась. И напротив, там, где 
кровопотеря превышала 50— 60% О ЦК, состояние больных бы­
ло по существу необратимым и летальный исход отодвигался 
только благодаря активной реанимационной терапии, присое­
динение КС было правилом. Он фактически наблюдался у всех 
погибших в 1969— 1973 гг. независимо от причины кровотече­
ния. Очевидно, что патогенез КС в этих случаях был иным и 
зависел от последовательных нарушений в микроциркуляции в 
связи с геморрагическим шоком: капилляростаза, агрегации и 
гемолиза эритроцитов с последующим ДВС С  и активацией 
фибринолиза.

С целью проверки предположения о двух вариантах пато­
генеза КС нами проведен анализ коагулограмм с учетом х ар ак­
тера акушерской патологии (табл. 24).

1. Разры в матки — группа, где в большей степени геморра­
гический шок сочетался с травматическим компонентом. У 
больных с разрывом матки очень слабо были выражены при­
знаки потребления факторов свертывания, а нарушения в си­
стеме коагуляции проходили с преобладанием патологического 
фибринолиза. Об этом свидетельствовали: 1) наиболее высокое 
из всех групп число тромбоцитов (195000+61600 по сравнению' 
с 168000— 113000 в других группах); 2) самая высокая кон­
центрация фибриногена (243,7+84,0 мг%); 3) самая высокая 
ФА (86,3+34,2% ); 4) резко укороченное тромбиновое время 
(18 ,04+10,0“ по сравнению с 73 ,0+14 ,6“ при предлежании п ла­
центы и 224 ,0+40,7” при отслойке плаценты). У больных этой 
группы была самая высокая толерантность к гепарину (3 ,56+  
+  1,1 мин) и сравнительно низкая активность V и V III факто-

73

ak
us

he
r-li

b.r
u



Т а б л и ц а  24

Изменения в системе гемокоагуляции в зависимости от характера 
акушерской патологии

К оагу ло гр ам м ы
Разр ы в

маткп
П р е д л е ­
жание

плаценты

Г и п о -и л и
ато ния

матки

П р е ж д е ­
в рем е н н а я

отслойка
нормально

р а с п о л о ­
женной

плаценты

Время свертывания, мин М 6 ,2 11,9 7 ,8 7 ,0
± ш 2 ,2 5 ,2 2 ,3 1,3

Время рекальцнфикации, сек М 117 ,0 1 4 0 ,2 131,7 2 1 8 ,2
± т 3 1 ,0 14,7 18,1 4 3 ,3

Тромботест, степень IV III III I I—III
Толерантность к гепарину, мин М 3 ,5 6 7 ,9 5 ,5 7,01

± т 1,1 1,1 0 ,9 0 ,9
Потребление протромбина, % М 100,0 8 4 ,0 9 4 ,9 9 0 ,7

±  т — 9 ,2 5 ,4 9 ,8
Активность фактора V III, % М 6 0 ,0 5 8 ,0 98 ,6 135,1

± т 2,9 14,3 5 0 ,0 6 7 ,8
Протромбиновая активность, 9f М — 6 1 ,6 55,4 4 7 ,9

± т — 8 ,7 3 ,7 5,7
Активность фактора V, % М 3 0 ,0 7 6 ,2 10 0 ,0 6 47,6

± т 17,0 21 ,7 4 4 ,0 11 .4
Активность фактора V II, % М 9 1 , 0 85,5 65,8 69,0

± т 7 ,0 14,5 10,5 7,9
Концентрация фибриногена, мг % м 2 4 3 ,7 131 ,4 160 ,7 133,8

± т 84 ,0 4 1 ,0 42,6 18,4
Тромбиновое время, сек. М 18,0 72,8 9 7 ,5 2 2 4 , 0

± т 10,0 14 ,6 2 5 ,4 4 8 ,7
Фибринолитическая активность % м 86,3 55 ,8 63,4 2 4 ,5

± т 34,2 11,6 11,6 5,3
Тромбоциты М 1 9 5 0 0 0 160300 1 1 4 4 0 0 113000

±  П1 61600 28200 14700 12900

ров (соответственно 30,0+17,0% и 60 ,0+2,9% ). Последнее, ве­
роятно, связано с действием фибринолиза.

2. Предлежание плаценты. Характер нарушений в системе 
гемокоагуляции больше соответствовал таковому у больных с 
разрывом матки. Однако признаки потребления факторов свер­
тывания были выражены больше. Об этом свидетельствовали:
1) умеренное снижение числа тромбоцитов (160000+28200);
2) значительное снижение концентрации фибриногена (131,4+  
+ 4 1 ,0  мг%); 3) умеренное снижение активности V и V III ф ак ­
торов (табл. 24); 4) увеличение тромбинового времени (72 ,8+  
+  14,6"). Одновременно с указанными изменениями удерж ива­
лась высокая ФА (55,8+11,6% ).

3. Гипо- или атония матки. Изменения в системе гемокоагу­
ляции были ближе к тем, которые наблюдались при разрыве 
матки и предлежании плаценты. Однако у больных с гипото­
ническим кровотечением еще больше, чем у больных с пред- 
лежанием плаценты, были выражены признаки потребления
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факторов свертывания. Об этом свидетельствовали: 1) падение 
числа тромбоцитов (114400+14700), более резкое в группе 
погибших, чем выживших (соответственно 88200+16300 и 
160000+14000); 2) высокое потребление протромбина (98 ,6+  
+ 5 0 ,6 % );  3) снижение концентрации фибриногена (160 ,7+  
+ 4 2 ,6  мг%), также более резкое у погибших, чем у выживших 
(соответственно 70,8+30,0  мг% и 227,4+40,2  мг%). Активность 
V и VIII факторов оставалась у больных в пределах нормы 
или даж е  повышенной (соответственно 100,06+44,0 и 81,4 +  
+2 7 ,8 %  и 9 8 ,5 + 5 0 ,0 — 194,3+17,0% ), за исключением группы 
умерших, где имелось достоверное падение активности VIII 
фактора (34,8+10,8% ). Н а высоких цифрах находилась ФА 
(соответственно 40,2+1,8% и 80,0+11,2% у выживших и умер­
ших). Указанные изменения отраж ались на общих коагуляци­
онных свойствах крови — увеличивалось время свертывания 
крови (7 ,6+ 0 ,2  — 8,0+3,1 мин.), снижалась степень тромботе- 
ста (I— III) .  Сравнительно высокой оставалась толерантность 
плазмы к гепарину ( 5 ,3 + 1 ,1 — 6 ,1+ 0 ,6  мин.).

4. Преждевременная отслойка нормально расположенной 
плаценты. Нарушения носили характер типичной коагулопагии 
потребления. У больных этой группы отмечено: 1) самое низкое 
число тромбоцитов (у выживших и умерших соответственно 
101400+ 1700— 140000+37000); 2) самая низкая концентрация 
фибриногена (у выживших и погибших соответственно 195,0+ 
+ 5 9 ,0  и 110,3+18,8 м г% ); 3) низкая активность V фактора 
(соответственно 78,7+11,2  и 33,7+12,0% ); 4) значительное
увеличение тромбинового времени (у выживших и погибших 
соответственно 52,7+24,8  и 300,1+31,6  сек.); 5) самая низкая 
ФА, особенно в группе погибших (табл. 25).

Принято считать, что снижение концентрации фибриногена 
при коагулопатии потребления в значительной степени зависит 
от патологического фибринолиза. Однако анализ коагулограмм 
свидетельствует, что афибриногенемия скорее связана с про­
цессами потребления, нежели с активацией фибринолиза. При 
разры вах матки, сопровождавшихся самым высоким фибрино- 
лизом (86,3+34,2% ), отмечалась самая высокая концентрация 
фибриногена (243,7+84,0 мг%). В случаях гипотонических 
кровотечений, где такж е была высокая ФА (63,4+11,6% ), кон­
центрация фибриногена равнялась 160,7+42,6 мг%. А при от­
слойке нормально расположенной плаценты, сопровождавшей­
ся наименьшей активацией фибринолиза (24 ,4+5 ,3 ) ,  концен­
трация фибриногена была самой низкой (133,8+18,4 мг%).

Вместе с тем создается впечатление, что фибринолиз оказы ­
вает заметное влияние на активность фактора VIII. Во всех 
случаях, где коагулопатия потребления отчетливо демонстри­
ровалась снижением числа тромбоцитов, фибриногена, актив­
ности фактора V и другими признаками, активность фактора 
V III оставалась высокой (156,7—291,4%), если не происходило
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Т а б л и ц а  25
Изменения в системе гемокоагуляции у больных с преждевременной  
отслойкой нормально расположенной плаценты

Тесты  к о а гу л огр ам м ы
Вы ж ивш ие ( п - 5 ) У м ер ш ие  (п= 14)

М ± т М ±ш р

Время свертывания, мин 
Время рекальцификации,

6,1 2,2 8,3 3,3 >0,5

сек
Толерантность к гепарину,

136,0 26,8 286,6 64,9 <0,05

мин 6,4 1,4 7,8 1,6 >0,5
Активность фактора V III, % 
Протромбиновая активность,

413,3 30,07 60,5 9,7 <0,01

% 60,4 11,3 42,2 6,01 <0,2
Активность фактора V, % 78,7 11,2 33,7 12,0 <0,02
Активность фактора V II, % 
Концентрация фибриногена,

98,0 9,05 54,5 7,3 <0,001

мг% 195,0 59,0 110,3 18,8 <0,1
Тромбиновое время, сек 
Фибринолитическая актив­

52,7 24,8 300,1 31,6 <0,001

ность, % 31,8 8,2 19,8 6,0 < 0,05
Тромбоциты 1400Ü0 1700 101400 3700 <0,5
Учтенная кровопотеря, м л 2528,5 251,6 2723,6 495,6 > 0 ,5

заметной активации фибринолиза и он оставался не выше 
30,0—36,0%. И наоборот, при усилении ФА ( М + т = 94,0+8,6% ) 
активность фактора VIII значительно снижалась (до 31,3 +  
+  12,6%).

Практически во всех случаях тяж елая  коагулопатия потреб­
ления при отслойке плаценты развивалась  на фоне позднего 
токсикоза беременных. Поздний токсикоз нередко сопровож­
дал случаи выраженного Д В С С  в результате гипотонии матки 
и предлежания плаценты.

Учитывая хронические изменения микроциркуляции при 
позднем токсикозе беременных, выражаю щ иеся в сосудистом 
спазме, нарушении кровотока и определяющие собой «готов­
ность к шоку», можно думать, что они облегчают ДВСС.

С целью проверки указанного предположения произведен 
анализ коагулограмм в случаях, где развитие коагулопатии не 
было осложнено поздним токсикозом и на фоне последнего. 
Более выраженные признаки КП отмечены при позднем токси­
козе. Они выражались в достоверном снижении числа тромбо­
цитов ( Р < 0 ,0 5 ) ,  активности фактора V, тенденции к снижению 
концентрации фибриногена (табл. 26).

Как в случаях, не осложненных поздним токсикозом, так  
и на фоне токсикоза признаки КП были отчетливее в группе 
погибших: концентрация фибриногена соответственно составля­
ла 9 7 ,3 + 2 6 ,5 — 107,3+817,0 мг% по сравнению с 234,1+35,7  —
— 221,1+34,2 мг% у выживших ( Р < 0 ,0 1 ) ,  число тромбоцитов 
138000+22000,0 — 98500,0+19000,0 по сравнению со 158700,0+
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Т а б л и ц а  26
Влияние позднего токсикоза беременных на характер коагулопатических
нарушений

П оздни й  токсикоз б е р е ­
м ен н ы х  (п =  27)

Отсутствие сим птом ов  позднего  
токсикоза  (п =  18)

П о к аз ате л и С татистические по к азат ел и

М ±а ± т м ±сг ±41 Р

Толерантность к гепари­
ну, мин 5,5 2,7 0,8 7,01 2,3 0,7 < 0,5
Потребление протромби­
на, % 91,1 16,7 4.8 93,7 14,9 4,1 >0,5
Активность факторов, %: 

V III 141.8 24,9 4,8 94,0 67,1 30,0 <0,2
V 51,8 40,1 8,0 108,4 98,5 25,8 < 0,0
VII 69,9 21,4 4,2 80,8 44,3 12,3 >0,5

Протромбиновая актив­
ность, % 51,6 21,2 3,7 61,06 19,2 4,7 <0,1
Концентрация фибрино­
гена, мг% 160,9 106,0 13,0 172,5 11,3 2,5 < 0 ,5
ФА, % 57,3 35,1 7,6 57,3 28,2 7,6 <0,1
Тромбоциты 114000 45000 11600 152000 49000 14700 <0,05

± 2 1 0 0 0 ,0 — 128000,0 ±  16000,0 у выживших ( Р < 0 , 2 ) ,  активность 
фактора V — 95,1 ± 2 4 ,8  — 39,8±6,5% по сравнению со 123,2 ±
34,8 — 74,4±15,7% у выживших ( Р < 0 , 1 ) ,  активность фактора 
VIII — 31, 3 ±  12,6 — 5 0 ,5 ±  1,1% по сравнению со 15 6 ,7 ± 53,4 —
— 98,4±0,9% у выживших (Р<С0,001).

Особого внимания заслуж ивает  факт большего усиления 
ФА в случаях, не осложненных поздним токсикозом (57,3 ±  
± 7 ,6 ) ,  по сравнению с таковым у рожениц с нефропатией 
(35,7±7,6%, Р < 0 , 1 ) .  Как указано выше, снижение ФА х ар ак ­
терно для больных с преждевременной отслойкой нормально 
расположенной плаценты, осложнившейся ОПН. У них крово­
течение, как правило, сравнительно быстро купировалось, но с 
появлением первых симптомов отслойки плаценты развивались 
кома, ОПН, отек легких, и состояние становилось по существу 
необратимым. Поэтому, несмотря на то, что активация фибри­
нолиза часто придает кровотечению «неукротимый» характер, 
создается впечатление, что К П  с блокадой фибринолиза явл я­
ется более неблагоприятной формой синдрома. Блокада ФА 
усиливает нарушения микрокровотока и способствует необра­
тимым изменениям паренхиматозных органов. Наличие мощ­
ных антифибринолитических препаратов, позволяющих купи­
ровать патологический фибринолиз, с одной стороны, и значи­
тельные трудности терапии ДВС С  — с другой, такж е относят­
ся к обстоятельствам, ухудшающим прогноз КП с блокадой 
ФА. Об этом свидетельствует более низкий порог смертельной 
кровопотери при отслойке плаценты (М = 2 4 5 0 ,2  мл) в сравне­
нии с таковым при предлежании плаценты и гипотонии матки
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Т а б л и ц а  27
Частота оперативных вмешательств при коагулопатическом синдроме

Х а р ак т ер  о п ер а ти в н ы х  в м еш ательств Выжив­
шие

Умер­
шие Всего

Общее число случаев 2 8 4 7 7 5
Разрешены кесаревым сечением 
Ампутация или экстирпация матки:

15 17 3 2

при первой операции 13 24 37
при релапаротомии 4 8 12
всего 17 32 4 9

Перевязка сосудов 3 1 4
Ручное обследование матки 12 23 3 5
Электротонизация, клеммирование параметриев и др. 2 4 6

3133,3—3264,2 мл), а такж е одинаковая величина кровопо­
тери при коагулопатическом синдроме у выживших (2528,5 ±  
± 2 51 ,6  мл) и умерших (2723,6+495,6 мл).

Это подтверждает сравнительный анализ частоты оператив­
ных вмешательств. За  исключением большей частоты кесаревых 
сечений в группе выживших*, операции, направленные на мест­
ную остановку кровотечения, и д аж е  релапаротомии в обеих 
группах производились с одинаковой частотой (табл. 27).

Можно полагать, что больные с коагулопатическим синдро­
мом погибают не столько от наружного его проявления (крово­
течения), сколько от глубины и тяжести нарушений микрокро­
вотока и поражения паренхиматозных органов в связи с ДВСС.

Отсюда очевидно особое значение дифференцированной 
трансфузионной терапии коагулопатического синдрома. Н е ­
сомненно, что основным критерием для выбора метода терапии 
являются данные коагулограмм. Однако клиническая картина 
синдрома в каждом случае дает такж е достаточно возможно­
стей для дифференцированного подхода к лечению. Основными 
критериями при этом являются: 1) исходный, фон позднего
токсикоза беременных, 2) характер акушерской патологии, 
вызвавшей КС, 3) сопутствующие симптомы ОПН, неврологи­
ческие нарушения, свидетельствующие об отеке мозга, и др.

В целом можно сделать следующее заключение по терапии 
КС. Отсутствие значительной активации фибринолиза у части 
больных с поздним токсикозом в сочетании с тенденцией к 
значительному Д В С С  требует осторожного подхода к антифиб- 
ринолитическим препаратам у больных этой группы. В озм ож ­
ность пролонгированного поступления тромбопластина в кро­
воток (из матки; в результате агглютинации секвестрирован­

* У трех погибших и четырех выживших больных показания к кесаре­
ву сечению не были связаны с кровотечением. Показаниями были клиниче­
ски узкий таз, упорная слабость родовых сил и до.
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ных эритроцитов и др.) способствует длительному поддерж а­
нию высокой концентрации тромбина с ДВСС. Поэтому необ­
ходимость введения гепарина в любую фазу нарушения свер­
тывания крови в настоящее время не вызывает сомнения. К а ­
тегорически обязательным следует признать введение гепарина 
в случаях КС с небольшой активизацией фибринолиза. Поми­
мо специфического действия гепарина при этом должны учиты­
ваться его свойства блокировать выделение серотина и умень­
шать агрегацию эритроцитов. По этой ж е  причине в случаях 
КС, развившегося на фоне позднего токсикоза и особенно в 
результате преждевременной отслойки нормально расположен­
ной плаценты, первоочередной задачей является введение 
средств, разрешающ их капилляростаз и улучшающих реологи­
ческие свойства крови, проведение ранней профилактики и ле­
чения О ПН  и др. Очевидно, что в этих случаях показаны спаз­
молитическая терапия, создание ганглионарной блокады, вве­
дение кровезаменителей типа низкомолекулярного поливини­
лового спирта, желатиноля, гемодеза, энергичная диуретиче­
ская терапия с помощью осмодиуретиков, лазикса и других 
препаратов. Иными словами, в этих случаях особенно показано 
создание управляемой гемодилюции. для облегчения условий 
периферической гемодинамики. И наоборот, там, где КС явл я­
ется результатом массивной кровопотери и значительного 
дефицита ОЦК, показана срочная замещ аю щ ая терапия — 
введение адекватных количеств крови, плазмы, прокоагулянтов.
О значении этих моментов свидетельствуют следующие наблю­
дения.

1. II. р. 1599, роженица Г., 39 лет. Течение беременности с 22—23 недель ос­
ложнилось поздним токсикозом, наслоившимся на экстрагенитальную пато­
логию (гипертоническая болезнь I ст., ожирение I— II, миока.рдиодистрофия). 
В 35 недель на фоне тяжелого токсикоза (АД 170/110— 190/125, в моче бе­
лок до 2,6%, гиалиновые цилиндры, изменения глазного дна, отставание 
плода в развитии) наступила преждевременная отслойка нормально распо­
ложенной плаценты. Через 4,5 часа от появления первых симптомов отслой­
ки разрешена кесаревым сечением. Перед операцией мочи не получено. При 
кесаревом сечении обнаружена матка Кувелера — не удалена. Введено 
150 мл физиологического раствора, 200 мл 0,25% новокаина, 10 мл 2,4% 
эуфиллина, витамины, кордиамин. После операции состояние тяжелое, плохо 
различает предметы, «проваливается». Анурия. В последующие часы состоя­
ние прогрессивно ухудшается. Через ГО часов после операции и 14 — от 
начала отслойки плаценты введено 60 мл 15% маннитола — без эффекта. 
Переведена в отделение «искусственная почка», где наступила смерть.
2. И. р. 5438, роженица И., 33 г. В анамнезе 2 родов, осложненных поздним 
токсикозом — одни закончены плодоразрушающей операцией, другие — 
преждевременные. Н астоящ ая беременность также осложнилась поздним ток­
сикозом. В стационар доставлена с признаками преждевременной отслойки 
нормально расположенной плаценты. Состояние крайне тяжелое, на вопро­
сы не отвечает. Пульс нитевидный. М атка резко напряжена, сердцебиение 
не выслушивается. Выпущено 30 мл мутной мочи. Начата трансфузия в две 
вены, приступили к кесаревому сечению. При операции обнаружена мат­
ка Кувелера, которая ампутирована. К концу операции и после нее — зна­
чительная кровоточивость из мест уколов, разрезов, послеоперационного
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шва, рвота кофейной гущей, в дальнейшем нарастание внутрибрюшного кро­
вотечения, в связи с чем распущены швы в нижней трети раны и введен 
дренаж, через который вначале выделилось 600 мл, затем еще 700 мл ж ид­
кой крови. Сразу после операции выпущено 10 мл мочи, затем еще 30 мл 
мочи красного цвета. В дальнейшем анурия, выраженная иктеричность кож ­
ных покровов. После экстурбации резко заторможена, не контактна. Смерть 
через 45 часов после операции.

Патологоанатомический диагноз: поздний токсикоз. Дистрофия печени 
с участками некроза и кровоизлияниями. М атка Кувелера. Гематома в об­
ласти передней брюшной стенки. Обширная гематома тазовой клетчатки. 
Кровоизлияния под эндокардом и эпикардом левого желудочка. Ж идкая 
кровь в брюшной полости. Отек оболочек головного мозга. Анемия. Шок.

Очевидно, что основными факторами, определившими тя­
жесть состояния больных, были длительный периферический 
сосудистый спазм и нарушения микрокровотока с вероятным 
развитием Д В С С  в результате позднего токсикоза (с гипертен- 
зивным синдромом, наслоившимся на гипертоническую болезнь 
у первой больной). Об этом свидетельствуют нарушения мозго­
вого кровообращения и ОПН. Однако если в первом случае 
эти нарушения оказались ведущим фактором в развитии не­
обратимого состояния, то во втором ему еще способствовал 
тяжелый коагулопатический Синдром.

Не касаясь всех допущенных ошибок (запоздалое кесарево 
сечение с оставлением кувелеровской матки у первой больной 
и др.), можно отметить серьезные изъяны в трансфузионной 
тактике. В обоих случаях фактически отсутствовала терапия 
О П Н  за исключением однократного введения маннитола через
14—24 часа от начала катастрофы. Вместо применения средств, 
улучшающих реологию крови, во втором случае использова­
лись сочетанные трансфузии сухой плазмы крови, вводился 
мезатон. Все это могло поддерживать коагулопатический син­
дром, способствовать углублению шока.

Напротив, у ряда больных коагулопатический синдром был 
фактически связан с механическим удалением прокоагулянтов 
из кровотока в связи с массивной кровопотерей и созданием 
глубокой гемодилюции в результате ошибок в трансфузионной 
терапии. Запоздалое применение гемотрансфузий уж е не спа­
сало этих больных.

Например: 1. И. р. 1729, роженица К., 26 л. Срочные I роды. В родах пе- 
ринеотомия по поводу асфиксии плода. В раннем послеродовом периоде 
гипотоническое кровотечение (2000,0). К трансфузии приступили через 
40 мин после начала кровотечения — при тяжелом геморрагическом шоке. 
Введено 2000 мл кровозаменителей и 750 мл крови. Кровотечение усилилось, 
появились симптомы острого фибринолиза. Смерть через 3 часа после родов. 
На секции — резко выраженная анемия внутренних органов, оболочек и 
ткани головного мозга. Отсутствие кровяных свертков в полостях сердца и 
крупных сосудах.
2. И. р. 1646, беременная М., 31 г. При доношенной беременности значитель­
ное кровотечение в связи с центральным предлежанием плаценты. Операция 
кесарева сечения осложнилась затруднениями в отделении последа и увели­
чением раневого отверстия матки вплоть до круглой маточной связки сле­
ва в момент извлечения плода. Это способствовало общей массивной крово-
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потере. Во время операции введено 1000 мл физиологического раствора, 
1000 мл жслатиноля, 250 мл крови. К концу операции остановка сердца. 
Произведен наружный массаж сердца, трансфузия крови и кровозамените­
лей в три вены. Сердечная деятельность восстановилась. Сразу же отмече­
на повышенная кровоточивость, выделение жидкой крови из половых путей. 
В дальнейшем клинически и лабораторно подтвержденная коагулопатия 
потребления с острым фибринолизом. Примененная терапия (гемотрансфузия
5,5 л, альбумин, тразилол с гепарином, фибриноген, плазма и др. в сочета­
нии с ампутацией матки) без эффекта. Смерть через 32 часа от начала кро­
вотечения.

Изучение случаев коагулопатического синдрома подтверж­
дает выводы из анализа материнской смертности: помимо
позднего токсикоза беременных у больных часто имелась экс- 
трагенитальная патология. Особенно высоким был процент 
ожирения. Оно отмечено почти у половины погибших и трети 
выживших. Несколько иным, чем у здоровых рожениц, было 
распределение групп крови — у четверти больных с коагуло- 
патней имелась резус-отрицательная принадлежность крови, 
почти у половины (более 40%) — группа А (II) .

У родильниц, перенесших коагулопатический синдром, осо­
бое значение имеют вопросы интенсивной терапии в постреани- 
мационном периоде. Помимо профилактики и лечения почечной 
и печеночной недостаточности, коррекции дыхательных р ас­
стройств и сердечной деятельности, важную роль играет на­
блюдение за состоянием коагуляционных свойств крови. А на­
лиз материала в определенной степени опровергает мнение о 
частоте состояний гиперкоагуляции у родильниц, перенесших 
коагулопатический синдром. Тромбоэмболические осложнения 
отмечены у 3 из 28 выживших. В то же время у пяти родильниц 
в послеоперационном периоде наблюдались гематомы широкой 
маточной связки, параметрия, культи шейки матки. У больных, 
перенесших коагулопатический синдром, нередко в течение 
первых двух-трех дней постреанимационного периода отмеча­
лась заметная гипокоагуляция с субклиническим течением. 
Подобные состояния были особенно характерны для больных, 
погибших на третий—пятый дни послеродового периода. П а ­
тогенез гипокоагуляции в этих случаях требует дальнейшего 
изучения. Возможно, гипокоагуляция связана с состоянием не­
обратимости при геморрагическом шоке. Она такж е может 
быть проявлением синдрома массивных трансфузий или резуль­
татом нарушения синтеза прокоагулянтов в поврежденных ор­
ганах. Анализ коагулограмм, произведенных на 2—5 и 6—20 
'ни послеродового периода, свидетельствует о большой пестро­

те изменений концентрации и активности факторов свертыва­
ния в пределах сниженных, нормальных или слегка повышен­
ных значений. Активность факторов V и VIII на 2—5 дни 
послеродового периода фактически находилась в пределах 
нормы (соответственно 137,2+52,5% и 80,5+17,1% ). В дальней­
шем наблюдалось снижение их активности ниже физиологиче-

б  А. С. С л е п ы х ,  М.  А. Р е п и н а ,  Е. В. Г л а д у н 8-1

ak
us

he
r-li

b.r
u



Т а б л и ц а 28

Динамика изменений гемокоагуляции в постреанимационном периоде

П оказатели

Статистические показатели

2 —5 д ни  после  родов 6 —20 дни цосле родов

М ± т М + т

Время свертывания, мин 3,1 0,7 6,9 0,6
Время рекальцификации, сек 210,8 38,7 118,4 24,4
Толерантность к гепарину, мин 6,6 0,7 5,9 1,3
Потребление протромбина, % 91,8 5,1 71,2 7,8
Активность фактора V III, % 97,7 14,9 120,0 30,7
Протромбиновая активность, % 85,7 4,7 83,7 6,3
Активность фактора V, % 137,2 52,5 63,3 26,8
Активность фактора VII, % 80,5 17,1 59,5 2 , 6

Концентрация фибриногена, мг% 331,4 36,1 4 2,3 82,7
ФСФ, % 83,3 6,7 70,0 26,4
ФА, % 13,0 4,9 28,2 5,7

ского уровня. Напротив, активность фактора VII имела тен­
денцию к повышению в более поздние сроки послеродового 
периода (табл. 28). Аналогично менялась концентрация фиб­
риногена, повышаясь на 6—20 дни до 492,3+82,7  мг%. Однако 
это повышение происходило с параллельным увеличением ФА 
(до 28,2+5,7% ). Эти изменения отражались на общих сверты­
вающих свойствах крови: в то время как толерантность п лаз ­
мы к гепарину и степень тромботеста (4—5) практически не 
менялись в постреанимационном периоде, в более поздние 
сроки происходило достоверное снижение времени рекальци­
фикации (Р < 0 ,0 5 )  с параллельным достоверным ( Р < 0 ,0 0 1 )  
увеличением времени свертывания (табл. 28).

Таким образом, анализ коагулограмм, произведенных в пост­
реанимационном периоде, свидетельствует о недостаточной 
информативности и надежности тестов, отражаю щих общие 
коагуляционные свойства крови, и об отсутствии типичных для 
постреанимационного периода изменений коагуляции. Р азн о­
образие изменений в свертывающей системе крови у родиль­
ниц, несомненно, связано с характером акушерской патологии, 
вызвавшей кровотечение, особенностями клиники коагулопа- 
тичеекого синдрома, его терапии и методами реанимации. Р а з ­
личия в состоянии гемокоагуляции у больных в постреанима­
ционном периоде требуют дифференцированного подхода к 
интенсивной терапии. Необходим полный отказ от стереотипных 
методов лечения этих больных. П равильная терапия возможна 
лишь с учетом критериев, надежно отражающих состояние 
свертывающей системы крови.
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Глава  VI

ТРОМБОЭЛАСТОГРАФИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА НАРУШЕНИЙ  
В СИСТЕМЕ СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ У РОДИЛЬНИЦ 
В СОСТОЯНИИ ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ШОКА 
И В ПОСТРЕАНИМАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ

С помощью тромбоэластографии (ТЭГ) оценивается кине­
тика формирования сгустка крови (плазмы), его эластические 
свойства. О большой информативности ТЭГ при оценке сос­
тояния системы свертывания крови сообщают de Nicola (1957), 
B e l le r(1957), A. 3. Серикова (1962), A. M. Эфендиева (1966), 
Л. В. Тимошенко и соавт. (1970), У. И. Биж ан  (1971) и др.

В ТЭГ различают три зоны: предкоагуляции, коагуляции и
ретракции. Д л я  расшифровки ТЭГ предложено много парамет­
ров и индексов (Ficher и соавт., 1954; De Nicola, 1957; Marchal 
и co-авт., 1961; и др.), из которых нами отобраны следующие:
1. г — расстояние от начала записи до расхождения кривых в
1 мм характеризует фазы тромбопластино- и тромбинообразо- 
вания. Д л я  цельной крови Г =  9— 12 мм, для плазмы — 3— 10 мм 
(De Nicola, 1957; A. 3. Серикова, 1961; Heinrich, 1962).
2. К — расстояние от конца Г до расхождения кривых в 20 мм. 
Характеризует начало образования фибрина. По данным тех же 
авторов, для цельной крови К = 5 —8— 12 мм, для плазмы К =  
=  1— 3 мм.
3. т а  — расстояние между наибольшим расхождением кривых. 
П оказатель  максимальной эластичности сгустка.
4. 2  — индекс эластичности сгустка. Вычисляется по формуле:

2  _ 100-т а
100— т а

К ак и т а ,  характеризует гемостатические свойства 
тромба, его плотность и надежность. Н а обе константы вли­
яют количество фибриногена; количество и качество тромбоци­
тов. По данным разных авторов, S =  90— 150 (А. 3. Серикова, 
1961; Heinrich, 1962).
5. S — константа синерезиса — расстояние от расхождения кри­
вых в 1 мм до т а .  Характеризует продолжительность фазы об­
разования фибрина. Д ля  цельной крови S =  66—70 мм (Heinrich, 
1962).
6. Т — расстояние от К до т а .  Специфическая константа коагу­
ляции.
7. Т — расстояние от начала кривой до т а .  Общая константа 
коагуляции. Оба параметра дают более полную характеристику 
кинетики сгустка.
8. а  — угол между осью ТЭГ и касательной к ней.
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Рис. 3. ТЭГ здоровой небеременной женщины. Макроканал.

9. I — индекс коагуляции. Вычисляется по формуле: I =  tga  • 160. 
Оба параметра характеризуют зависимость между временем 
образования и эластичностью сгустка. Д ля  цельной крови 1 =
— 60—75 (Heinrich, 1962).

Обследовано 12 здоровых небеременных женщин в возрасте 
20—35 лет, 75 здоровых рожениц и родильниц, 37 — разреш ен­
ных операцией кесарева сечения, 55 рожениц и родильниц с па­
тологической кровопотерей и в состоянии геморрагического 
шока, 27 беременных и рожениц с поздним токсикозом и неко­
торыми соматическими заболеваниями (болезнь Верльгофа, ор­
ганические заболевания сердца). Всего записано 387 ТЭГ.

У здоровых рожениц в I и II периодах родов ТЭГ свиде­
тельствовала о заметной гиперкоагуляции (рис. 2—3). Увели­
чивалась активность факторов тромбопластинового и протром- 
бинового комплексов, о чем свидетельствовало достоверное 
укорочение г и К. Достоверно увеличивались общее время коагу­
ляции Т (табл. 29 и 30), индекс коагуляции, эластичность сгуст­
ка ( т а = 4 2 , 2 + 2 , 2  мм; 2  =  80,7+7,03, Р < 0 ,0 5 ) .  Эти изменения 
ТЭГ отражали увеличение концентрации фибриногена, числа и 
функциональной активности тромбоцитов.

Об изменениях ТЭГ к концу беременности, характерных для 
гиперкоагуляции — с укорочением т ,  К, t, увеличением т а  и
2 — сообщают Audier и соавт. (1962), JI. В. Терская (1969) и

84

ak
us

he
r-li

b.r
u



Т а б л и ц а 29
Параметры ТЭГ у здоровых небеременных женщин, здоровых рожениц  
и родильниц (макроканал)

Статистические
п о к азат ел и

Н е б е р е к е н п ы е
ж ен щ и н ы

Р о ж ен и ц ы Р одильницы

1 —II периоды  
родов

III период  
ролов

1—2 часа 
после
РО ДО В

I —III дни
после
родов

IV —VII 
дни после 

родов

г, М 52,1 37,7 29,0 27,9 34,3 43,6
мм ± т 5,03 . 3,1 2,61 2,3 3,8 3,7

Р < 0 ,0 2 <0,001 <0,001 <0,01 <0,2
К, мм М 86,8 52,8 55,14 57,4 49,4 65,0

± т 10,4 6,1 4,3 4,9 3,5 8,07
Р < 0 ,0 1 <0,01 <0,02 <0,001 <0,5

(, М 146,9 165,3 158,1 156,0 137,0 146,6
мм ±  т 16,6 15,3 15,5 13,6 16,8 17,6

Р > 0 ,5 <0,5 < 0 ,5 <0,5 > 0 ,5
т, М 2-85,7 256,0 242,2 241,5 220,7 256,0
мм ± т 7,7 11,8 16,2 11,5 15,2 21,7

Р < 0 ,0 5 <0,05 <0,02 <0,05 >0,5
S, М 233,7 2' 18,2 213,3 213,5 186,3 206,0
мм ± т 17,5 15,8 13,8 19,9 27,3 20,9

Р > 0 ,5 <0,5 < 0 ,5 >0,5 > 0,5
т а , М 34,4 42,2 42,4 44,6 44,2 39,4
мм ± т 3,06 2,2 2,3 3,6 3,07 2,7

Р < 0 ,0 5 <0,05 <0,02 <0,01 <0,5
М 56,2 80,7? 77,41 93,1 84,3 79,0

2 ± т 6,0 7,03 10,4 10,9 13,1 7,3
Р < 0 , 0 1 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

а М 5,05 9,07 8,0 9,08 8,56 7,0
в градусах 0,51

0,65±  т 0,57 < 0,001 0,5 0,7 0,6
Р <0,01 <0,001 <0,01 <0,05

М 14,2 25,9 22,5 25,7 24,1 19,6
J ± т 1,5 4,1 1,6 2,9 1,01 1,6

Р <0,001 <0,01 <0,001 <0,01 <0,05

др. По данным Jainain  и соавт. (1958), ТЭГ у беременных сви­
детельствует о функциональной активности тромбоцитов. З н а ­
чительная гиперкоагуляция регистрируется ТЭГ уже в ранние 
сроки беременности: заметно укорачиваются Г (до 8,6 мм) и 
К (до 5,3 мм) (Р. А. ГТодгурская, 1971).

При расшифровке ТЭГ придается значение соотношению г/К, 
которое в норме равно 1,0 (при скорости лентопротяжного 
механизма 2 мм в мин.), увеличивается при наклонности к тром­
бозам и снижается до 0,1—0,2 при гемофилиях, тромбоцитопе- 
ниях, при введении гепарина (De Nicola, 1957).

У небеременных женщин соотношение г/К оказалось равным 
0,6. Во время родов происходило увеличение г/К до 0,7—0,8. 
В последовом и раннем послеродовом периодах в целом изме­
нения в ТЭГ были аналогичными (табл. 29, 30; рис, 4,5). Исклю-
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Т а б л и ц а  30
Параметры ТЭГ у здоровых небеременных женщин, здоровых рожениц  
и родильниц (макроканал)

Статистические
по к азат ел и

Ч еб е р ем ен н ы е
ж ен щ и н ы

Р о ж ен и ц ы ,  
и II периоды  

родов [—2 часа  после 
р одов

Р о дил ь ницы

I — III дни
после  р одов

I V - V I I  дни  
после родов

Г, М 40,3 312,3 34,6 34,0 31,0
мм ± т 3,4 >2,1 3,3 4,0 3,3

Р < 0 ,0 5 < 0 ,2 < 0 ,2 < 0 ,2
к, М 64,3 32,3 37,00 26,5 29,9
м м ±  т 7,9 2,3 8,0 3,4 5,7

Р < 0,001 < 0 ,004 < 0 ,001 < 0 ,001
t, М 217,3 108,1 205,0 183,7 147,4
м м ± т 32,0 15,1 18,3 19,0 25,2

Р < 0 ,001 > 0 ,5 < 0 ,5 < 0 ,2
т, М 3122,0 168,6 276,5 244,1 208,3
мм ± т 47,4 16,3 21,6 31,2 26„0

Р <0 ,001 < 0 ,5 < 0 ,5 < 0 ,5
S, М 281,6 140,5 242,0 210,0 177,3
м м ± т 44,4 14,0 19,8 27,4 21,4

Р <  0,01 > 0 ,5 < 0 ,5 < 0 ,2
т а , М 45,7 45,5 58,2 46,3 51,4
мм ± т 4,7' 3,1 2,07 3,05 3,3

Р > 0 ,5 < 0 ,0 5 > 0 ,5 > 0 ,5
М 91,8! 88,9 140,8 90,4 114,5

£ ± т 13,7 7,8 10,1 15,9 15,9
Р > 0 ,5 < 0 ,0 5 > 0 ,5 > 0 ,5

а м 6,5- и ,а 10,3 12,5 12,1
в градусах

± т 0,4 0,39 1,03 1,04 0,8
Р < 0 ,004 < 0 ,0 1 < 0 ,001 < 0 ,001
М 18'2 32,01 29,1 35,5 34,6

J ± т 1,2 1,4 3,2 3,1 2,3
Р < 0 .001 < 0,001 <0,001 < 0 ,001

чением являлось еще большее укорочение г, что отраж алось на 
соотношении г/К, составлявшем 0,5— 0, 4— 0,7 в разные дни и 
часы послеродового периода.

С I I I—VII дня послеродового периода ТЭГ приобретала 
постепенное сходство с таковой у небеременных женщин 
(рис. 6, 7). Сохранялось лишь достоверное увеличение элас­
тичности сгустка и увеличение индекса коагуляции.

Признаки гиперкоагуляции более отчетливо выявлялись при 
записях на микроканалах, что, вероятно, связано с их большей 
чувствительностью.

Известно, что иммунологическая несовместимость является 
одной из причин нарушений в системе коагуляции. Иммунологи­
ческая несовместимость неизбежна при массивных трансфузиях
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крови. О тяжелых коагулопатиях, как осложнении трансфузи­
онной терапии, сообщают Astrowe (1922), Levine и соавт. (1922), 
Friesen и соавт. (1951), Beller и соавт. (1961), Baker и соавт. 
(1970) и др.

Рис. 4. Роженица С., и. р. 8755. Диагноз: Срочные I роды. Период раскры­
тия. Макроканал.

Рис. 5. Родильница Г., и. р. 8607. Диагноз: Срочные I роды. Ранний после­
родовой период. М акроканал

~ Т~

r t

•--i--

£
\ \  v  . - \ \ т .

‘ \  ...............: \ ....  \  1  V: v \  Л . . ' \
Рис. 6. Родильница Ш.. и. р. 8547. Третий день после родов. Мцкроканал
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Рис. 7. Родильница Л., и. р. 8458. 6-й день после родов. М икроканал

Вероятность коагулопатий увеличивается при беременности, 
гетероспецифической по системам Rh — hr и ABO (Reilli и соавт., 
1959; Sam et и соавт., 1961; и др.).

Изучение параметров ТЭГ с учетом резус-принадлежности 
крови выявило ухудшение ее коагуляционных свойств у женщин

с отрицательным резус-
Т а б л и ц а  31

Параметры ТЭГ у здоровых рожениц с R h +  
и Rh— принадлежностью крови (макроканал)

Статистические
показатели Rh + Rh-

г, М 2 8 , 6 44 ,7
мм ± т 2 ,0 4,1

Р < 0 , 0 0 1
к . М 4 7 ,6 6 5 ,3
мм ± т 3,2 3 ,6

Р < 0 , 0 0 1
t, М 171 ,3 157 ,4
МТ5 ± т 7 ,6 2 4 , 6  -

Р > 0 , 5
т, М 24 7 ,6 2 6 7 , 5
мм ± т 8,1 2 5 ,7

Р > 0 , 5
S, М 2 1 8 ,9 222,8
мм ± т 9 ,4 2 0 ,5

Р > 0 , 5
т а , М 4 6 ,8 3 8 ,4
мм ± т 1,6 4 ,2

Р < 0 , 1
М 9i7,3 64 ,8

2 + т 6 ,7 5 ,7
Р <0,001

а, м  . 10,5 6 /
градусы ± т 1,1 0,6

Р < 0 , 0 0 1

М 2 8 ,7 18 ,07
I ± т 1,2 1,5

Р <0 ,02

фактором. В сравнении 
с роженицами с поло­
жительным резусом у 
них отмечено достовер­
ное снижение индекса 
коагуляции (I — 18,07+ 
± 1 ,5 ) ,  эластических 
свойств сгустка (ша =  
=  38 ,4+4 ,2  мм:, 2  =  
=  6 4 ,8 + 5 ,7 ) ,  снижение 
активности тромбо- 
пластинового и про- 
тромбинового комплек­
сов (г =  44,7 + 4 ,1  мм; 
К = 6 5 ,3 + 3 ,6  мм, Р <  
< 0 ,0 0 1 ) .  Снижение 
эластических свойств 
сгустка отмечено т а к ­
же у рожениц с груп­
пой крови А (II) (табл. 
31, 32).

Заметные изменения 
в ТЭГ выявлены у 
рожениц с тяж елы ­
ми формами позднего 
токсикоза. В сравне­
нии с контрольной груп­
пой небеременных ж ен­
щин у них отмечено 
значительное укороче-
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Т а б л и ц а 32
Параметры ТЭГ у здороиых рожениц с группами крови 0 (1 ) ,  
А (П ), и В ( 111) (макроканал)

С татистические
пок азател и 0  (I) А (II) В (III)

г, М 30,5 28,8 38,3
мм + т 4,2 3,4 2,9

Р < 0 ,5 < 0 ,1
К, М 44,5 55.0 49,7
мм -t-m 5,8 6,3 8,1

Р < 0 ,5 > 0 ,5
t , М 194,6 160,5 16(1,4
мм ± т 11,1 12,1 22,1

Р < 0 ,1 < 0 ,5
т, М 269,7 241,2 249,5
мм ± т 8,'/ 14,4 23,3,

Р < 0 ,1 > 0 ,5
S, М 239,1 214,0 211,2
мм ± т 9,7 16,2 21,6

Р < 0 ,1 < 0 ,2
т а , М 49,7 42,5' 44,7
мм ± т 3,3 2,2 5,2

Р < 0 ,1 > 0 ,5
М 105,5 78,2 96,9

2 ± т 5,3 4,7 11,4
Р < 0 ,001 < 0 ,1

а , М 10,6 9,08 8,2
градусы ± т 2,4 0,7 1,3

Р < 0 ,5 < 0 ,5
М 30,7 25,7 23,2

I ± т 2,2 2,4 1,7
Р < 0 ,2 < 0 ,1

ние Г, К, достоверное уменьшение общего времени коагуляции 
Т и константы синерезиса S (табл. 33). Однако эти изменения 
не означали усиления коагуляционных свойств крови, 
так  как  эластичность и плотность сгустка были такими же, 
как и у небеременных, или даж е  несколько хуже. Изучение ТЭГ 
показало, что укорочение общего времени коагуляции и кон­
станты синерезиса у рожениц с поздним токсикозом происхо­
дило в основном за счет повторяющегося ступенчатого феноме­
на (рис. 8, 9). Феномен отмечен в 22 из 46 ТЭГ, записанных 
у рожениц и родильниц с поздним токсикозом и крайне ред­
ко — у здоровых рожениц и родильниц.

Феномен впервые описан Beller (1955) под названием «псев- 
дофибринолиз» и H örder (1955) под названием «stufen-fenomen). 
При токсикозах беременных его наблюдали Jam ain  и соавт. 
(1958) — «изображение в виде лестниц или волчка», и Audier и 
соавт. (1962)— ступенчатая ТЭГ. Причины возникновения фено­
мена представляются спорными. Hörder (1955) связывает его с
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Т а б л и ц а  33

Параметры ТЭГ у рожениц и родильниц с поздним токсикозом

Статистические
п оказатели

Р о ж ен и ц ы ,
I - II периоды  

родов

Р о дил ь ницы ,  1—2 
часа после родов

Р о ж ен и ц ы ,
I —II периоды 

родов

Р о ди л ь н и ц ы ,  1—2 
часа  после родов

м ак р о канал м икр о к ана л

г, М 42,7 34,3 26,4 2-2,2
мм -f-m 2,6 4,51 1,0 1,4

Р < 0 ,1 < 0 ,0 1 < 0 ,0 5 < 0 ,001
к, М 59,2 43,4 38,2 31,1
мм + т 2,7 2,6 3,8 4,7

Р <0,02 <  0,001 < 0 ,0 1 < 0 ,001
t, М 124,3 65,7 104,0 105,9
мм + т 21,8 13,6 8,8 18,4

Р >0,5, < 0 ,001 < 0 ,1 < 0 ,2
т, М 208,1 145,3 160,8 144,9
мм -4-т 14,1 12 ,2 13,5 19,7

Р < 0 ,001 <0 ,001 < 0 ,001 < 0 ,001
S, М 165,2 111,0 134,4 122,7
мм ± т 10,9 13,7 9,7 15,7

Р <0,01 < 0 ,001 < 0,001 < 0 ,0 1
т а , М 32,1 31,6 41,5 37,7
мм + П 1 '2,6 2,8 3,0 4,04

Р > 0 ,5 > 0 ,5 > 0 ,5 < 0 ,2
М 52,7 48,5 78,2 68,4

2 ± т 4,7 4,2 9,5 7,8
Р > 0 ,5 > 0 ,3 >  0,5 < 0 ,1

а , М 6,2 8,05 11,1 11,8
градусы ± т 0,4 0,6 0,8 1,1

Р < 0 ,1 <0,001 < 0 ,001 < 0 ,001
М 17,3 ■22,7 31,7 33,5

I ± т 1,03 1,8 !2,3 2,4
Р < 0 ,1 < 0 ,001 < 0,001 < 0 ,001

патологией белков, токсическим поражением тромбоцитов и лей­
козами, Jam ain  и соавт. (1958) объясняют его гиперретрактиль- 
ностью сгустка.

По-видимому, для объяснения феномена при позднем токси­
козе есть две причины: снижение ОП и гипопротеинемия. Опре­
деление времени свертывания крови по методу Л И П К  и H t у 279 
беременных и рожениц выявило высокую прямую корреляцию 
(ч= 0 ,7 )  между этими показателями: для высокого H t х ар ак­
терно удлинение времени свертывания, при низком Ht время 
свертывания короче. Аналогичные результаты получены Маг- 
karian  и соавт. (1968), наблюдавшими у беременных с высоким 
H t удлинение времени свертывания. Тромбоэластографические 
исследования указанных авторов выявили, что эластичность 
сгустка меньше при высоком Ht. У беременных с поздним ток­
сикозом за счет снижения ОП наблюдается относительное уве­
личение Ht, что, несомненно, отражается на коагуляционных
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Рис. 8. Беременная E., и. р. 7245. Диагноз: Беременность 38 недель. Нефро­
патия. Ожирение II. Ступенчатый феномен. М акроканал

Рис. 9. Беременная Г., и. р. 8122. Диагноз: Беременность 38/39 недель.
Эклампсия. Ступенчатый феномен. М акроканал

свойствах крови. Представленные данные одновременно объ­
ясняют причины увеличения частоты тромбоэмболических ос­
ложнений у родильниц с постгеморрагической анемией.

Значительная роль в возникновении феномена, очевидно, 
принадлежит изменениям в белковых фракциях крови при поз­
днем токсикозе и зависит от нарушения полимеризации фибри­
на. Д ля  проверки высказанных соображений нами записаны 
ТЭГ у беременных и рожениц с заболеваниями ревматической 
этиологии. В этих случаях ступенчатый феномен наблюдался с 
тем ж е  постоянством.

П араметры  ТЭГ у больных с ревматическими заболевания­
ми сердца были идентичны таковым при позднем токсикозе —- 
имелось укорочение общего времени коагуляции, константы 
синерезиса, достоверное в сравнении с контролем снижение ин­
декса коагуляции (табл. 34).
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О возникновении ступенчатого феномена у больных с рев­
матоидным полиартритом или нефротическим синдромом сооб­
щила Е. К. Ж аворонкова (1964). Вначале автор оценивала его 
появление как результат усиления фибринолиза. Однако пато­
логический фибринолиз не был подтвержден с помощью дру­
гих тестов.

ТЭГ является одним из самых надежных критериев функ­
циональной полноценности тромбоцитов. При снижении числа 
или активности тромбоцитов образуется хрупкий, нежный 
тромб, о чем свидетельствует уменьшение rna, Е и индекса 
коагуляции (табл. 34). ТЭГ у беременных с тромбоцитопениче- 
ской пурпурой имеет характерный вытянутый вид с низким 
углом а и малой ша (рис. 10).

Так как тромбоцитопения 
является обязательным ус­
ловием и клиническим дока­
зательством внутрисосуди- 
стого свертывания крови, 
то очевидно, что зависи­
мость ТЭГ от качества и 
числа тромбоцитов делает 
метод незаменимым при 
диагнозе коагулопатии по­
требления. Поэтому дина­
мические записи ТЭГ у 
больных с массивными кро- 
вопотерями могут свиде­
тельствовать о тяжести шо­
ка, возникновении и тече­
нии 'коагулопатического 
синдрома, эффективности 
проводимой терапии.

Вместе с тем данные о 
ТЭГ при кровотечениях в 
родах немногочисленны 
(Jam ain  и соавт., 1958;
А. А. Галочкина, 1966). П о­
следним автором отмечено, 
что при гипотонических 
кровотечениях и нарушени­
ях отделения последа име­
ется тенденция к повыше­
нию свертываемости крови 
и скорости формирования 
сгустка.

Изучение ТЭГ у рожениц и родильниц с патологической 
кровопотерей показало, что во время кровотечения, связанного

Т а б л и ц а  34
Параметры ТЭГ у рожениц с заболева­
ниями сердца ревматической этиологии 
и тромбоцитопенической пурпурой 
(макроканал)

С татистические
по к азател и

Тромбоцитопе-]
ническая
п у р п у р а

О ргани ческ ие
за бол ев ания

сердца

г, М 69,8 44,0
мм ± т 6,'6 4,4

Р <0 ,05 > 0 ,5
к, М 45,5; 41,1
мм ± т 7,6 5,3

Р <0,001 <  0,004
t, М 163,6 93,8
м м ± т 52,2 14,8

Р > 0 ,5 < 0 ,0 5
т, М 232,9 178,9
мм ± т 28,6 17,4

Р < 0 ,5 <0,01
S, М 183,2. 134,9
м м ± т 27,3 9,05

Р < 0 ,5 <0,01
т а , М 21,5 41,0
м м ± т 5,05 3,2

Р < 0 ,0 5 < 0 ,2
М 35,4 712,5

2 ± т 10,6 9,8
Р < 0 ,1 < 0 .2

а , М 3,4 9,6
г р а д у с ы  ± т 0,9 0,9

Р <0,1 < 0 ,0 1
м 9,7 27,05

I ± т 2,4 3,2
Р < 0 ,5 <0,01
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с предлежанием плаценты или гипотонией матки, не было су­
щественной разницы между этими параметрами и параметрами 
ТЭГ у здоровых родильниц. Исключение составляли достовер­
ное укорочение г или К со смещением соотношения (г/К к 1,0). 
Это свидетельствовало об усилении активности тромбопласти- 
нового и протромбинового комплексов. Однако физические 
свойства сгустка существенно не менялись, о чем можно было 
судить по отсутствию достоверной разницы в параметрах т а ,  
о, а, I, в сравнении с контролем (табл. 35).

Рио. 1(0. Роженица С., и. р. 2328. Диагноз: Срочные I роды. Период раскры­
тия. Тромбоцитопеническая пурпура. М акроканал

Значительные изменения в ТЭГ были обнаружены при от­
слойке плаценты с коагулопатическим синдромом. Достоверно 
удлинялась скрытая ф аза свертывания ( г = 4 6 ,2 + 3 ,8  мм;. Р <  
< 0 ,0 1 ) ,  отмечались нарушения на начальных этапах образова­
ния фибрина, о чем свидетельствовало резкое увеличение К 
( М + т — 133,0+41,7 мм). В ряде случаев К не определялось, 
так  как  расхождение кривых было менее 20 мм. Подтвержден 
нием диссеминированного внутрисосудистого свертывания с рез­
ким падением числа тромбоцитов и концентрации фибриноге­
на у этих больных было значительное укорочение ша, е, сни­
жение угла а  и индекса коагуляции (табл. 35). Изменения 
этих параметров свидетельствовали такж е о нарушении элас­
тичности и прочности сгустка, его «гемостатической неполно­
ценности». В целом ТЭГ принимала очень характерный поло­
гий вид и становилась узкой за счет малого расхождения кри­
вых (рис. 11). Указанные изменения удерживались в ряде слу­
чаев в течение 8— 10 часов, т. е. отмечались даж е  тогда, когда 
исчезали клинические проявления коагулопатии.

Ухудшение темостатических свойств сгустка происходило 
параллельно величине кровопотери. При кровопотере в преде-
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Т а б л и ц а  36
Параметры ТЭГ у рожениц и родильниц с аномалиями прикрепления и 
отделения плаценты и гипотонией матки (макроканал)

Статистические
показатели

Предлежаиио 
плаце нты

Гипотония
матки

Преждевре­
менная отслойка 

пормальпо рас­
положенной 

плаценты

г , М 36 ,4 42,2 46 ,2
мм ± т 3 , 6 5,4 3 ,8

Р < 0 ,1 < 0 , 0 5 < 0 , 0 1

К, М 3-6,3 4 0 ,0 133 ,0
мм ± т 7,1 6,1 4 1 , 6

Р < 0 , 0 5 < 0 , 2 < 0,001
t, М 99 ,5 2 0 5 ,7 2 3 7 ,7
мм ± т 10,,9 51 ,2 57,1

Р < 0 ,1 > 0 , 5 < 0 , 2
т, М 175,1 3 0 6 ,5 290,1
мм ± т 13,5 78 ,9 36,1

Р < 0 , 0 5 > 0 , 5 <  0 ,5
S, М 137,3 2 6 8 , 0 27 7 ,9
мм ± т 12.1 68,1 4 2 ,6

Р < 0 , 2 > 0 , 5 < 0 , 5
т а , М 42 ,0 5 0 ,0 20 ,4
мм ± т 3,8 5 ,7 4,3

Р > 0 , 5 >  0,5 < 0 , 0 0 1
(М 77 ,7 111,4 2 8 ,0 5

2 ± т 14,3 2 8 ,5 7„4
Р > 0 , 5 > 0 , 5 < 0 , 0 0 1

а , М 10,3 9,3 3 ,9
градусы ± т 0,6 1,4 0,9

Р > 0 , 5 > 0 , 5 < 0 , 0 0 1
М 29 ,1 26,07' 11 ,03

I ± т 2 ,3 4 ,5 2 ,6
Р > 0 , 5 > 0 , 5 < 0 , 0 0 ( 1

лах 1 л отмечалось увеличение г, снижение т а ,  Е, уменьшение 
угла а и индекса коагуляции. Те ж е  изменения регистрирова­
лись на микроканалах (табл. 36). Соотношение г/К при этом 
существенно не менялось (0,75—0,7). С увеличением кровопо­
тери до 2 л ТЭГ приобретала вид, характерный для гипокоа­
гуляции: значительно увеличивалось К, снижались ша, 2, а  и 
индекс коагуляции. Эти изменения свидетельствовали о начале 
коагулопатии потребления с падением тромбоцитов и фибрино­
гена. Вместе с тем тромбопластиновая активность и активность 
факторов протромбинового комплекса имели тенденцию к уве­
личению (г =  24 ,0±3 ,7  мм). Соответственно снижалось соотно­
шение г/К (0,3—0,4). Указанные изменения наблюдались д аж е 
при отсутствии клинических проявлений коагулопатического 
синдрома и были как бы следствием массивной кровопотери.

Можно полагать, что гипокоагуляция при массивных кро- 
вопотерях была не только следствием Д ВС С . Определенную
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роль ß её развитии, очевидно, играли гемодилюция за счет 
введения кровозаменителей и массивные трансфузии крови 
больших сроков хранения.

Согласно De Nicola (1957), введение декстрана в коагуло- 
патическую смесь in vitro способствовало снижению т а  почти 
до нулевых величин.

Введение препарата in vivo такж е приводило к снижению 
ш а и увеличению К.

Рис. III. Родильница Л., и. р. 1842. Диагноз: Срочные II роды. Нефропа­
тия. Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты. Коагу- 
лопатический синдром. Кесарево сечение в нижнем сегменте. Надвлагалищ- 
ная ампутация матки. Массивная гемотрансфузия. Запись в момент кровоте­
чения, после двух трансфузий теплой донорской крови (1000 мл), введения 

гепарина (10 тыс. ед.) и тразилола (100 тыс. ед.). М акроканал

Представляется целесообразным изучение влияния транс­
фузионной терапии на кинетику сгустка только in vivo. С этой 
целью проведено изучение ТЭГ, записанных после остановки 
кровотечения — до или во время трансфузионной терапии и по 
ее окончании.

Анализ показал, что по окончании трансфузионной терапии 
имеется тенденция к снижению активности тромбопластинового 
и протромбинового комплексов — увеличиваются Г (до 42,5 ±  
± 6 ,8  мм) и К (до 70,5+12,1 мм). В остальном коагуляционные 
свойства крови, как правило, н е  м е н я ю т с я  (табл. 37). 
Однако в случаях массивной гемотрансфузии при введении 
крови универсального донора родильницам с группами (А (II) 
и В (III) или хранимой более 10— 12 дней, у ряда больных р аз ­
вивается гипокоагуляция. Например:
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Т а б л и ц а  36
Параметры ТЭГ у родильниц с патологической кровопотерей в родах

М ак р о к ан ал М и кр о к ан ал

Статистические
показатели

кр о ао погер я кровопотеря

до 1СОО мл 1 1000 — С000 мл больш е 1000 мл до 1000 мл 1000—;000 мл

Г, М 43,8 24,0 46,7 31,1 3(7,3
мм - ь т 2,7 3,7 6,6 1,8 7,8

Р <0 ,01 > 0 ,5 0,01 > 0 ,5 > 0 ,5
К, М 64,8 78,8 51,5 43,3 50,6
мм + т 6,2 9,4 2,6 4,1 1.0

Р > 0 ,5 < 0 ,0 5 > 0 ,5 > 0 ,5 < 0 ,0 2
t , М 123,8 49,6 164,3 121,2 1(17,0
мм + т 15,2 10,7 59,4 10,7 28,5

Р < 0 ,2 < 0 ,01 >0,5! < 0 ,001 < 0 ,0 5
Т, М 227,1 15)1,9 235,3 105,8 219,8
мм + т 23,5 10,2 32,5 12,9 39,19

Р > 0 ,5 < 0 ,0 1 > 0 ,5 < 0 .0 1 > 0 ,5
S, М 182,7 128,2 214,6 164,8 176,5.
мм + т 21,7 20,2 33,4 - 13,7 38,2

Р > 0 ,5 < 0 ,0 1 > 0 ,5 < 0 ,0 1 < 0 ,2
т а , М 35,6 23,1 23,3 42,9 34,1
мм + т 1,9 2,2 7,1 2,07 4,04

Р <  0,05 <0,001 < 0 ,0 2 < 0,004 < 0 ,0 1
М 61,3 30,7 38,1 80,7 55.3

7, ± т 10,3 3.7 6,5 5,2 8,4
Р < 0 ,0 5 < 0 ,001 <0 ,001 < 0,001 < 0 ,001

а, М 6,6 6,3 3,,7' 9,7 7,6
градусь + т 0,5 0,7 0,9 0,0 1,5

Р < 0 ,0 1 < 0 ,0 1 < 0 ,001 > 0 ,5 < 0 ,2
М 18,4 17,6 10,4 27,5 21,5

I ч - т М 2,1 2,7 1,6 3,1
Р < 0 ,0 1 <  0,02 <  0,004 > 0 ,5 < 0 ,2

1. Родильница Д., B (IH )R h + , и. р. 2009. Диагноз: Срочные 1 роды. Нефро­
патия. Послеродовое кровотечение 1000 мл. Вмешательство: ручное удале­
ние последа. Трансфузия желатиноля 450,0 и 1000,0 крови 0 (1 )R h +  со сро­
ком хранения 12 дней. ТЭГдо гемотрансфузин: г =  43 мм, К =  49 мм. t =  
208 мм, Т =  300 мм, т а  =  49 мм, 2 = 9 6 ,0 ,  S =  257 мм, (1 =  7,5°, 1 =  21,05. 
Заключение: коагуляционные свойства крови сохранены. ТЭГ по окончании 
трансфузии: г =  39 мм. К нет, Т =  204 мм, т а  =  19 мм, v = 2 3 ,5 ,  а  =  3,5°, 
1 =  9,8. Заключение: резкая гипокоагуляция с нарушением эластических 
свойств тромба за счет снижения фибриногена и функциональной активно­
сти тромбоцитов.
2. Родильница С., и. р. 832в. Диагноз: Срочные II роды. Предлежание пла­
центы. Массивная кровопотеря. Геморрагический шок. Вмешательства: ке­
сарево сечение в нижнем сегменте. Н адвлагалищ ная ампутация матки. Ве­
несекции. Массивная гемотрансфузия. ТЭГ по окончании трансфузионной 
терапии: г =  89 мм, К — 104 мм, Т = 1 9 3  мм, S =  104 мм, т а  =  20 мм, 2  =  
=  25,0, а = 0 Р ,  1 =  8,4. Заключение: резкая гипокоагуляция со снижением
активности протромбинового и тромбопластинового комплексов, снижением 
концентрации фибриногена и числа тромбоцитов.

Запись ТЭГ позволяет сделать вывод об адекватности про­
водимой терапии.
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Т а б л и ц а  37
Параметры ТЭГ у родильниц с массивной кровопотерей в родах до и после 
трансфузионной терапии

С татистич еск ие
по к азат ел и

М акро к анал М икро к анал

по о кончании к р о ­
в отеч ения

по о кончании 
т р а н с ф у зи о н н о й  

те р ап и и

по окончании 
кровоте  чения

по о кончании 
т р а н с ф у з и о н ­
ной терапии

г. М 33,3 42,5 36,5 34,6
мм + т 5,8 6,8 7,0 3,6

Р < 0 ,5 > 0 ,5
к, М 58,6 70,5 48,8 77,1
мм ± т 5,3 12,1 13,1 8,2

Р > 0 ,5 < 0 ,2
t, М 109,1 Г39,3 Г1!2,0" 146,1
мм + т 18,5 18,5 3(1,1 30,6

Р < 0 ,5 < 0 ,5
т, М 119*4,1 249,5 204,6 258,0
мм + т 18,3 35.2 31Ь,3 32,1

Р < 0 ,5 > 0 ,5
S, М 167,7 209,6 160,8 223,3
мм + т 22,5 21,1 29,6 41',2

Р > 0 ,5 > 0 ,5
т а , М 32,4 34,4 36,7 Э7.5
мм + т 3,1 4,8 4,5 3,9

Р > 0 ,5 , > 0 ,5
М 52,6 57,7 71,4 62,9

2 + т 7,0 9,0 12,9 10.2
Р > 0 ,5 > 0 ,5
М 7,0 5,8 9,0 6,5

градусы + т 0,6 0,8 1,2 1,1
Р > 0 ,5 < 0 ,1

М 19,6 16,2 25,4 18,2
I - ь т 1,6 2,2 3,4 3,1

Р I > 0 ,5 < 0 ,1

К ак указано в гл. I, ЕА КК может способствовать развитию 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания (Bergin, 
1966; B asta ie  и соавт., 1970). Поэтому категорически не прием­
лема рекомендация ряда авторов профилактически вводить 
препарат при акушерских кровотечениях, не связанных с нару­
шением коагуляции. Д оказательством тому является следую­
щее наблюдение.

Родильница Ц., и. р. 7061. Диагноз: Срочные II роды. Послеродовое крово­
течение. Кровопотеря 800 мл. Произведено ручное отделение последа и по 
окончании кровотечения «профилактически с гемостатической целью» введено 
100 мл 5% ЕАКК. Непосредственно после введения препарата записана 
ТЭГ: г =  25 мм, К =  нет, S =  117 мм, Т =  142 мм, т а = 1 5  мм, 2  =  17,7, а  =  
5°, 1 =  13,9. Заключение: резкая гипокоагуляция за счет снижения концен­
трации фибриногена и числа тромбоцитов, очевидно, связанного с внутри- 
сосудистой коагуляцией (рис. 13). В связи с кровопотерей произведена 
гемотрансфузия 700 мл. ТЭГ по окончании трансфузии свидетельствовала о 
тенденции к восстановлению коагуляционных свойств крови (рис. 14).

7 А. С. С л е п ы х ,  М.  А. Р е п и н а ,  Е. В. Г л а д у н 97
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Рис. 12. Родильница Ц., и. р. 7061. Диагноз: Срочные II роды. П оследовое  
кровотечение. Ручное отделение последа. По окончании кровотечения — «про­
филактическое» введение 5% ЕАКК — 100 мл. Запись после введения пре­

парата. Микроканал

Рис. 13. Родильница Ц., и. р. 7061. Д иагноз тот ж е. Запись через 2 часа 
после введения ЕАКК, по окончании трансфузии 700 мл крови. Микроканал

У родильниц, перенесших массивную кровопотерю или р а з ­
решенных кесаревым сечением, чаще развиваются тромбоэмбо­
лические осложнения. Одна из причин тому — усиление коагу* 
ляционных свойств крови на фоне постгеморрагической анемии.

О гиперкоагуляции в послеоперационном периоде сообщают 
E. М. Дедкова, Г. И. Лукомский (1969), J am a in  и соавт. (1958) 
и др. Согласно De Nicola (1957), тромбофилические состояния 
характеризуют увеличение соотношения г/К и увеличение т а  
более 60 мм.

Запись ТЭГ у родильниц, разрешенных кесаревым -сечени­
ем, заставила прийти к другому мнению. Параметры  ТЭГ до 
операции существенно не отличались от таковых у здоровых 
рожениц. Исключением были значения т а ,  S, а, I, что свиде­
тельствовало о формировании недостаточно плотного сгустка, 
вероятно, за счет патологии, имевшейся у этих больных (орга­
нические заболевания сердца, поздний токсикоз и др.). Все 
больные оперированы под эндотрахеальным наркозом эфиром 
с кислородом. Во всех случаях проводилось адекватное возме­
щение кровопотери кровью и кровозаменителями.
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Т а б л и ц а  38

Параметры ТЭГ у рожениц, разрешенных операцией кесарева сечения

С та  тистические 
п о к а за т е л и

М акр о к анал М икр о к анал

до операции
1—2 часа  после 

о пер а ц и и до операции
1—2 часа  после 

опер ации

г, М 39,3 34,0 31,8 31,1
мм ± ш 2,3 2,6 6,7 6,03

Р < 0 ,0 2 >  0,5 > 0 ,5 > 0 ,5
К, М 52,6 62,8 28,5 48,5
мм ± т 7,1 9,2 5,1 5,03

Р < 0 ,0 1 > 0 ,5 > 0 ,5 < 0 ,0 1
t, М 128,1 106,7 100,8 106,5'
мм ± т 23,07 18,8 312,2 18,7

Р > 0 ,5 < 0 ,2 > 0 ,5 <0,0.1
т, М 204,2 189,2 161,0 185,8
мм ± т 22,4 19,9 17,2 15,5

Р < 0 ,0 1 < 0 ,2 > 0 ,5 < 0 ,0 2
S, М 164,9 160,8 129,2 165,0
мм 4 - т 221,8 20,3 20,5 17,6

Р < 0 ,1 > 0 ,5 > 0 ,5 > 0 ,5
гп а , М 34,8 32,6 44,8 39,1
мм ± т 4,5 3,8 3,8 ■2,8'

Р > 0 ,5 < 0 ,0 5 > 0 ,5 < 0 ,2
М 5:8,6 52,0)1 87,6 68,4

2 ± т 11,9 10,2 16,5 7,6
Р > 0 ,5 < 0 ,0 2 > 0 ,5 < 0 ,1

а , М 6,85 7,55 ■12,2 8,5
граду сы ± т 0,86 0,7 1,6 0,7

Р < 0 ,2 < 0 ,2 > 0 ,5 ' < 0 ,0 5
М 19,3 21,3 34,8 23,9

I ± т 2,4 2,01 3,0 2,4
Р < 0 ,1 < 0 ,2 > 0 ,5 < 0 ,0 5

В раннем послеоперационном периоде ни у одной из родиль­
ниц не выявлено значительной гиперкоагуляции. Напротив, у 
части больных отмечено ухудшение эластических свойств сгу­
стка: уменьшение т а  и Е по сравнению с параметрами у здо­
ровых родильниц (табл. 38).

В первые дни послеоперационного периода средние п ар а ­
метры ТЭГ достоверно не отличаются от таковых у здоровых 
родильниц (табл. 39). Вместе с тем анализ отдельных ТЭГ 
свидетельствует об их большом различии: почти с одинаковой 
частотой встречаются ТЭГ, характерные для состояний гипо­
коагуляции (с удлинением г, К, укорочением т а ,  2 ) ,  и ТЭГ, 
характерные для гиперкоагуляции — с увеличением т а  (до 
68—72 мм), уменьшением г и К. С четвертого дня послеродо­
вого периода, когда у здоровых родильниц параметры ТЭГ 
приближаются к параметрам небеременных женщин, у боль­
ных, разрешенных кесаревым сечением, нарастает тенденция к 
гиперкоагуляции, усиливающ аяся к 9— 10 дням (рис. 14). Это
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Т а б л и ц а  39
Параметры ТЭГ после операции кесарева сечения

Статистические
показатели

М акр ок ан ал М и к р о к ан ал

1 - 3  дня 4 — 11 дне й 1—3 дня [ 4 —11 дней

г , М 39,3 28,9 30,0 21',0
м м ± т 4,1 2,04 2,4 1,8

Р > 0 ,5 < 0 ,0 4 > о , а <0 ,01
к , М 47,1 4ü„3i 31,7 29,4
м м ± т 6,6 6,5 2,7 5,0

Р > 0 ,5 < 0 ,0 2 < 0 ,5 > 0 ,5
t , М 130,2 120,3 82,9 Ш (1
м м ± т 15,4 Ш,6 18,4 24,3

Р > 0 ,5 < 0 ,2 < 0 ,01 < 0 ,5
Т, М 1194,8 1-95,9 1:29,1 157,5
м м ± т 2'Ц4 16,08 16,3 23,5

Р > 0 ,5 < 0 ,2 <  0,05 < 0 ,5
S, М 155,4 158,6 99,1 136,5
м м ± т 20,1 16,4 16,3' 23,3

Р > 0 ,5 < 0 ,2 < 0 ,0 5 < 0 ,2
т а , М 36,9 412,6 40,1 43>,7
м м - 4 - т 4,5 3,9 4,9 5,2

Р < 0 ,2 > 0 ,5 > 0 ,5 < 0 ,2
М 68,51 87,9 92„8 88,1

2 ± т 13,6 9,7 8,2 16.1
Р < 0 ,5 > 0 ,5 >0.,5 < 0 ,5

М 7,9 10,0 И 1.9 13,8
градусы ± т 0,79 1,07 0,8 1,6

Р < 0 ,5 < 0 ,0 5 > 0 ,5 < 0 ,5
М 22,3 28,5 33,8 39,7

I ± т 1,98 3,08 2,5 5,0
Р < 0 ,5 < 0 ,0 5 > 0 ,5 < 0 ,5

отраж ается на средних параметрах ТЭГ: достоверно укорачи­
вается г, К, увеличиваются угол а и индекс коагуляции I 
(табл. 39).

Полученные результаты позволяют сделать вывод об отсут­
ствии одинаковой тромбоопасности для всех родильниц, р азре­
шенных кесаревым сечением, и об увеличении тромбоопасности 
на 4— 10 дни послеоперационного периода. Этот вывод полно­
стью распространяется на родильниц, перенесших массивную 
кровопотерю в родах. Лишь у небольшого числа больных этой 
группы ТЭГ отраж ала  состояние гиперкоагуляции. В большин­
стве случаев параметры ТЭГ существенно не отличались от 
параметров здоровых родильниц (табл. 40).

Анализ ТЭГ свидетельствует о различной тромбоопасности 
в зависимости от причин кровотечений. Гиперкоагуляция наблю ­
далась  у родильниц, где кровотечение в родах было связано с 
предлежанием плаценты или гипотонией матки. Так же, как и 
в случаях кесаревых сечений, она развивалась, как  правило, с 
третьего— пятого дня послеродового периода.
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Рис. Ii5. Родильница Л., и. р. 1842. Диагноз: Срочные II роды. Нефропатия. 
П реждевременная отслойка нормально расположенной плаценты. Коагулопа­
тический синдром. Кесарево сечение в нижнем сегменте. Надвлагалищная 
ампутация матки. Массивная гемотрансфузия. Запись на 32-й день восстано­

вительного периода. Макроканал

Рис. 16. Родильница Д ., и. р. 8167. Диагноз: Срочные II роды. Отягощен­
ный акушерский анамнез. Общеравномерносуженный таз. Сужение II степе­
ни. П реждевременное отхож дение вод. Кесарево сечение в нижнем сегменте. 
Стерилизация по Гентеру, 9-й день после операции. Ступенчатый феномен.

Макроканал

Рис. 14. Родильница Б., и. р. 3290. Диагноз: Беременность 42 недели.
Плоскосуженный таз. Сужение II степени. Нефропатия. Кесарево сечение в 

нижнем сегменте. Запись на 4-й день после операции. Макроканал
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В случаях, где причиной кровотечения была преждевремен­
ная  отслойка нормально расположенной плаценты, в послеро­
довом периоде обычно не наблюдалось значительной гиперкоа­
гуляции. У части больных с преждевременной отслойкой нор­
мально расположенной плаценты в послеродовом периоде 
сохранялась тенденция к гипокоагуляции (рис. 15), а гиперкоа­
гуляция не проявлялась ранее 10— 14 дня после родов.

Неожиданной, но очень типичной находкой было сочетание 
гиперкоагуляции со ступенчатым феноменом. Возникновение 
ступенчатого феномена при состояниях гиперкоагуляции отме­
чено и у больных, разрешенных кесаревым сечением (рис. 16).

Этот вопрос подлежит обсуждению. У многих больных, р а з ­
решенных кесаревым сечением, в послеоперационном периоде 
отмечалась умеренная гипохромная анемия. В случаях массив­
ных кровопотерь постгеморрагическая гипохромная анемия бы­
л а  правилом. Поэтому возникновение ступенчатого феномена 
при записях ТЭГ у больных с гиперкоагуляцией может быть 
поставлено в связь с анемией. Записи ТЭГ у беременных с ане­
мией подтвердили это предположение (рис. 17).

Рис. 17. Беременная О., и. р. 8289. Диагноз: Беременность 30 недель. Ане­
мия (Нв 8 гр% ). Ступенчатый феномен. М акроканал

Причины ступенчатого феномена требуют дальнейшего изу­
чения. Однако результаты работы уже теперь позволяют сде­
лать  вывод о том, что появление феномена (при условии ис­
ключения артефакта) свидетельствует о неблагополучии в сис­
теме коагуляции, о патологии белкового обмена, наличии ка-

Uli i f
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Т а б л и ц а  40

Параметры ТЭГ у родильниц с патологической 
кровопотерей в родах (макроканал)

Статистические
по к азател и

1—3 дни после 
р одов

4 —7 дни после 
родов

г, М 40,7 60,0
мм 4 - т 6.9 13,7

Р > 0 ,5 < 0 ,5
к, М 58,0 8ili,7
мм ± т 9,5 27,0

Р > 0 ,5 > 0 ,5
t, М 1-21,9 120,3
мм ± т 17,9 25,6

Р > 0 ,5 > 0 ,5
т, М 209,4 255,,6
мм -4-т 20,5 60,9

Р > 0 ,5 > 0 ,5
S, М 168,7 202,0
мм ± т '28,7 5i2i,l

Р > 0 ,5 > 0 ,5
т а . М 42,51 42,6
мм ± т 4,5 4,2

Р > 0 ,5 : > 0 ,5
М 86„6 69,8

2 ± т 15,4 17,1
Р > 0 ,5 > 0 ,5

а , М 9$ 10,6
градусы ± т 1,5 1,3

Р > 0 ,5 < 0 ,5
м 25,8 30,5

I + т 2,9 10,0
Р > 0 ,5 < 0 ,5

кого-либо хронического заболевания или осложнения беремен­
ности.

Полученные данные заставляю т пересмотреть традиционное 
представление о неизбежности гиперкоагуляции у больных в 
постоперационном или постреанимационном периодах. В этих 
случаях гиперкоагуляция расценивается как  проявление фаз- 
ности изменений в свертывающей системе крови (гипер-гипо-ги­
перкоагуляция). Несмотря на то, что гиперкоагуляция х ар ак­
терна для состояний беременности и родов, а гипокоагуля­
ц и я — для состояний, связанных с массивной кровопотерей и 
геморрагическим шоком, последнее звено цепи — новая волна 
гиперкоагуляции — развивалась лишь у части родильниц. 
Поэтому метод ТЭГ незаменим для выявления тромбоопасных 
больных. Он более информативен и точен в регистрации состоя­
ний гиперкоагуляции, нежели обычные тесты коагулограмм,
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Глава VII

МЕТОД АУТОКОАГУЛОГРАММЫ  
В ОЦЕНКЕ ВЛИЯНИЯ ОКСИТОЦИНА, ГЕПАРИНА 
И НЕКОТОРЫ Х КРОВЕЗАМ ЕНИТЕЛЕЙ  
НА СВЕРТЫВАЮЩУЮ СИСТЕМУ КРОВИ 
ПРИ КРОВОТЕЧЕНИЯХ В РОДАХ

Использование метода ТЭГ у рожениц позволяет опреде­
лить кинетику кровяного сгустка и влияние на этот процесс кон­
центрации фибриногена, количества и функциональной активно­
сти тромбоцитов. Однако с помощью одной ТЭГ трудно судить 
об активности плазменных факторов, участвующих в тромбоп- 
ластино- и тромбинообразовании, что существенно для понима­
ния патогенеза коагулопатического синдрома. Предложенный 
Berkarda и соавт. (1965) и примененный впервые в Советском 
Союзе М. А. Котовщиковой и соавт. (1967) метод аутокоагуло- 
граммы (АКГ) учитывает именно эти фазы свертывания крови
и, таким образом, как бы дополняет ТЭГ. Вместе с тем метод 
АКГ почти не применяется в акушерской практике.

Сущность метода заключается в оценке активности плазмен­
ных факторов, способствующих образованию тромбопластина и 
тромбина с помощью гемолизата собственных эритроцитов 
больного. Принцип метода заключается в проводимой с интер­
валами (2, 4, 6, 8, 10, 20, 30, 40, 50 и 60 мин.) регистрации вре­
мени рекальцификации плазмы с гемолизатом эритроцитов. 
Данные переносят на миллиметровую бумагу и составляют кри­
вую, восходящая ветвь которой отраж ает активацию свертыва­
ния (тромбопластинообразование), нисходящая — инактивацию 
процесса коагуляции. Д ля  оценки коагуляционных свойств крови 
учитывают ряд параметров: параметр А — активность свертыва­
ния крови на 2-й минуте инкубации гемолизата (в %); МА — м ак­
симальная амплитуда или максимальная активность свертывания 
крови в течение всего часа инкубации гемолизата (в %); Ti — 
время, в течение которого активность свертывания достигает 
половины МА (в мин.); Ф — время, необходимое для снижения 
МА в два раза, — позволяет судить о фибринолизе (в мин.); 
Т2 — время, в течение которого достигается максимальная ам п­
литуда (в м и н . )— предложен В. И. Шевченко и соавт. (1969) 
(рис. 18). Пределы нормальных колебаний АКГ: А = 1 0 —25%, 

МА =  80— 100%, Ti =  3—5 мин., Ф =  20—44 мин. (М. А. Ко- 
товщикова, 3. Д. Федорова, 1967).

Д ля оценки информативности метода аутокоагулограммы 
параллельно производили биохимические коагулограммы.
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По данным коагулограмм, у 
здоровых рожениц и родильниц 
отмечена отчетливая гиперко­
агуляция в I— II и раннем по­
слеродовом периодах: соответ­
ственно — концентрация фиб­
риногена 495,8+49,2 — 438 ,3+  
+ 2 4 ,6  мг%, протромбиновая 
активность 1 1 2 ,4 +  1,6% — 
104,7+2,3%, тромботест V I— 
VII степени, ретракция сгуст­
ка 40 ,1+5 ,05— 37,6+4,4% ФА 
оставалась в пределах нормы: 

соответственно 14,1+2,5 — 12,8+2,3%. П араметры  АКТ также 
свидетельствовали об усилении общих коагуляционных свойств 
крови.и нормальной ФА (табл. 41).

У рожениц с нефропатией коагуляционные свойства крови 
также были сохранены: концентрация фибриногена 432,04;
+ 2 2 ,0  мг%, протромбиновая активность 101,6+3,1%, толерант­
ность плазмы к гепарину 5 ,1+ 0 ,3  мин, тромботест I I I—VII степе­
ни, Ф А — 15,2+2,8%, ретракция сгустка 34,6+1,3%. Не было су­
щественной разницы и в параметрах АКГ.

Вместе с тем у некоторых больных с тяжелой нефропатией 
отмечены значительные колебания в сторону гипо- и гиперкоа- 
гуляцин в течение коротких интервалов времени. Например:

Т а б л и ц а  41
Показатели АКГ у здоровых рожениц, рожениц с поздним токсикозом 

и патологической кровопотерей в родах

П а р а м е т р ы
ау т о ко агул о -

гр ам м

Здор о вы е
ж е н щ и н ы

З д о р оч ы е  р о ­
ж е н и ц ы  (I и II 

п ери оды  р о ­
дов)

Р о дил ь ницы  с 
ф и зи олог и че ­

ской крочопо-  
терей

Р о ж е н и ц ы  с 
поздним т о к ­

сикозом

Р о дил ь ницы  с 
патологической: 

кровопотерей

А (М ± т ) , % 28,31+4,7 43,7+5i,4 34,4+3,1 29,5 ± 2 ,6 39,9 ± 3 ,9
Р >0,5 <0,1

МА ( М ± т ) 80,1 +  1,9 82,2+2,7 86,1+3,6 78,5 ± 4 ,5 96,3 ± 4 ,4
96

Р >0,5 <0,05
Т, ( М ± т ) , 3,4+0,5 2,5 +  0,5 2,7+0;2 3,1±0,1 3,64 ±0 ,5
мин.

Р <0,5 <0,5
Т 5 (М ±  ш), 10,9+0,1 8,4+0,4 9,8+1 ,6 9,2 ± 0 ,5 11,15 ±  1,6
мин.

Р <0,05 >0,5
ф  (М ±Ш ), 40,5+4,1 39,4+3,8 33i,6+2,8 34,8 ±2,3 32,8 ± 2 /7
мнн.

р <0,1 > 0 ,5

Рис. 18. Параметры аутокоагуло- 
г рам мы
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1. Роженица H., 18 лет, и. p. 3668. Диагноз: Преждевременные роды 32/33 не­
дели. Эклампсия. Острая почечно-печеночная недостаточность. Септическая 
пневмония. Отек легких. Смерть на 15-й день после родов. Из коагулограмм 
в периоде раскрытия: фибриноген 300— 112,5 мг%, протромбиновая актив­
ность 46— 70%, фибринолиз 30,0—9,3%, АКГ: А = 2 8 ,6 —43,6%, Т2 =  4—8 мин., 
<Е> =  24— 52 мин.
2. Роженица Б., 22 года, и. р. 2933. Диагноз: Срочные I роды. Нефропатия II.
Из коагулограмм в периоде раскрытия: фибриноген 300— 125 мг%. ФА — 
20,0%, тромботест V I— II степени, фибрин-стабилизирующий фактор
180—89% -

Отчетливая тенденция к гипокоагуляции с достоверным сни­
жением фибриногена, протромбиновой активности крови, толе­
рантности плазмы к гепарину и повышением ФА выявлена в 
раннем послеоперационном периоде у больных, разрешенных 
кесаревым сечением (табл. 42). Указанные изменения в опреде­
ленной степени связаны с патологической кровопотерей.

Снижение коагуляционных свойств крови при массивной кро­
вопотере является неоспоримым фактором (М. А. Репина, 1963; 
Д. М. Гроздов, 1969; К. И. Вянкин, 1969; М. Т. Пулатова, 1970; 
и др.).

Это же подтверждают результаты настоящего исследования: 
наряду с сохранением общей коагуляционной активности крови 
(время рекальцификации 160,0+20,8 сек, толерантность плазмы 
к гепарину 5 ,4+ 0 ,5  мин.) и активности ФСФ (83,9+0,6%) отме-

Т а б л и ц а  42
Изменения коагуляционных свойств крови у родильниц, разрешенных 
кесаревым сечением

Статистические по к азател и

П о казатели до операции ч е р е з  0 ,5—2 часа  после опер ации

М ± а +  ш М +  а ± т Р

А, % 25,8

А К Г

16,2 5,4 27,8 12,0 2,6 >0,5
МА, % 78,9 14,4 4,8 82,4 17,8 3,9 >и,5
Тi, мин, 3,05 0,8 0,32 3,64 1,0 0,23 <  0 ,2
Т2 — » — 7,6 1,9 0,6 9,43 5,8 1,5 < 0,5
ф  —  » — 36,0 16,2 5,4 31,8 13,2 2,9 >0,5

Коагулограмма

Время рекальцификации,
сек 189,1 89,3 31,4 259,7 76,2 14,9 < 0,05
Толерантность к гепа­
рину, мин 4,02 1,4 0,4 5,8 2,1 0,42 <0,001
Протромбиновая актив­
ность, % 98,8 58,1 14,9 82,4 20,6 3,7 <0,001
Фибриноген, мг% 448,8 67,03 21,2 374,5 120,4 25,8 <0,02
ФСФ, % 122,2 29,2 11,3 104,9 32,7 10,9 >0,5
ФА, % 17,2 7,12 3,8 24,7 9,7 3,09 <0,01
Ретракция сгустка, % 31,7 4,7 2,3 29,9 6,3 1,99 >0,5
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чены достоверное снижение концентрации фибриногена (167 ,7+  
dz22,1 мг%, Р < 0 ,0 0 1 ) ,  протромбиновой активности (75,1+2,5%, 
Р<Г0,001), тенденция к повышению ФА (2 0 ,7 ± 2 ,9 %, Р < 0 , 1 ) .

Снижение фибриногена у родильниц с патологической крово­
потерей можно поставить в связь не только с усилением ФА, но 
и с вероятным развитием начальных, субклинических форм коа- 
гулопатии потребления. Об этом свидетельствует сочетание дос­
товерного снижения концентрации фибриногена с усилением 
активности тромбопластинового и протромбинового комплексов 
(достоверное увеличение МА, тенденция к увеличению А — 
табл. 41).

А. С. Кукель и соавт. (1969) считают, что ухудшению коагу­
ляционных свойств крови способствует потеря фибриногена с 
излившейся кровью и ее разведение трансфузиями цитратной 
крови больших сроков хранения. По данным Sherry (1966), по­
теря одного литра крови снижает количество фибриногена на
1,8 грамма. А. Ю. М алышева (1969) показала, что длительный 
наркоз с гемодилюцией снижает концентрацию фибриногена на
15— 20%. С тем, что тяж елое кровотечение само по себе способ­
ствует дефибринации, согласны P ri tch ard  и W right (1959), 
Schorr (1970) и др.

Проведенные нами исследования свидетельствуют, что в сни­
жении концентрации фибриногена кровопотере принадлежит не­
большая роль: при падении Ht до 18— 19% коагуляционные
свойства крови не только сохранялись, но у части больных от­
мечалась гиперкоагуляция (сокращалось время рекальцифика­
ции, увеличивалась степень тромботеста, повышалась концен­
трация фибриногена до 475—550 мг%).

Очевидно, что изменение коагуляционных свойств крови при 
геморрагическом шоке в определенной степени связано с транс­
фузионной терапией. Большое место в трансфузионной терапии 
геморрагического шока занимают кровезаменители, и в частнос­
ти производные декстрана и синтетических коллоидов. Вместе 
с тем отрицательным свойством указанных препаратов являет­
ся их способность ухудшать свертываемость крови. Введение 
реомакродекса в дозе 20 мл/кг увеличивает операционную 
кровопотерю (Breckenridge и соавт., 1963; Atik, 1966), что, воз­
можно, зависит от обволакивания препаратом эндотелия сосу­
дов (Moncriff и соавт., 1963), активации фибринолиза (Fischer 
и соавт., 1965) или уменьшения адгезивности тромбоцитов (Gol­
lub, 1967). Это свойство декстрана используют для профилакти­
ки послеоперационных тромбозов (Fischer и соавт., 1965; Foster 
и соавт., 1966). Способность декстрана улучшать периферичес­
кий кровоток и увеличивать ОП позволяет применять его при 
тяжелых формах позднего токсикоза беременных (Schwarz и 
соавт., 1970).

В большей степени эти свойства присущи производному по­
ливи н илалкоголя— низкомолекулярному ПВС, который высоко
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эффективен при кровотечениях в родах, септических послеродо­
вых осложнениях и позднем токсикозе беременных (Э. С. Овча- 
рова, 1971, 1972). Препарат обладает выраженной способностью 
связывать токсины и увеличивать диурез. Улучшает морфоло­
гический состав крови, нормализует обменные процессы, д езаг­
регирует и редепонирует эритроциты (3. А. Чаплыгина и соавт., 
1967, 1969; В. И. Михайлов, Н. В. Петров, 1968; Д. И. Бельченко 
и соавт., 1969; и др.)- При больших кровопотерях он устраняет 
метаболический ацидоз и в комплексе с гексозофосфатом обес­
печивает нормализацию сердечной деятельности (А. Н. Ф и ла­
тов, Ф. В. Баллюзек, 1971).

Указанные свойства низкомолекулярного ПВС служат для 
его применения в акушерской клинике. Поэтому изучено влия­
ние препарата на коагуляционные свойства крови. П оказаниями 
к применению низкомолекулярного ПВС были патологическая 
кровопотеря в родах и поздний токсикоз. П репарат  применен у 
40 рожениц внутривенно струйно и капельно в количестве 
500 мл. Д о  и по окончании трансфузии ПВС производили ко а­
гулограммы и аутокоагулограммы. Введение препарата в ряде 
случаев вызывало отчетливую тенденцию к снижению концент­
рации фибриногена (Р С  0,001) и протромбиновой активности 
(Р-<0,02). Иногда концентрация фибриногена снижалась до- 
125— 175 мг%. Значительную гипокоагуляцию отчетливо демон­
стрировали АКГ (рис. 19, 20). Однако средние показатели коа-

Рис. 19'. АКГ роженицы К., и. р. 2'893. 
Диагноз: Срочные I роды. Нефро­
патия. Ожирение I ст. По поводу 
нефропатии в I периоде родов вве­
дено 500 мл низкомолекулярного 
поливинилового спирта. Д о введения 
препарата: А =  58,9%, МА =  84,0%,
Ti =  1,5 мин., Т2= 1 0  мин., Ф =  
=  40 мин. После введения препара­
та: А =  11,1'%, М А = 45 ,5% , Т [ =
=  4,5 мин., Т2 =  8 мин., Ф =  38 мин.

Рис. 20. АКГ роженицы С .,и. р. 1600- 
Диагноз: Срочные III роды. О тяго­
щенный акушерский анамнез. П реж ­
девременное отхожденне вод. Н е­
фропатия. По поводу нефропатии 
в I периоде родов введено 500 мл 
низкомолекулярного поливинилового 
спирта. До введения препарата: А =  
=  31,2%, М А = '1 10%, Т i =  4 мин..
Т2 =  20 мин., Ф =  30 мин. После вве­
дения препарата: А = 3 б ,6 % , МА =  
=  67,5%, Тi =  4 мин., Т2 =  8 м и н ., 
Ф = Й З мин.
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Т а б л и ц а  43

Коагуляционные свойства крови до и после применения 
низкомолекулярного ПВС

П о к аз ате л и

Статистические показатели

до в ведения  ПВС после в ведения  ПВС

М i a -1: ш М ±Ч ±  m 1 Р

А, % 
МА, % 
Т i, мин. 
Тг, мин. 
Ф, мин.

А К Г

31,6 15,4 2,4 31,9 16,3 2,6 >0,5
79,9 23,9 3,7 71,3 21,8 3,5 <0,1

2,9 1,4 0,18 2,73 1,2 0,18 < 0 ,2
9,2 3,7 0,5 8,8 3,7 0,6 < 0 ,2

32,4 10,4 1,6 29,6 11,6 1,8 <0,5

Коагулограмма
Тромботест, степень 
Толерантность к гепари­
ну, мин.

IV — V 
5,1 1,6 0,1 4,2

III— IV 
1,5 0,2 <0,2

Протромбиновая актив­
ность, % 103,0 20,4 2,6 92,9 27,4 3,3 <0,02
Время образования сгу­
стка, мин. 5,4 2,1 0,27 5,01 3,01 0,38 >0,5
Фибриноген, мг% 409,6 106,8 13,7 295,0 117,0 14,6 <0,001
ФА, % 13,4 3,6 1,1 15,8 12,6 3,7 >0,5
Ретракция, % 37,1 5,4 1,7 40,1 13,2 4,1 > 0 ,5

гулограмм находились в пределах нормы, общие коагуляцион­
ные свойства крови сохранялись, существенно не менялись 
степень тромботеста (соответственно IV—V и I I I— IV степени) 
и средние параметры АКГ (табл. 43). При сочетании ПВС с 
гемотрансфузиями снижение коагуляционных свойств крови на­
блюдалось реже, остальные тесты коагулограммы такж е без 
существенных изменений.

Например: /. Роженица Т., и. р. 1234. Кесарево сечение в нижнем сегменте 
в связи с выпадением пуповины. Во время операции введено 250 мл крови 
6-дневной заготовки и 500 мл ПВС. До и после трансфузии соответственно: 
тромботест II— III ст., время рекальцификации 362” и 250”, толерантность 
л гепарину 3’20” и 3’50”, протромбиновая активность 450 и 350 мг%, ФА—
12,5 и 18,2%.
2. Роженица Т., и. р. 2249. Кесарево сечение в связи с упорной слабостью 
родовых сил. Во время операции трансфузия 600 мл низкомолекулярного 
ПВС и 750 мл крови (заготовки 2— 14 дней). До и после трансфузии соот­
ветственно тромботест II I—IV ст., фибриноген 425—425 мг°/о-

Неожиданным оказался родоускоряющий эффект ПВС. У 
трети рожениц с поздним токсикозом наблюдалось улучшение 
схваток после введения препарата и укорочение общей продол­
жительности родов. Очевидная причина этого — изменение ус­
ловий микрокровотока с улучшением кровообращения в матке. 
После введения препарата отмечено повышение толерантности
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плазмы к гепарину. Этот факт заслуживает внимания в связи с 
проблемой применения гепарина при коагулопатии потребления. 
Из литературы известно, что действие гепарина потенцируется 
препаратами декстрана (Atik, 1966; O tto lander, 1966).

Отсутствие потенцирующего эффекта ПВС открывает воз­
можность его сочетанного введения с гепарином. Преимущества 
данной методики заключаются в следующем: введение препа­
рата усиливает агрегацию эритроцитов (А. А. Маркосян, 1972), 
что, вероятно, зависит от его способности повышать вязкость 
крови (Larkan и соавт., 1965). Поэтому сочетание гепарина с 
препаратами, разрешающими капилляростаз, к которым относит­
ся и низкомолекулярный ПВС, очевидно, предподчтительнее, 
чем сочетание его с плазмой (3. Д. Федорова, 1970) или кровью 
(М. А. Репина, 1970), т. е. препаратами, которые сами по себе 
усиливают агрегацию эритроцитов и вязкость крови.

Разноречивы данные о дозах и времени введения гепарина. 
Soulier (1968) предлагает вводить до 120 мг (13600 ед.) гепари­
на в течение 48 часов. Согласно O tto lander (1966), достаточна 
доза в 50 мг (6500 ед.). 3. Д. Федорова (1970) считает доста­
точным введение 2—5 тыс. ед. Известно, что гепарин в плазмен­
ной среде немедленно реагирует с тромбином и инактивирует 
его прежде, чем тромбин успевает вступить в реакцию с други­
ми прокоагулянтами. Этим можно объяснить его эффективность 
в предотвращении Д В С С  при ранием введении (Selye и соавт., 
1965; Migne, 1968 и др.)- V inazzer (1968) в эксперименте пока­
зал, что введение гепарина после тромбопластина не предот­
вращает падения фибриногена и фактора V. Это объясняется 
образованием больших количеств тромбина, для инактивации 
которых требуются массивные дозы гепарина. Согласно автору, 
гепарин может предотвратить коагулопатию потребления только 
в том случае, если вводится раньше тромбопластина, и поэтому 
сообщения о действенности низких и однократных доз гепарина 
неправомочны. С указанным мнением нельзя согласиться. В л а ­
боратории Б. А. Курдяшова установлено, что в организме про­
исходит значительная спонтанная инактивация тромбина. П оэ­
тому очевидно, что для полной его инактивации не требуются 
высокие дозы гепарина. Подтверждением служит следующее 
наблюдение.
Беременная Я- 28 лет, и. р. 625, доставлена в роддом по поводу кровяни­
стых выделений. Беременность VII. Две беременности закончились срочны­
ми родами, остальные — искусственными абортами. Последний — за 2—3 
месяца до настоящей беременности, осложнился кровотечением, в связи с 
чем произведена гемотрансфузпя 250,0. Н астоящ ая беременность сопровож­
далась болями в пояснице. Не обследована, женскую консультацию посети­
ла один раз. При поступлении схватки через 10— 12’ по 20” . М атка при 
пальпации безболезненна, хорошо расслабляется между схватками. Головка 
плода подвижна над входом в таз. Сердцебиение ритмичное, 132 уд. в ми­
нуту. Умеренное кровоотделение из половых путей. Кровопотеря 200,0. Н а­
чата гемотрансфузия, и в развернутой операционной произведено влагалищ ­
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ное исследование: шейка резко укорочена, цервикальный канал свободно 
пропускает 2 поперечных пальца, плодный пузырь цел, сзади и слева за 
внутренним зевом определяется край плаценты. Плодный пузырь вскрыт 
браншей пулевых щипцов — отошло умеренное количество вод, окрашенных 
кровью. На головку наложены кожно-головные щипцы и подвешен груз 
200,0. Кровотечение прекратилось. Общая кровопотеря 300,0. Произведена 
гемотрансфузия в количестве 500,0. После вскрытия плодного пузыря у ро­
женицы появились хорошие схватки. В начале потуг кожно-головные щипцы 
сняты. С момента прорезывания головки начато внутривенное капельное 
введение океитоцина. Родилась живая доношенная девочка весом 3050,0, 
дл. 49 см, оценка по шкале Апгар — 9. Через 10 мин. самостоятельно выде­
лился послед—без дефектов плацентарной ткани, по краю плаценты на одном 
из участков темные сгустки крови. Оболочки рваные. Матка хорошо сократи­
лась. Продолжается капельное введение океитоцина. Через 10 мин. после рож­
дения последа выделилось 200,0 жидкой крови без сгустков. Введено 200.0 су­
хой плазмы, и через 10 мин. произведено ручное обследование полости матки— 
плацентарная площадка на передней стенке с переходом в области нижнего 
сегмента на левую стенку матки. Удалены сгустки крови и жидкая кровь. Про­
изведен массаж матки на кулаке. Осмотрена в зеркалах шейка — без повреж­
дений. Промежность также без повреждений. Общая кровопотеря оценена 
в 800,0. Родильница жалуется на слабость. Бледна. АД 80/0. Кровотечение 
кровью без сгустков продолжается. Струйная гемотрансфузия в две вены. 
Введено 2000,0 консервированной крови, 400,0 сухой плазмы, 300,0—5% 
глюкозы, 100 мг гидрокортизона. Кровотечение жидкой кровью продолжа­
ется. Общая кровопотеря 2300 мл. Общее состояние тяжелое. Резкая блед­
ность, цианоз губ. Пульс 120— 125 уд. в мин., АД 90/50—80/50, шоковый 
индекс 1,5. Под интубационным эфирно-кислородным наркозом с примене­
нием миорелакеантов произведена надвлагалищная ампутация матки. Во 
время операции отмечено значительное кровотечение из мест разрезов, уко­
лов — применены 200,0 теплой донорской крови, Tzalol — 5 мл, фибрино­
ген — один грамм. Несмотря на проведенные меры, кровотечение жидкой 
кровью из мест разрезов, уколов, культи шейки матки продолжалось. Ре­
шено ввести 10 тыс. ед. гепарина вместе с теплой донорской кровью. 
После введения гепаринизированной крови (около 150 мл) кровотечение 
прекратилось. Для надежности гемостаза перед перитоннзацией между ли­
стками широкой маточной связки введена желатиновая губка. Общая крово­
потеря 3000,0.

Состояние больной во время операции оставалось тяжелым, но к концу 
операции улучшилось: АД стабилизорвалось на цифрах 90/60—95/50— 100/70. 
Пульс 118— 120 уд. в мин., лучшего наполнения. Восстановилось самостоя­
тельное дыхание. В целях ликвидации периферического вазоспазма прове­
дена ганглионарная блокада 50 мг пентамина.

В течение следующих 36 часов продолжалось капельное введение жид­
кости и свежецитратной крови (всего 4260 мл), осуществлялась вспомога­
тельная терапия, оксигенацпя.

К концу вторых суток состояние больной средней тяжести, гемодинами­
ка стабильна. В дальнейшем послеоперационный период без осложнений. 
По поводу анемии (Нв 5,6—6,5 гр %) осуществляли повторные гемотрансфу­
зии. Выписана в удовлетворительном состоянии на 14 день после родов с 
ребенком.

Д о  начала терапии коагулопатического синдрома и в дальнейшем про­
ведено серийное исследование свертывающей системы крови. По данным 1-й 
коагулограммы установлены гипофибпиногенемия (фибриногена 125 мг%) 
и острый фибринолиз (23%, затем 49%, лизис эуглобулинов 1 час, реакция 
преципитации + ) .  АКГ также свидетельствовала о резкой гипокоагуляции, 
замедленном тромбопластинообразовании и остром фибринолизе. После 
введения гепарина характер аутокоагулограммы остался таким же, отмеча­
лось замедленное тромбопластинообразовакие, ускоренный фибринолиз. 
Однако эти процессы были менее выражены, и сократилось время сверты­
вания крови. В пределах нормы оставалась толерантность плазмы к rena-
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рину, повысилась концентрация фибриногена (со 126 до 187,5, а затем до 
500 мг%), но не снизилась ФА, которая оставалась повышенной (20—37%) 
до  5-го дня послеродового периода. В остальном характер коагулограммы и 
АКГ в послеоперационном периоде быстро приблизился к норме.

Н а основании анализа приведенного наблюдения мы полага­
ем, что дефект коагуляции развивался в данном случае в двух 
направлениях: в результате нарушения целости сосудов и обна­
жения межворсинчатых пространств в месте отслойки предле­
жащей плаценты произошла инвазия тромбопластических суб­
станций в материнский кровоток с последующим развитием 
коагулопатии. Углублению дефекта коагуляции способствовал 
геморрагический шок вследствие гипотонического кровотечения 
в раннем послеродовом периоде. Терапия не имела успеха, так 
как  вводимые прокоагулянты потреблялись и а внутрисосудистое 
свертывание крови и в результате острого фибринолиза. В крови 
определялся избыток тромбина (тромбиновое время 14 сек.). 
Гепарин, введенный в это время, способствовал нейтрализации 
тромбина и ограничению ДВСС, В ликвидации коагулопатии и 
геморрагического шока большую роль сыграла правильная ин­
тенсивная терапия: своевременная ампутация матки, адекват­
ная трансфузионная терапия, И ВЛ , ганглионарная блокада и 
вспомогательные меры.

Заслуж ивает обсуждения вопрос о роли больших доз препа­
ратов задней доли гипофиза и их синтетических заменителей в 
патогенезе послеродового кровотечения. Причина кровотечения 
может зависеть как от нарушения сократительной способности 
матки в связи с возможным возникновением парадоксальной 
стадии парабиоза тазовых нервов в ответ на избыточное вве­
дение окситоцина, так и от нарушения свертывания крови. П ос­
леднее нам кажется более вероятным.

В литературе вопрос о роли препаратов задней доли гипофи­
за в развитии коагулопатий вызывает большие разногласия. По 
данным Pritchard  (1956), Storuffer и соавт., (1958), 3. А. Смир­
новой (1961), питуитрин и его аналоги не влияют на коагуля­
цию. Stevenson и соавт. (1953) советуют избегать использова­
ния окситоцина при всех формах токсикозов беременных. После 
введения препаратов развивается тенденция к уменьшению 
фибриногена (Salvaggio, 1960; Guilhem и соавт., 1960; Л. Б. Б о ­
кова и соавт., 1966) и усилению фибринолиза (Santoni и соавт., 
1967).

В связи с тем, что препараты задней доли гипофиза имеют 
широкое применение в родах, а изменения в свертывающей си ­
стеме крови под влиянием окситоцина окончательно не установ­
лены, нами предпринято изучение этого вопроса.

Исследование свертывающей системы крови проведено у 30 
рожениц в конце I, во II и III периодах родов на фоне внутри­
венного введения окситоцина в количестве 10 ед. в 250—400 мл 
физиологического раствора или 5 ед. — в 20 мл 40% глюкозы.
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Введение препарата осуществляли либо капельным путем в те­
чение 30—60 мин., либо в шприце — однократно. Окситоцин 
вводили роженицам в целях профилактики кровотечения (абор­
ты в анамнезе) или для усиления схваток и потуг. Кровь для 
анализа брали до введения препарата и сразу после его оконча­
ния. Оценку состояния свертывающей системы крови проводили 
с помощью коагулограмм и аутокоагулограмм. После введения 
окситоцина выявлена отчетливая тенденция к гипокоагуляции: 
достоверно снижались степень тромботеста (до I I— III) ,  концен­
трация фибриногена, протромбиновая активность крови, появ­
лялась  тенденция к усилению ФА, более заметная при капель­
ном введении препарата (табл. 44). Гипокоагуляцию крови 
после внутривенного введения окситоцина подтверждали А К Г : 
снижалась активность свертывания крови на второй минуте 
инкубации гемолиза, ниже нормы была максимальная амплиту­
да свертывания, заметно усиливался фибринолиз (табл. 44, 
рис. 21, 22).

Таким образом, внутривенное введение окситоцина оказывает 
несомненное влияние на свертывающую систему крови. Н ару­
шения свертывания носят субклинический характер и не выяв­
ляются у большинства рожениц. По-видимому, хорошая ретрак­
ция мышц матки, развиваю щаяся в ответ на внутривенное вве­
дение допустимых разовых доз окситоцина, является основной 
причиной, по которой отсутствуют клинические проявления 
нарушений свертывания крови. Полученные данные позволяют 
считать, что одной из причин коагулопатии у родильниц может 
быть передозировка препаратов задней доли гипофиза.

Рис. 21. АКГ роженицы И., и. р. 3519. 
Диагноз: Срочные 1 роды. В ран­
нем послеродовом периоде внутри­
венно в шприце 5 ед. окситоцина в 
20 мл 40% глюкозы. До введения 
окситоцина: А =  14,3'%, МА =  91,0%, 
Тi =  3 мин., Т2 =  8 мин., Ф =  52 мин. 
После введения окситоцина: А =
28,6%. М А =  67,5 %, Т, =  3 мин., 
Т2 =  4 м и н ., Ф =  5 м и н .

Рис. 22. АКГ роженицы М., и, р. 3395. 
Диагноз: Срочные II роды. Нефро­
патия. В раннем послеродовом пери­
оде внутривенно в шприце 5 ед. ок­
ситоцина в 20 мл 40% глюкозы. До 
введения окситоцина: А = 1 2 ,5% ,
МА =  91,0%, Тi =  3 мин., Т2 =  8 м и н ., 
Ф = 1 0  мин. После введения оксито­
цина: А =  14,3%, МА =  30,3%, Ti =  
=  2 мин., Тг =  8 мин., Ф =  32 мин.

8  А . С. С л еп ы х , М . А. Р е п и н а , Е . В . Г л а д у н ИЗ
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Т а б л и ц а  44

Изменения в свертывающей системе крови после внутривенного введения 
окситоцина

С татистич еские показател и
Д о в в е д е ­
н ия о кси ­
тоц и н а

Н еп осредствен н о  после 
в вед ен и я  окситоци на

5 ед. в ш п рице
10 ед. 

к а п ел ь н н о

Тромботест, степень IV—V и —ш II—IV
Протромбиновая активность, % М 106,3 79,7 84,7

±гп 1,7 3,6 3,7
Р <0,001 <0,001

Время образования сгустка, млн. М 4,92 3\77 3,88
± т 0,1 0,2 0,21

Р <0,001, <0,001
Фибриноген, мг% М 521,7 221,7 275,0

± т 38,6 2>8J2 50,8
Р <0,001 <0,001

Толерантность к гепарину, мин. М 5,21 4,85 5,15
± т 0,31 0,36 0,34

Р > 0 , 5 >0,5
Фибринолитическая активность, % М 12,7 И,1 19,7

± т 1,3 2,2 3,7
Р < 0 ,5 <0,1

Ретракция, % М 43,4 3*9,1 36,8
± т 2,7 2„7 4,3

Р < 0 , 5 <0,2
Параметры аутокоагулограммы: А, % м 37,7 31,5 30,9

± т 3,6 Зь6 3,5
Р < 0 , 5 <0,2

МА, % М 84,3 69,2 73,0
± т 3,2 3,3 3,1

Р < 0 ,1 <0 ,2
Ть мин. М 2,24 2,15 1,78

± т 0,18 0,1-6 0,28
Р > 0 , 5 <0 ,2

Т2, мин. М 8,15 71,819 7,71
± ш 0,25 0,36 0,38

Р > 0 , 5 <0,5
Ф, мин. М 35,2 28,0 32,1

Ч -т 2,2 2,8 2,8
Р < 0 ,0 5 <0,1

Несмотря на существование большого количества методов, 
позволяющих оценивать состояние гемокоагуляции, в широкую 
клиническую практику входят только те, которые отвечают оп­
ределенным требованиям. В акушерской практике главными 
требованиями являются, помимо точности метода, достаточная 
быстрота его выполнения, а такж е  доступность клиникам и 
больницам. Не все из нашедших широкое применение методов 
позволяют достаточно полно оценивать изменения, происходя­
щие в свертывающей системе крови. Поэтому появление к а ж д о ­
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го нового метода, отвечающего указанным выше требованиям, 
заслуживает безусловного внимания. Метод АКГ отвечает всем 
указанным требованиям, дополняя данные коагулограмм и ТЭГ. 
На параметрах АКГ не отражаю тся значения H t (В. И. Ш ев­
ченко и соавт., 1969), что является большим достоинством 
метода, позволяющим применять его при массивных кро- 
вопотерях в родах. П араллельное изучение коагулограмм, АКГ 
и ТЭГ у рожениц и родильниц с осложненным течением родово­
го акта и в состоянии геморрагического шока позволило уточ­
нить некоторые стороны патогенеза акушерских кровотечений 
и определить характер изменений в системе гемокоагуляции при 
применении гепарина, океитоцина, низкомолекулярного ПВС и 
проведении ганглионарной блокады.
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Глава VIII

КЛИНИКА ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ШОКА.
ТЕЧЕНИЕ ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО ПЕРИОДА 
У РОДИЛЬНИЦ, ПЕРЕНЕСШИХ 
МАССИВНУЮ КРОВОПОТЕРЮ

Анализ материнской смертности от кровотечений в родах 
показал, что недостаточная ориентировка в состоянии больных 
нередко связана с малой информативностью простых клиниче­
ских критериев, доступных в повседневной практике. Поэтому 
возникает вопрос, какие клинические симптомы или какой ком­
плекс симптомов характеризует ту или иную тяжесть состояния 
•больных с геморрагическим шоком, позволяет быстро и доста­
точно точно ориентироваться в конкретной ситуации. Д ля  вы­
яснения этого вопроса проведены обследование рожениц и ро­
дильниц с патологической кровопотерей и клинико-статистиче­
ский анализ 337 случаев массивных (более 25—30% вероятно­
го исходного О ЦК) кровопотерь в родах, закончившихся выз­
доровлением.

Причиной массивных кровопотерь были задерж ка последа 
(35 случаев), задерж ка последа и гипотония матки (102), ги­
потония матки (134), разрыв матки (6), преждевременная от­
слойка нормально расположенной плаценты (23) и предлежащей 
плаценты (37 случаев).

Средняя учтенная кровопотеря в группе выживших была 
1283±20,0 мл.

Анализ материала показал, что характер соматической и ги­
некологической патологии в группе рожениц, переживших мас­
сивную кровопотерю, был идентичен таковому в группе умерших 
(гл. IX). Как и в группе умерших, самыми старшими оказались 
больные с разрывом матки (29,0+3,0  г.) и предлежанием 
плаценты (31,5+1,03 г.).

У рожениц с патологической кровопотерей достоверно чаще, 
чем в контроле, наблюдались заболевания мочевыделительной 
системы, бесплодие, нарушения менструального цикла, была вы ­
ше частота родов и абортов в анамнезе.

Особенно четко выделялись две особенности: 1) высокая ча­
стота позднего токсикоза беременных (46,0+3,1% по сравнению 
с 18,2+2,9% в контроле, Р <0,001) и 2) высокая частота слабо­
сти родовых сил, несвоевременного отхождения вод и родости­
мулирующей терапии (табл.45).

Сопоставление тех или иных клинических симптомов и со­
ответствующих им лабораторных данных, таких как  кислотно­
щелочное равновесие крови, тромбоэластография, аутокоагуло-

Мб

ak
us

he
r-li

b.r
u



Т а б л и ц а  45
Частота слабости родовых сил и родостимулирующей терапии 
у рожениц с массивной кровопотерей (% к общему числу 
случаев)

С тати сти ч еск и е пок азател и
С л абость  р о ­

довой  д е я ­
тел ьн ости

Н есв о ев р ем ен ­
ное отхож де- 

н и е  вод

Р одости м ул и ­
рую щ ая т е р а ­

пия

Контроль, % 6,6 20,5 8,33
± ш % 1,8 3,0 2,06

Массивная кровопотеря,
% за,з 34,1 51,4

± т % 2,9 3,0 3,16
Р <0,001 <0,01 <0,001

граммы, коагулограммы, объем крови и его компоненты, выяви­
ло определенные связи между тяжестью состояния больных и 
динамикой указанных тестов при патологической кровопотере в 
родах. Поэтому нами предпринята систематизация этих связей^ 
в процессе которой пришлось столкнуться с определенными 
трудностями. В первую очередь это относится к определению 
параметров О Ц К  в зависимости от кровопотери. Как показали 
собственные исследования, исходные параметры О Ц К  имеют 
большие колебания д аж е при физиологическом течении бере­
менности. Тем более на них отражаю тся осложнения беременно­
сти и соматическая патология. Поэтому степень кровопотери 
не может оцениваться однозначно у здоровых рожениц, рож е­
ниц с поздним токсикозом, предлежанием плаценты и т. д. 
Точно так же на порог «смертельного» дефицита О Ц К  значи­
тельное влияние оказывает характер патологии, вызвавшей 
(табл. 46; 47; 48 и 49) кровотечение; при разрыве матки он при­
ближается к 40%, при гипо-или атонических кровотечениях и 
предлежании плаценты — к 55%, при преждевременной отслой­
ке нормально расположенной плаценты — к 50%. Указанные мо­
менты учтены при составлении клинико-диагностических схем 
степеней тяжести шока, в основу которых положены те исход­
ные значения ОЦК, ОП и ГО, которые характерны для рож е­
ниц с той или иной акушерской патологией: при предлежании 
плаценты исходный О Ц К  принят равным 4500 мл, при прежде­
временной отслойке нормально расположенной плаценты — 
4800 мл (с учетом, что практически всегда эта патология разви­
вается на фоне по-зднего- токсикоза), при разрыве матки, ги- 
по-и атонических кровотечениях — 5200 мл, т. е. соответствую­
щим средним физиологическим значениям у здоровых рожениц.

Понимая известную условность любых схем, точно так же, 
как и схем, предложенных нами, полагаем, что клиника гемор­
рагического шока многообразна и всегда индивидуальна, что 
стадийность процесса нередко не имеет четких границ. Поэтому 
в комплексной оценке состояния больных должны учитываться 
и другие моменты, что имеет особое значение при I I— III стади-
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Т а б л и ц а  4о
Клинико-лабораторная характеристика геморрагического шока при гипо-
или атонических кровотечениях

П оказатели

1

С тадии  ш ока

I 11 III IV

2 3 4 5

Дефицит ОЦК: 
в % к ис­
ходному 
мл/кг —»— 

Пульс

Систолическое 
артериальное 
давление 
Шоковый ин­
декс
Почасовой ди­
урез, мл 
Тест формиро­
вания сгустка 
венозной крови

Клинические 
признаки коагу- 
лопатического 
синдрома

Лабораторные 
данные: 
ОЦК—общий 

мл/кг 
ОП—общий 

мл/кг 
ГО — общий 

мл/кг 
Ht, %
Число эритро­
цитов 
КЩ Р

25—30 
21’—24 
90—110

100— 120

0,8/—1,2

20 и больше 
В течение 
7— 12 мин. 
в пробирке 
формируется 
хороший 
сгусток

отсутствуют

31— 40
25— 331

120— 140

80—100

Г,3— 1,9

20 и больше 
формирование 
хорошего сгуст­
ка; замедлен­
ное образова­
ние рыхлого 
сгустка

отсутствуют 
Кровь, выте- 

катающая из 
матки, образует 
рыхлые сгуст­
ки или не со­
держит сгуст­
ков

3800—3500 
60—56 

2500—2300
40—3i7 

1400— 1300 
.23.—21
29—26 

3000000— 
—2600000 
Не измене­
но: компен­
сированный 
метаболиче­
ский ацидоз: 
В В <  (20 — 
45), В Е >  
Х - 1 ----- 8)

41—56 
34—45 

140 и чаще

70 и ниже

2,0 и больше

10— 16 и мень­
ше
замедленное 
образование 
рыхлого неж­
ного сгустка, 
возможен ли­
зис сгустка

55 и больше 
45 и больше 
на перифери­
ческих сосудах 
не определяет­
ся

не определяет­
ся

анурия

замедленное 
образование 
рыхлого, неж ­
ного сгустка; 
возможен ли­
зис сгустка. 
Сгусток не об­
разуется 

кровь, вытекающая из поло­
вых путей, не свертывается: 
повышенная кровоточивость 
операционного поля, раневых 
участков

3400—3100 
54—49 

2200—2000 
36—32 

1300-1100 
21—20 04_00

2500000— 
—2000000 
компенсирован­
ный метаболи­
ческий ацидоз: 
В В <  (20—40); 
BESs (—6 —
— 1-2) мэкв/л; 
p C 02sg (20— 
35) мм рт. ст.;

3000—2300 
48—37 

1900— 1500 
31—24 

1000—900 
19— 16 
121 — 16 

i s o o o o n -

— 1400000

2300 и меньше 
37 н меньше 
1500 и меньше 
24 и меньше 
900 и меньше 
16 и меньше 
16 и меньше 
12000С01— 
и меньше

лический ацидоз: В В ^ ( 2 0 —
декомпенсированный метабо-
35): ВЕ2г (— 10-------- 17) мэкв/л;
р С 02^ ( 1 5 —33) мм рт. ст. 
pH2sg(7,li8— /,28)
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П родолж ение табл. 46

1 2 3 4 5

мэкв/л; 
р С 0 3< ( 2 0 — 
38) мм рт. 
ст.: pH =(7 ,3  
—7,45)

pH = ( 7 , 3 —7,4)

т э г не изменена; не изменена; дальнейшее ухудшение гемо-
нерезкие ухудшение статических свойств сгустка —
признаки 
гиперкоагу- 
ляции: уко­
рочение г, К 
увеличение 
т а .

эластических 
свойств сгуст­
ка, удлинение 
фазы тромбо- 
пластинообра- 
зования умень­
шение т а ,  уд­
линение г, К

удлинение г, 
т а

К, уменьшение

Коагулограмма:
концентра­
ция
фибриноге­
на
активность

повышена
норма

повышена, нор­
ма

снижена, норма снижена

фактора V 
активность _>у____»_

—«— —»— —»—

фактора VIII 
число тром­ ____

»— —»— —

боцитов 
тром биновое __»____»_
время
фибриноли- 
тическая ак­ норма

норма снижено

тивность —»— повышена, нор­
ма

повышена

ях шока, т. е. там, где состояние больных становится наиболее 
угрожаемым, а терапия требует особой срочности.

Наблюдения за родильницами с массивной кровопотерей 
показали, что при I I— I I I— III стадиях шока всегда имеется 
комплекс симптомов, отражающих нарушения периферического 
кровообращения. К ним относятся ухудшение периферической 
пульсации, снижение t тела и особенно конечностей, появление 
периферического цианоза, олиго-анурия, заторможенность и д а ­
ж е спутанность сознания, одышка. С амая бережная транспорти­
ровка таких больных резко ухудшает их состояние вплоть до 
терминального.

При определении Ht, кислотно-щелочного равновесия и вы­
полнении других исследований у родильниц с кровопотерей 
более 40—45% О Ц К  обратили внимание на отсутствие свобод­
ной капли крови после пункции ногтевой фаланги пальца. Д ля  
получения крови приходилось оказывать значительное давление 
на концевую фалангу и весь палец. Этот симптом, несомненно,
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Т а б л и ц а  47
Клинико-лабораторная характеристика тяжести геморрагического шока 
при предлежании плаценты

П о казател и
С тади и  ш ока

I II III VI

1 2 3 4 5

Дефицит ОЦК: 
в % к ис­
ходному 
в мл/кг

Пульс

Систолическое 
артериальное 
давление 
Шоковый ин­
декс
Почасовой диу­
рез, мл
Тест формиро­
вания сгустка 
венозной кро­
ви

Клинические 
признаки коа- 
гулопатическо- 
го синдрома

Лабораторные
данные:
ОЦК — общий 

мл/кг 
ОП —общий 

■мл/кг 
ГО — общий 

мл/кг 
Ht, %
Число эритро­
цитов
КЩР

ТЭГ

1:5:—20 
10— 14

90— 100

100—110

0,8'—1,2

20 н больше 
в течение 
7— 10 мин. 
в пробирке 
формирует­
ся хороший 
сгусток 
отсутствуют

211—35 
151—25

120— 140

80— 100

1,3— 1,9

20 и больше 
формирование 
сгустка не на­
рушено.

отсутствуют; 
кровь, выте­
кающая из 
матки, образу­
ет рыхлые сгу­
стки

3900—З'бОО 3600—2900
60—57 517—46

2600—2400 2400—2000
41— 38 317—34

300— 1200 1200— 1000
20,— 18 18— 15
28—26 261—22

2700000— 2300000
—2400000 —2000000
компенсированный метабо­
лический ацидоз: В В ^
(20—40); BE й  ( - 6  —
— 10) мэкв/л; рС 02г £ (1 6— 
35) мм рт. ст., р Н = ( 7 ,3 — 
7,45)
без отклонений от нормы; 
нерезкие признаки гипер- 
коагуляции: укорочение г,
К, увеличение т а

36'—50
26—35

140 и чаще

70 и ниже

2,0 и больше

10— 15 и ниже 
сгусток обра­
зуется медлен­
но, рыхлый,
легко лизиру- 
ется

50 и больше 
35 и больше

па перифериче­
ских сосудах 
не определяет­
ся

не определя­
ется

образование 
сгустка нару­
шено.

кровотечение из половых пу­
тей, операционной раны, повы­
шенная кровоточивость в ме­
стах пункций и секций вен

2900'—2300 2600 и меньше
46.—35 35 — »—

2000— 1(500 1500 — »—
30—24 24 — »—

900'—750 750 — »—
,14— 12 12 — »—
21,— 12 10— М и — »—

1900000— 1000000 — »—
— 1100000
деком пеней ров анный метабо­
лический ацидоз: В В ^ ( 2 0 —
35) и ВЕ^г (— 8 ------1$) мэкв/л
p C 02:=C(15i—36.) мм рт. ст., 
р Н <  (7,2)— 7,2)8).

снижение эла- | дальнейшее 
стнческих свой-| ухудшение ге-
ств сгустка: 
уменьшение 
т а ,  удлинение 
г, К

мостатических 
свойств сгуст­
ка: уменьше­
ние т а ,  удлине­
ние г, К
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П родолж ение табл. 47

1 2 3 4 5

Коагулограмма
концентра­ норма, по­ норма, повы­ снижена снижена
ция вышена шена
фибриноге­
на
активность
фактора V —»— —»— —»— —»— норма — »—
активность
■фактора
VIII —»— —»— —»— —»— снижена —»—
число тром­ норма, по­ норма норма, сниже­ снижено
боцитов вышено но
тромбиновое
время норма —»— повышено повышено
фибриноли-
тическая норма, сни­ —»— повышена повышена
активность жена

свидетельствует о тяжелых нарушениях периферического кро­
вотока и поэтому в комплексе с другими симптомами может 
быть использован в широкой практике для быстрой ориентиров­
ки в состоянии больной и объеме кровопотери как простой и 
информативный тест. Он условно обозначен как «тест свобод­
ной капли крови». Тест не пригоден при развитии коагулопа- 
тического синдрома.

Определенную диагностическую ценность имеет шоковый 
.индекс (отношение пульс/систолическое артериальное давле­
ние). Оценка тяжести состояния больных с введением шоково­
го индекса показала, что до начала трансфузионной терапии 
дефицит О Ц К  в группе выживших в среднем превышал 30—35% 
(шоковый индекс более 1). В ряде случаев он равнялся 1,4—2,3. 
У части больных с кровопотерей более 1 — 1,2 л общее состояние 
существенно не нарушалось и гемодинамические показатели 
были в пределах нормы. Однако у всех отмечалось увеличение 
шокового индекса до 0,75— 0,95, свидетельствовавшее о том, 
что дефицит О Ц К  превышал учтенную кровопотерю.

Анализ врачебной тактики в группе выживших показал, что 
терапия кровотечений в целом стала более активной. В отличие 
от группы умерших у выживших родильниц число манипуляций 
и оперативных вмешательств не было большим и растянутым по 
времени.

Д ля  остановки кровотечения применялись: наложение швов 
на повреждения мягких тканей, наложение шва на заднюю гу­
бу шейки матки, ручное удаление последа и его частей, ручное 
обследование полости матки. У большинства больных этих 
вмешательств оказалось достаточно для хорошего гемостаза. 
Это свидетельствует о своевременности их выполнения, так как
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Т а б л и ца 48
Клинико-лабораторная характеристика тяжести геморрагического шока 
при преждевременной отслойке нормально расположенной плаценты

П о к а за те л и
С тади и  ш ока

I II III IV

1 2 3 4

Дефицит ОЦК: 
,% к исход­
ному 
в мл/кг

Систолическое
артериальное
давление

Шоковый
деке

Почасовой диу- 
рез, мл
Тест формиро­
вания сгустка 
венозной кро­
ви

Клинические 
признаки коа- 
гулоп,этическо­
го синдрома

Лабораторные
данные:
ОЦ К  — общий 

мл/кг 
ОП — общий 

мд/кг 
ГО — общий 

мл/кг 
Ht, %
Число эритро­
цитов

до 15 
10— И

91' 110

100 и выше

0,8'—1,2! 
при гипертен- 
зивном синдро­
ме извращен

анурия

в течение 7— 
— 10 мин. фор­
мируется хоро­
ший сгусток; 
образование 
сгустка нару­
шено
отсутствуют; 
кровотечение 
несвертываю- 
щейся кровью 
из половых пу­
тей, матка Ку- 
велера

4200—4100' 
57:—56 

2600—2500 
317—36 

1300— 11200 
2'2 

24—26 
2700000— 
-23 00 00 0

161—30 
12'—20

120— 140

ниже исход­
ного на 
40 мм л 
больше 

1,31— 1,9 
при гипер- 
тензивном 
синдроме 
извращен 
анурия

3 li—50 
2' 1—313

140 и чаще

70 и ниже

2,0 и больше

анурия

сгусток не формируется: 
образовавшийся рыхлый 
сгусток быстро лизируется

кровотечение из операцион­
ной раны, из матки, кро­
воизлияния в связочном ап­
парате матки, в параме- 
тральной клетчатке, пете- 
хий на коже

50 и больше 
33' и больше

На перифери­
ческих сосудах 
не определяет­
ся
не определяет­
ся

4 1 0 0 - 3 4 0 0
5 6 - 4 7

2 5 0 0 - 2 1 0 0
3 6 - 3 1

1200-1100
2 1 - 1 8
2 3 - 1 9
2 3 0 0 0 0 0

-2000000

3300—2400 
47—314 

2:100— li500
30—21 

1100—750 
171— 13 
18— 15 

1-900000—
— 1400000

анурия

образование 
сгустка нару­
шено

«неукротимое» 
кровотечение 
из операцион­
ной раны, рас­
пространенные 
гематомы в 
области малого 
таза, петехии и 
экхимозы на 
теле, «кофей­
ное» содержи­
мое желудка 
и др.

2400 :: меньше 
34 и меньше 
1600 — »—
21 и —»—- 
750 и —»—
13 —»—
14 —»—
1300000 и мень­
ше
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Продолжение табл. 48

1 1 о з 1 4 1 5

К Щ Р компенсирован­ декомпенсированный мета-
ный или деком- болический ацидоз: В В <
пенсированный (20—36i) и В Е ^  {— 10
метаболический — 17) мэкв/л; р С 0 2 <  (15—
ацидоз: В В ^
<С (20—40«) и 
В Е ^ ( —6 —
— 12) -мэкв/л; 
р С 02 — <  (16 
—3)5) мм рт. 
ст., Р н <  (7,2— 
—7,35).

35) мм рт. ст., р Н ^ ( 7 , 1 8 — 
7,28).

т э г уменьшение дальнейшее ТЭГ имеет характерный уз­
эластических ухудшение кий и пологий вид. Резкое
свойств сгуст­ гемостати- уменьшение т а удлинение
ка, удлинение 
фазы тромбо- 
пластинообра- 
зования

ческих свой­
ств сгустка: 
удлинение 
г, К, умень­
шение т а

г, параметр К отсутствует

Коагулограмма:
концентра­
ция фибри­ норма, сниже­ снижена снижена, отсут­ отсутствует,
ногена на ствует снижена

активность — »— _»_ —»— —ъ--
фактора V 
активность
фактора
VIII

норма, повы­
шена

снижена снижена снижена

число тром­
боцитов норма, снижено —»— —»— —»—
тромбиновое увеличено увеличено увеличено увеличено
время
фибриноли-
тическая ак­ норма, сниже­ норма сни­ норма, повы­ норма, повыше­
тивность на жена, повы­

шена
шена на

методом гистерокимографии доказано, что рано проведенное 
обследование полости матки вызывает интенсивное сокращение 
ее мускулатуры (Н. А. Шилко, 1966). В связи с кровотечением 
22 женщины разрешены операцией кесарева сечения. При отсут­
ствии эффекта от указанных вмешательств шире применяли 
ампутацию (экстирпацию) матки. Они произведены в последнее 
пятилетие в три раза  чаще, чем в предыдущее (соответственно 
в 17,04+4,07% и 5,22+2,38% ).

В связи с тем, что при неостановленном кровотечении лю­
бые мероприятия приносят лишь временный успех, увеличение 
частоты ампутации матки следует признать оправданным. П р а­
вомочность подобной тактики подтверждают данные гистологи-
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Т а б л и ц а  49

Клинико-лабораторная характеристика геморрагического шока 
при разрыве матки

П оказатели
С талии  ш ока

II Ш IVI

1 2 3 4 5

Дефицит ОЦК:
в % к ис­
ходному 15 16—20 21— 35 36 и больше
в мл/кг 12 ■1Э— 17 17— 26 27 и —» —

Пульс 9 0 -1 1 0 ■ 120'— 140 140 я  чаще на перифериче­
ских сосудах
не определяет­
ся
не определя­Систолическое 80— ы о 70 и ниже

артериальное ется
давление
Шоковый ин­ 0,8'— 1,9 2,0 и больше
декс
Почасовой ди ­ 2 0  и больше 2 0  и больше 10— 15 и меньше
урез, мл
Тест формиро­ в течение 10— 15 мин в пробирке сгусток не об­
вания сгустка форм ируется хороши i сгусток разуется; обра­
венозиой кро­ зовавшийся
ви рыхлый сгу­

сток дизирует-

Клинические
ся

отсутствуют отсутствуют отсутствуют кровотечение
признаки коа- несвертываю-
гулопатпческо- шейся кровью.
го синдрома повышенная

кровоточивость 
из операцион­
ного поля

Лабораторные
данные:
ОЦК общий 4400—42,00 4100'—4000 3900'—3400 3400 и меньше

•мл/кг 70—68 67— 65 64—55 55 и —»—
ОП общий 2-800—2700 2600—2600 2500—2200 2200 — »—

мл/кг 46—44 431—40 39—36 36 —»—
ГО общий 1600 11500 1400— 1200 1200 — »—

мл/кг 20—25 24 23>—20 20 —»—
Ht, % 3>2—34 28—32 23—26 22— 10
Число эритро­ 3400000'— 3200000— 2600000— 2100000!—
цитов —2800*000 —2800000 -2ЕЮОООО — 1,100000 и 

меньше
К Щ Р компенсированный метабо­ декомпенсированный метабо­

лический ацидоз: ВВг£(20 лический ацидоз: В В ^  (20—
—40); BE а  ( - 4 -------- 8) 35); В Е ^  (— 10------ 17) мэкв/л;
мэкв/л; р С 0 2^ ( 1 8 —37) мм рС О гг^Ц б1—37) мм рт. ст.;

Т Э Г
рт. ст.; рН = (7^30—7,43). pH (7,20—7.,28).
без откло­ без отклонений без отклонений ухудшение ге-
нений от от нормы от нормы мостатических
нормы свойств сгуст­

ка: удлинение
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П родолж ение табл. 49

1 2 3 3 5

Коагулограмма:
концентра­
ция
фибриногена норма, по­ норма, ПОВЫ- норма

г, К, уменьше­
ние т а

норма, сниже­

активность 
фактора V

вышена шена

_ _

на

снижена
активность
фактора
VIII _>у_

число тром­
боцитов

норма, по­
вышено

норма,
шено

повы-
норма, снижено

тромбиновое
время
фибриноли- норма норма норма снижено

тическая ак­ —»— —»— норма, повы­ повышена
тивность шена

ческого исследования удаленных препаратов. Лишь в одном 
случае, где ампутация матки произведена в связи с ее насиль­
ственным разрывом, при гистологическом исследовании не вы ­
явлено изменений в миометрии. Во всех остальных препаратах 
имелись острые и хронические воспалительные процессы, ди­
строфические и дегенеративные изменения миометрия. При р аз ­
рывах матки в препаратах всегда определяли диффузную и 
очаговую, а иногда сливную лимфоцитарную и лейкоцитарную 
инфильтрацию стромы, в двух препаратах обнаружена множест­
венная фибромиома с явлениями некроза узлов. Помимо этого, 
в четырех препаратах имелись некротические изменения мио­
метрия. Аналогичная картина была при предлежании плацен­
ты — в препаратах имелись фиброматозные узлы с явлениями 
некроза, кровоизлияниями в межмышечную ткань и лейкоцитар­
ная инфильтрация. В случаях гипотонических кровотечений 
нередко обнаруживали значительную хориальную инвазию, 
обширную лейкоцитарную инфильтрацию, очаги некроза мы­
шечной ткани, множественные кровоизлияния в толщу матки. 
Самой типичной находкой при гипотонических кровотечениях, 
характерной для всех без исключения препаратов, было отечное 
набухание мышечных волокон и отечное разрыхление межуточ­
ной ткани. Постоянство указанных изменений свидетельствует 
об их роли в ухудшении сократительной способности матки. 
Отечное набухание мышечной ткани и стромы также часто об­
наруживали при преждевременной отслойке нормально распо­
ложенной плаценты. В отдельных случаях гистологические дан­
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ные свидетельствовали о воспалительных, дистрофических и не­
кротических изменениях миометрия. Основные же изменения 
во всех препаратах сводились к множественным, иногда слив­
ным кровоизлияниям в толще миометрия и свидетельствовали 
о наличии матки Кувелера. Подобные изменения характерны 
для преждевременной отслойки нормально расположенной п л а ­
центы (И. 3. Закиров и соавт., 1969).

В группе выживших в целом лучше выполнялся другой эле­
мент интенсивной терапии-— трансфузионная терапия. Она н а ­
чиналась раньше и проводилась в большем объеме, чем в груп­
пе погибших. Объем трансфузионной терапии заметно увеличил­
ся в последние годы. Это привело к снижению числа послеродо­
вых анемий и общему повышению количества Нв у родильниц, 
перенесших массивную кровопотерю (до 54,68+0,84 ед.).

Известно, что после трансфузии в течение 3—7 дней прояв­
ляются иммунологические реакции (Bove, 1968). Они колеблют­
ся от выраженных — с тяжелым гемолизом, анемией и коагу- 
лопатией вследствие гемолиза (В. А. Монастырский, 1965), до 
незначительных — с небольшой желтухой и ретикулоцитозом. 
Патогенез реакций несовместимости включает две фазы. В н а­
чале происходит гемагглютинация и гемолиз эритроцитов и поч­
ти одновременно развиваются и прогрессируют анемия и почеч­
ный блок (С. И. Бибегал, 1968). Н ежелательным результатом 
гемотрансфузий является изосенсибилизация больных (Mathie- 
son, 1962 и др.), что заставляет пересмотреть понятие «универ­
сальный донор» и выделить группу «опасных» реципиентов.

Наблюдения показали, что у родильниц, перенесших м ас­
сивную кровопотерю, возобновление д аж е  небольшого кровоте­
чения может привести к развитию терминального состояния. 
Поэтому целесообразно проведение капельной инфузионной те­
рапии в течение 20—40 и более часов восстановительного пери­
ода. Учитывая неизбежную при шоке аутогемодилюцию, пола­
гаем, что в раннем восстановительном периоде обязательно вве­
дение малых объемов крови, так как значительная гидремия 
способствует не только нарушению основных функций крови и 
в первую очередь дыхательной, но и развитию постгеморраги- 
ческой анемии. Это подтверждает анализ течения восстанови­
тельного периода у родильниц, перенесших геморрагический 
шок.

Практически у всех родильниц независимо от причины крово­
течения развивалась гипохромная анемия. В определенной сте­
пени ее можно объяснить физиологической регуляцией эритро- 
поэза. Известно, что стимуляторами функции тканей являются 
«метаболиты изнашивания» — продукты распада тех ж е  ткане­
вых структур. Поэтому регенерации крови всегда предшеству­
ет эритроэрез, начальными стадиями которого являются сек­
вестрация и агрегация эритроцитов. Однако тяж есть  анемии у 
ряда больных (со снижением Нв до 3,6—4,0 гр%) и отсутствие
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Т а б л и ц а 50
Динамика Нв у родильниц, перенесших массивную кровопотерю, ед.

С тати сти ч ески е
п о к азател и Все случаи

Г ипотониче- 
ское кро в о те­

чен и е

Р азры в
м атки

П ред л еж ан и е
плац енты

П р е ж д е в р е ­
м ен н ая  отслой­

ка н орм ально  
расп ол ож ен н ой  

плац енты

До родоразре-
шения М 67,8 67,1 68,0 68,5 70,6

± ш 0,95 1,14 2(,0в 1,57 1,18
I—III дни по­
сле родов М 54,68 5(5|,2-9 5а,з 5&,7 50,2

±гп 0,84 0,96 4,4Й 2), 76 5,47
Р <0,001 <0,001 <0,01 <0 ,01 <0,001

параллелизма между объемом кровопотери и степенью сниже­
ния ГО свидетельствуют, что в ее развитии участвуют и другие 
механизмы.

Известно, что степень агрегации и гемолиза эритроцитов 
отраж ает глубину нарушений в микроциркуляции и поэтому з а ­
висит от тяжести шока. Изучение материнской смертности по­
казало, что геморрагический шок быстрее развивался у роже­
ниц с разрывом матки (за счет травматического компонента) и 
преждевременной отслойкой нормально расположенной плацен­
ты (за счет хронических нарушений в микроциркуляции у боль­
ных с поздним токсикозом). Можно ожидать, что у больных 
этих групп в восстановительном периоде будет более тяж е­
лая  анемия, несмотря на то, что объем кровопотери у них не 
больше, а иногда даж е  меньше, чем у родильниц с предлежани­
ем плаценты и гипотонией матки (табл. 50).

Д ругая  причина может заключаться в недостаточной прижи­
ваемости донорских эритроцитов и в неизбежной, хотя и не 
очень выраженной, реакции несовместимости. Установлено, 
что д аж е  при условии повторных гемотрансфузий дефицит ГО 
и гипохромная анемия продолжают нарастать в первые дни 
восстановительного периода (гл. I I ) .  Реакции иммунологиче­
ской несовместимости были выражены меньше у родильниц, 
которым в трансфузионную терапию включен альбумин. Вы­
сокая электронегативность молекул альбумина подавляет 
агрегацию эритроцитов (Wells, 1964), что позволяет использо­
вать его для профилактики и лечения синдрома массивных 
трансфузий (Б. В. Петровский, 1969). Молекулярный вес аль­
бумина (60 тыс.) обусловливает его роль в регуляции осмо­
тического давления плазмы. Вместе с тем спонтанное восста­
новление альбумина в случаях его больших потерь происходит 
медленно. Поэтому очевидно, что гипоальбуминемия в восста­
новительном периоде будет такж е способствовать анемии. Опре­
деление общего белка и белковых фракций у родильниц.

127

ak
us

he
r-li

b.r
u



Т а б л и ц а  51
Концентрация общего белка, альбумина и глобулинов у родильниц, 
перенесших массивную кровопотерю, гр%

Статистические О бщ ий бел ок А льбум ин ы Г лобулин ы
показатели

I —III дни V —VI дни I —III дни V - V I  дни I —III дни V —VI дни

м 5,1-4 5 ,4 9 1 ,96 3 ,0 4 3 ,9 2 ,7 — 1.4
= h m а, 62 0 ,3 9 0 ,4 8 0 ,9 7 — —

перенесших массивную кровопотерю, показало, что у них дли­
тельное время сохраняется гипопротеинемия со значительным 
снижением альбумина (табл. 51).

При кровотечениях в акушерской практике широко приме­
няются препараты плазмы — нативной, лиофилизированной, су­
хой (М. А. Репина, 1962; Е. А. Рожило, 1966, 1968; А. П. Ку- 
чук, 1966). Лечебные свойства препаратов плазмы хорошо изве­
стны и потому не подлежат обсуждению. Однако анализ 
материала показал, что более тяж елая  анемия развивалась  у 
родильниц, получивших сочетания трансфузий плазмы и крови. 
Вероятно, этот феномен зависит от свойств плазмы усиливать 
агрегацию эритроцитов в связи с наличием в ней белков высо­
кого молекулярного веса.

У родильниц с гипохромной анемией была более выражена 
гиперкоагуляция крови, что, очевидно, является ведущим ф ак ­
тором в развитии тромбоэмболических осложнений. Они наблю ­
дались у восьми родильниц (2, 4%). У большинства родильниц 
в восстановительном периоде отмечены признаки нарушения 
функции почек. Они были тем значительнее, чем массивнее кро­
вопотеря и больше объем трансфузии. Существовала такж е 
определенная зависимость между тяжестью поражения почек, 
коагулопатическим синдромом и применением некоторых анти- 
фибринолитических препаратов. В значительной степени это 
относится к 2  — аминокапроновой кислоте, после введения ко­
торой наиболее часто отмечаются олигурия и гематурия.

У всех больных, которым производились гемотрансфузия в 
объеме более 20—25% ОЦК, с первого по 7— 10 день послеро­
дового периода постоянно определялись изменения в моче, 
включавшие три обязательных компонента — протеинурию, ге­
матурию и менее регулярно — появление цилиндров (гиалино­
вых, зернистых, восковидных). Гематурия чаще была значитель­
ной со скоплениями свежих эритроцитов по 15—25—40 клеток 
от 0, 1 6% о д о  6 , 6 % о— 1 ,0%о. Протеинурия и наличие неизмененных 
эритроцитов в моче являются косвенными доказательствами 
реакции несовместимости при гемотрансфузии (А. А. Ш алимов 
и соавт., 1970).
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Т а б л и ц а  52
Мочевина и остаточный азот крови у родильниц с ОПН, развившейся 
на фоне массивной кровопотери

С тати сти ­
ч ески е  п о ­
казател и

П ослеродовой  пери од

2—3 дн и  1 4 —5 дни 6—7 дни

М очевина
О статочны й

азот М очевина О статочны й
азот М очевина О статочны й

азот

м
± ш

174 ,9
5 0 ,0

138 ,9
2 2 ,7

2 9 2 ,3
6 3 ,7

М12(,0
46 ,01

# 4 4 ,4
2 0 ,6

1 53 ,3
7 ,2 6

Д а ж е  в случаях нормального диуреза и незначительных из­
менений в моче у родильниц, перенесших массивную кровопо- 
терю, отмечалась тенденция к азотемии, сохранявшаяся до 
6—7 дня. Н а 2— 3 день после родового периода остаточ­
ный азот у них был 50 ,0+8 ,5  мг%, на 4—5 день — 84,3 ±  
± 1 6 ,7 8  мг%. Несколько выше были цифры остаточного азота 
у родильниц, перенесших коагулопатический синдром: соответ­
ственно 50,8+5,09 мг%, 87,6+13,9  мг% и 41 ,9+7 ,3  мг% на 2— 
3,4— 5 и 6—7 дни послеродового периода. Динамика остаточно­
го азота и мочевины в случаях ОПН, развившейся на фоне 
массивной кровопотери, представлена в табл. 52.

Тенденция к более тяжелому нарушению функции почек н а ­
блюдалась в случаях, где течение беременности было осложнено 
поздним токсикозом. Однако подобная зависимость устанавли­
валась  не всегда, и в целом на функцию почек в большей сте­
пени влияла тяжесть геморрагического шока.

Анализ материала показал, что оценка тяжести шока по 
стандартным критериям — объему учтенной кровопотери, пульсу 
и артериальному давлению — нередко дезориентирует в состоя­
нии больных, способствует неадекватной трансфузионно-инфузи- 
онной терапии и развитию в послеродовом периоде тяжелой ане­
мии, почечной недостаточности и др. Поэтому в экстренных си­
туациях целесообразно применение более информативных крите­
р и е в — шокового индекса, динамического ОЦК, электролитного 
баланса, К Щ Р, коагуляционных свойств крови, как тестов, 
объективно свидетельствующих о тяжести геморрагического 
шока и адекватности проводимой терапии.

Очевидно, что помимо объема кровопотери в патогенезе 
послеродовых анемий значительная роль принадлежит иммуно­
логическим реакциям несовместимости крови, тяжести измене­
ний в микроциркуляции и ошибкам в трансфузионной терапии, 
приводящим к значительной гидремии в раннем восстановитель­
ном периоде. Поэтому трансфузионная терапия у больных в 
состоянии геморрагического шока должна включать следующие 
требования: 1) резкое ограничение крови универсального доно­
ра; 2) обязательное введение альбумина, как фактора, предот-
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вращающего (уменьшающего) реакции несовместимости; 3) ис­
пользование кровозаменителей, улучшающих реологию крови 
и тем самым вызывающих дезагрегацию эритроцитов; 4) п ра­
вильное осуществление гемодилюции — с большим (в объеме 
кровь: кровозаменитель 3:1, 3:2) введением жидкости вначале 
и постепенным переходом к большим объемам крови с капель­
ным введением ее в раннем восстановительном периоде.

С самых ранних этапов интенсивной терапии, особенно у 
больных с тяжелыми формами позднего токсикоза и прежде­
временной отслойкой нормально расположенной плаценты, дол ­
жна проводиться профилактика и терапия острой почечной 
недостаточности. К ней относим: 1) раннее — с началом гемоди­
люции — введение диуретиков; 2) категорический отказ в аку­
шерских стационарах от «профилактического» применения анти- 
фибринолитичеекпх препаратов. Их введение допустимо лишь 
в случаях острого фибринолиза; 3) проведение терапии, на­
правленной на ликвидацию периферического сосудистого спаз­
ма с блокадой «-рецепторов: создание ганглионарной блокады 
и отказ от адреномиметиков типа норадреналина и мезатона.
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Глава IX

МАТЕРИНСКАЯ СМЕРТНОСТЬ ОТ КРОВОТЕЧЕНИЙ 
И СВЯЗАННЫХ С НИМИ ОСЛОЖНЕНИЙ

Анализу материнской смертности посвящено немало работ, 
в которых дается главным образом регистрация ее основных 
причин (Thompson), 1962; Lane и соавт., 1963; Bjerre и соавт., 
1964; Schmidt, 1966; и др.). Согласно этой регистрации, крово­
течения в родах остаются ведущей причиной материнской 
смертности (Г. А. Паллади, 1962; Е. К. Александров, 1963;
H. М. Айламазян, 1965; Rabinowitz и соавт., 1945; Driscoll и 
соавт., 1962; Ravenscroft, 1962; Kreibich 1963; Rebolledo и 
соавт., 1971; P ra lea  и соавт., 1971; и др.). М ежду тем помимо 
уточнения причин, способствующих развитию кровотечений в 
родах, представляется целесообразным изучение патогенеза и 
клинических особенностей геморрагического шока при кровоте­
чениях, связанных с гипо- или атоническими состояниями мат­
ки, разрывами матки, преждевременной отслойкой нормально 
расположенной или предлежащей плаценты, изучение особенно­
стей коагулопатического синдрома с учетом характера акушер­
ской патологии, анализ врачебной тактики и врачебных ошибок 
как во время беременности, родов, так  и во время выполнения 
реанимационных мероприятий. Заключения в указанном плане 
могут быть сделаны только на основе детального анализа боль­
шого числа историй родов женщин, погибших от кровотечений. 
Поэтому нами проведено подробное изучение 97 случаев мате­
ринской смертности от кровотечений в родах или их послед­
ствий (ОПН, перитонит) в послеродовом периоде.

Основной причиной кровотечения учитывалась та, которая 
была ведущей в клиническом и патологоанатомическом диагно­
зе. Наиболее часто наблюдались гипо- или атонические состоя­
ния матки. Они явились ведущей причиной геморрагического 
шока у 33 (34+4,8% ) родильниц и сопутствующей причиной 
еще у 21 родильницы с аномалиями прикрепления и отделения 
плаценты или разрывом матки. Преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты была причиной гибели 17 
больных (17 ,5+3,8% ), предлежание. плаценты (в четырех слу­
чаях с частичным ее шеечным прикреплением) — причиной ги­
бели 15 больных (15,5+3,6% ). Разрыв матки был причиной 
смерти 32 беременных и рожениц (33,0+4,7% ). 12 рожениц 
(12,4+3,3% ) перенесли эмболию околоплодными водами с
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Т а б л и ц а  53

Средняя кровопотеря у родильниц, погибших от геморрагического шока

Х арактер  патологии

У чтен н ая  кров о п о тер я , 
мл

У чтенная к р о ­
в о п о тер я , % к 
в ер о ятн о м у  ис­
х одном у О Ц К

У чтенная к р о ­
воп отеря , %  к 

в есу  те л а

С р ед н яя  
к р о в о п о т е ­
ря при ко- 

агул оп а- 
тическом  

син дром е, 
млМ +  П1 М + ш М +  П1

Гипо- или атония
матки 2142,0 102,0 55,8 17,5 3,8 1,0 3264,2
Разрыв матки 1550,0 125,0 38,5 3,0 2,4 0,2 2000,0
Преждевременная
отслойка нормально
расположенной пла­
центы 2200,0 217,0 52,0 6,3 3,5 0,4 2450,0
Предлежание плацен­ 2420,0 483,0 59,4 11,2 3,65 0,7 3133,3
ты
Всего 1948,0 33,0 44,1 2,3 2,9 0,2 2825,8

последующей коагулопатией потребления. В делом дефект к о а ­
гуляции отмечен у 47 погибших.

Непосредственно от геморрагического шока погибли 79 ро­
дильниц. 18 больных умерли на 4— 14 дни послеродового пери­
ода от осложнений, возникших на фоне массивной кровопотери 
в родах.

По записям в историях родов кровопотеря колебалась от 
600 мл (при разрыве матки) до 14 литров (при атоническом 
кровотечении в сочетании с коагулопатией). Однако по клини­
ческой картине, по данным секции, вероятная кровопотеря у 
большинства больных была значительно больше учтенной. В 
связи с этим трудно судить об истинной величине смертельной 
кровопотери при различных формах акушерской патологии. 
Все же очевидно, что наименьшая кровопотеря была при р а з ­
рыве матки. Н аибольш ая кровопотеря наблю далась при пред­
лежании плаценты (табл. 53).

Присоединение к любой патологии коагулопатии потребле­
ния резко увеличивало кровопотерю. Особый интерес представ­
ляет не абсолютная величина кровопотери, а терминальный по­
рог дефицита объема циркулирующей крови (О Ц К ).

При пересчете кровопотери в процентах к вероятному исход­
ному О Ц К  установлен большой диапазон колебаний дефицита 
О Ц К  у отдельных больных в терминальном состоянии. Толе­
рантность к кровопотере зависела от сопутствующей экстраге- 
нитальной патологии (и была самой низкой у женщин с орга­
ническими заболеваниями сердца), патологии беременности, 
особенностей родового акта, условий, в которых выполнялись 
те или иные родоразрешающие операции (в частности от каче­
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ства обезболивания), характера патологии, вызвавшей крово­
течение, темпа кровотечения и других обстоятельств. Иными 
словами, не представляется возможным говорить о критическом 
пороге дефицита О ЦК, поскольку он очень индивидуален и з а ­
висит от совокупности многих факторов, включая своевремен­
ность терапевтических мероприятий. Ориентировочно критиче­
ский дефицит О Ц К  при разных формах акушерской патологии 
колебался от 38,5+3,0% до 59,4+11,2%.

Средний возраст женщин, погибших от геморагического 
шока, был выше среднего детородного и равнялся 31 ,9+0 ,6  го­
да с колебаниями от 20 до 43 лет. В возрасте 30 и более лет 
были 52 женщины. Самые старые возрастные группы составляли 
женщины с разрывом матки (33 ,5+0 ,8  лет) и предлежанием 
плаценты (34,0+1,6  лет). Возраст рожениц с преждевременной 
отслойкой нормально расположенной плаценты, гипо- и атони­
ей матки был соответственно 30 ,4+1 ,8  и 30,5+1,1 лет.

Согласно Beecham (1947), средний возраст родильниц, по­
гибших от кровотечений, равен 31,5 годам. Phillips и Hulka 
(1965) считают, что частота материнской смертности с возра­
стом прогрессивно увеличивается. Это, несомненно, зависит от 
одновременного роста соматической патологии и числа пред­
шествующих беременностей с неблагоприятным исходом, т. е. 
увеличения числа женщин с отягощенным акушерским анамне­
зом. В анализируемой группе частота экстрагенитальной пато­
логии была очень высокой. Наиболее часто наблюдались о р га ­
нические заболевания сердца (эндо- и миокардит, пороки сер д ­
ца, коронаросклероз, миокардиострофия и др.). Почти так же 
часто отмечались патология сосудов (гипертоническая болезнь, 
сосудистая дистония и проч.), ожирение I I— III степеней и 
другие заболевания.

Экстрагенитальная патология, очевидно, является фактором, 
способствующим кровотечению в родах. По данным В. И. Ку­
лакова (1969), у женщин с варикозным расширением вен ниж­
них конечностей частота кровотечений в последовом и р ан ­
нем послеродовом периодах составляет 22,1%. Указанное об­
стоятельство автор связывает с венозным застоем в органах 
малого таза, что ведет к ослаблению сокращений матки. По 
данным А. М. Лидской (1969), при сосудистых заболеваниях 
развивается фиброз миометрия и стенок маточных артерий с 
сужением их просвета. Подобные гистопатические изменения 
отмечены ею при атонических кровотечениях. Lipensky и соавт. 
(1970) отмечают неблагоприятное влияние ожирения на течение 
беременности и родов. И. С. Сидорова и соавт. (1969) указы ­
вают на высокую частоту пороков сердца, тиреотоксикоза, вари­
козного расширения вен и прочих заболеваний при патологи­
ческих кровопотерях в родах. Аналогичны сообщения В. Ф. М ат­
веевой и соавт. (1965), Д. Е. Думчевой (1969) и др.
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Несомненно также, что дистрофические изменения в парен­
химатозных органах при различных соматических заболеваниях 
облегчают развитие геморрагического шока. Определенное зн а ­
чение имеют снижение компенсаторных возможностей сердеч­
ной мышцы при органических заболеваниях сердца, хрониче­
ских заболеваниях легких и недостаточный прирост О Ц К  к 
концу беременности.

В прогностическом отношении особенно неблагоприятно 
сочетание экстрагенитальной патологии с отягощенным аку­
шерско-гинекологическим анамнезом. Гинекологическая забо­
леваемость оказалась очень высокой, особенно в группе боль­
ных с разрывом матки. У 12 больных этой группы были воспа­
лительные заболевания тела матки и придатков, у пяти — воспа­
лительные заболевания шейки (с тяжелыми рубцовыми измене­
ниями шейки после диатермокоагуляции в одном случае), у ше­
сти — фибромиома матки. Здесь ж е  выявлен большой процент 
первичного и вторичного бесплодия (семь больных), дисфункци­
ональных маточных кровотечений (пять), оперативных вм еш а­
тельств по поводу кистом яичника (три больные).

Воспалительные заболевания матки и придатков отмечены 
в группе больных с гипо- и атоническим кровотечением (семь 
случаев) и предлежанием плаценты (четыре случая). Ф акти­
чески все остальные виды гинекологических заболеваний (бес­
плодие, фибромиома матки и пр.) такж е распределялись среди 
женщин этих двух групп. Сравнительно мало гинекологических 
заболеваний отмечено у женщин с преждевременной отслойкой 
нормально расположенной плаценты, причем по характеру они 
ближе были к эндокринопатиям: у трех — гипо- и гипермеи- 
струальный синдром, у одной — операция по поводу апоплек­
сии поликистозного яичника.

Высокая частота гинекологических заболеваний у рожениц 
и родильниц с гипо- или атоническим кровотечением, предле­
жанием плаценты и особенно с разрывом матки подтвер­
ждает  значение дистрофических и воспалительных изменений 
в генезе травматических повреждений и кровотечений в родах. 
Несомненна такж е роль инфантилизма в развитии указанной 
патологии, о чем свидетельствуют частота первичного беспло­
дия, нарушений менструального цикла и время наступления 
menarche. Средний возраст к menarche у погибших от разрьпза 
матки был 15,8+0,9 лет, у погибших от гипо- или атонического 
кровотечения — 14,6+0,4 лет, у погибших в результате предле- 
жания плаценты — 14,9+0,7 лет.

О большом проценте кровотечений в родах у женщин с 
бесплодием в анамнезе, воспалительными и дистрофическими 
изменениями миометрия сообщают такж е Davis и соавт. (1946), 
Semelet и соавт. (1969), Л. Л. Либензон с соавт. (1969) и др.
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Т а б л и ц  а 54

Число предыдущих родов у рожениц, погибших от кровотечений

Характер патологии
Число
жен­
щин

Из них 
перно- 
родя- 
щпх

Из них повторнородящих с числом 
родов

1 2 3 4 5

Гипо- или атония матки 33 18 13 2
Разрыв матки 32 '2 17 11 1 1 —
Преждевременная отслой­
ка нормально расположен­
ной плаценты 17 11 3 1 — — 2
Предлежание плаценты 15 1 13 — 1 —
Всего 97 32 46 14 2 1 2

Имеются сообщения о значении для материнской смертно­
сти числа предыдущих родов (Dalziel, 1958; Hifrich и соавт., 
1967; и др.). По данным Р. Б. Ходжибаевой (1970), патологи­
ческая кровопотеря в 66% случаев встречается у повторноро­
дящих женщин.

В анализируемой группе имелась четкая закономерность 
между числом предыдущих родов и характером акушерской п а­
тологии: в группе больных с преждевременной отслойкой нор­
мально расположенной плаценты было большинство первородя­
щих, в то время как в группе с разрывом матки и предлежани­
ем плаценты первородящих было соответственно две и одна 
женщины (табл. 54).

Более половины родов в прошлом были осложненными. 
Нефропатией были осложнены 12 родов, слабостью родовых 
с и л — 10, невынашиванием — 6, мертворождением — 10, после­
довыми и ранними послеродовыми кровотечениями — 6 родов. 
Имелись в прошлом тазовые предлежания, большие разрывы 
шейки матки, многоводие, уродство плода и другая патология. 
Пять женщин были разрешены операцией кесарева сечения, че­
тыре — акушерскими щипцами. Производили операции ручно­
го отделения плаценты, ручного обследования и выскабливания 
полости матки. Основная масса указанных осложнений и опе­
раций в прошлых родах приходилась на группы женщин с р а з ­
рывом матки и предлежанием плаценты. У этих же рожениц 
чаще наблюдался небольшой (1 — 1,5 года) интервал между ро­
дами, причем предыдущие роды протекали с различными 
осложнениями и операциями. У 17 женщин роды были после 
длительного перерыва (11 — 19 лет).

Только 16 женщин были первобеременными.
У 61 женщины в анамнезе были искусственные и у 26 — са­

мопроизвольные аборты (табл. 55). В 18 случаях аборт проте­
кал с различными осложнениями: остатки плодного яйца (7),
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Т а б л и ц а 56
Аборты в анамнезе рожениц, погибших от кровотечений

Характер патологии

Группы гипо- или 
атония 
матки

разрыв
матки

преждевре­
менная от­
слойка нор­
мально рас­
положен­

ной плацен­
ты

предлежа- 
ние пла­

центы
Всего

Общее число женщин 33 32 17 15 97
Искусственные аборты: 
1;—3 15 16 4 6 41
4—9 3 8 1 4 16
10 «и более — 1 1 2 4
Самопроизвольные аборты: 
1—3 10 9 2 4 25
6 — 1 — — 1

кровотечение во время аборта (6), в том числе в четырех случаях 
гемотрансфузия, воспаления матки и придатков (6), окклюзия 
цервикального канала (2), вторичное бесплодие (1). У 7 женщин 
аборты такж е сопровождались большим (количеством осложне­
ний: кровотечение с гемотрансфузией — у трех, септический 
аборт — у одной, воспаление матки и придатков — у трех. 
Кроме того, у двух женщин (с разрывом матки и предлежанием 
плаценты) в прошлом был пузырный занос.

Иными словами, отягощенный акушерский анамнез был 
практически у всех женщин с предлежанием плаценты, и у 
большинства — с разрывом матки, гипо- или атоническим 
кровотечением. Очевидно, что акушерская патология в прош­
лых родах в сочетании с абортами и особенно — с гинекологи­
ческой заболеваемостью увеличивает потенциальную опасность 
смертельного исхода при следующих родах. У большинства по­
гибших женщин к началу беременности имелись значительные 
нарушения в половом аппарате: хронические воспалительные, 
дистрофические и рубцовые изменения тела или шейки матки, 
опухоли тела матки, хронические воспалительные изменения в 
придатках, нарушения функции яичников, гипоплазия полового 
аппарата в связи с инфантилизмом и проч. К ак указано выше, 
у многих такж е имелся неблагоприятный соматический фон с 
анатомическими изменениями в различных органах и системах. 
Естественно полагать, что развитие беременности на подобном 
соматическом и гинекологическом фоне должно сопровождать­
ся различными осложнениями.

Сведения о течении беременности, которыми мы располага­
ем, полностью подтверждают это предположение. Помимо об­
щих ж алоб и симптомов (слабость, головые боли, кожный зуд, 
вялость, апатия, отставание плода в развитии и проч.), отмече­
на закономерность между характером осложнений во время
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беременности и той патологией, которая явилась причиной 
смертельного кровотечения.

1) У беременных с предлежанием плаценты, как правило, 
был отягощенный акушерский анамнез (12 женщин из 15). 
Диагноз угрозы прерывания беременности выносили им наибо­
лее часто. Угроза невынашивания отмечена у женщин с разры ­
вом матки, гипо- и атонией матки, но ни в одном случае 
преждевременной отслойки нормально расположенной плацен­
ты. Сроки беременности, в которые выявили симптомы невына­
шивания, были от 6 до 33 недель. У 18 женщин отмечались пе­
риодические кровянистые выделения из половых путей в сроках 
от 12 до 40 недель. Их появление было результатом полного 
или неполного предлежания плаценты. В ряде случаев повтор­
ные кровоотделения были длительными по времени и значитель­
ными по количеству теряемой крови. Вероятно, именно с этим 
обстоятельством связана частота гипотензивного синдрома у 
беременных с предлежанием плаценты: стойкая гипотония, дер­
ж авш аяся  вплоть до родоразрешения, была у трети больных. 
В начале беременности артериальное давление у этих больных 
было нормальным. Повторные кровоотделения отраж ались на 
показателях красной крови: у беременных с предлежанием пла­
центы было более низкое содержание гемоглобина — 65 ,3+ 4 ,0  
ед. по сравнению с 69 ,6+ 1 ,7  и 72 ,4+6 ,0  ед. в других группах.

Клиника позднего токсикоза у беременных с предлежанием 
плаценты такж е имела свои особенности. Она вы раж алась  в 
нерезкой гипертензии (не выше 140/90), часто-— в отеках и про- 
теинурии (до 6,0°/оо) с появлением в осадке цилиндров.

2) У большинства рожениц с разрывом матки (23 случая) 
был отягощен акушерско-гинекологический анамнез, у полови­
ны беременных был крупный плод, имелись аномалии положе­
ния плода, многоводие, узкий таз. Поздний токсикоз (был у 
трети беременных) вы раж ался в нерезкой гипертензии, проте- 
ннурии и часто — в отеках. У пяти женщин имелось варикозное 
расширение вен нижних конечностей и наружных половых 
органов.

3) У родильниц с гипо-или атоническим кровотечением в 
родах сочетались все указанные осложнения, и в клинической 
картине преобладали симптомы ведущего осложнения (неполное 
предлежание плаценты, поздний токсикоз и проч.). У трех бере­
менных была гипотония, у 16 — гипертензивный синдром разной 
степени, у 15 — отягощенный акушерский и (или) гинекологи­
ческий анамнез, у части — крупный плод, многоводие.

4) У беременных с преждевременной отслойкой нормально 
расположенной плаценты неизменной была клиника позднего 
токсикоза с выраженным гипертензивным синдромом (артери­
альное давление 160/100 и выше было у половины больных) и 
протеинурией разной степени. Ни у одной беременной, кроме

137

ak
us

he
r-li

b.r
u



больной с тромбоцитопенией, не было анемии. Содержание ге­
моглобина в этой группе было самым высоким.

В целом у 54 женщин (55,7+5,04%) течение беременности 
осложнилось поздним токсикозом. У трети всех женщин на 
протяжении беременности были периодические или постоянные 
жалобы на головную боль, .плохой сон, слабость, одышку, пло­
хое самочувствие, головокружение, боли в области сердца и 
проч. У 18 беременных имелись выраженные отеки брюшной 
стенки, нижних конечностей. В женской консультации в основ­
ном выявляли стертые клинические симптомы позднего токси­
коза. По-видимому, это было решающим обстоятельством в 
недооценке состояния больных, способствовало запоздалой 
госпитализации.

Известно, что летальные исходы от кровотечений чаще 
наблюдаются у рожениц, оказавшихся вне поля зрения ж ен ­
ской консультации и не подвергавшихся соответствующему 
наблюдению во время беременности (И. М. Старовойтов, 1903; 
К. Н. Ж макин, 1965; Л. Грабовецка и соавт., 1965; Marx, 19G5, 
и др.).

В работе женской консультации типичными были следую­
щие дефекты:

1) Недостаточное знакомство с акушерским и соматическим 
анамнезом, недооценка его значения. Недостаточное обследова­
ние беременных (в том числе отсутствие некоторых обязатель­
ных исследований). Отсутствие дополнительного обследования, 
где к этому имелись соответствующие показания. В ряде слу­
чаев с начала наблюдения врачи были неправильно ориенти­
рованы в отношении соматической, гинекологической патологии 
женщин, их отягощенного акушерского анамнеза. По совокуп­
ности показаний у 10— 12 женщин были веские основания для 
прерывания беременности в ранние сроки. Ни одной из них 
не предложена госпитализация для решения вопроса о воз­
можности сохранения беременности. Нескольким из них отка­
зано в аборте.

2) Стереотипное наблюдение при дальнейшем течении бере­
менности приводило к запоздалому диагнозу, несвоевременному 
лечению позднего токсикоза, недооценке его тяжести и дли­
тельности. У 61 женщины имелись неблагоприятные факторы в 
разных сочетаниях: пожилой возраст, экстрагенитальная пато­
логия, поздний токсикоз, акушерская патология (узкий таз, пс- 
ренашивание и проч.) и т. д. Тем не менее большинству из них 
госпитализация предложена поздно.

3) Недостаточный контроль за госпитализацией способ­
ствовал тому, что часть беременных, получивших направление 
в стационар, выбывала из-под наблюдения на две и более не­
дель. За  это время тяжесть заболевания нарастала. Характер­
ным примером этого являются случаи разрывов матки: у семи
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женщин разрыв произошел во время беременности. Все достав­
лены в стационар после совершившегося разрыва.

В терапевтических стационарах и отделениях патологии 
беременности находились 68 женщин. Больш ая часть из них 
госпитализирована однократно (45 женщин) или двукратно 
(19 женщин). Четыре беременные находились в стационаре 
три-четыре раза. Половина женщин госпитализирована в по­
следние две—три недели беременности, а семь — только при пе­
реношенной беременности. Почти треть больных находилась в 
отделениях патологии беременности семь и менее дней, что 
было недостаточным для полноценного обследования и лече­
ния. 22 беременных находились в стационаре более трех не­
дель. В отделениях патологии беременных имели место слу­
чаи недооценки тяжести позднего токсикоза, его длительности, 
фона экстрагеннтальной патологии и совокупности с другими 
осложнениями. Прямым следствием этого было в нескольких 
случаях запоздалое родовозбуждение, несмотря на показания 
к родоразрешению (сочетание позднего токсикоза, отставание 
плода в развитии, перенашивание, многоводие и проч.). У не­
скольких были основания для планового кесарева сечения 
(установлен диагноз предлежания плаценты в сочетании с т а ­
зовым предлежанием, неправильным положением плода, пере- 
нашпванием, отягощенным акушерским анамнезом и другими 
осложнениями, которые не были учтены). При предлежании 
плаценты, несмотря на повторные кровопотери, развитие гипо­
тонии и падение гемоглобина, гемотрансфузия при беременности 
производилась в недостаточном объеме. Как показали исследо­
вания ОЦК, у беременных с предлежанием плаценты прирост 
объема крови к родам в два раза  меньше, чем у здоровых бе­
ременных женщин, и происходит только за счет ОП, тогда как 
ГО у них не только не увеличивается, но д аж е ниже уровня 
у небеременных женщин. Именно хроническим дефицитом О Ц К  
можно объяснить малую толерантность беременных с предле­
жанием плаценты к кровопотере в родах.

У подавляющего большинства рожениц течение родового 
акта такж е было осложненным (табл. 56). Достоверно чаще по 
сравнению со средними статистическими показателями отмечены 
поперечные положения плода, многоводие, тазовые предлеж а­
ния, преждевременные или запоздалые роды, эндометрит в ро­
дах, клинически узкий таз. Более чем у половины рожениц, т. е. 
у 35 из 66 либо разрешившихся через естественные родовые 
пути, либо имевших некоторую продолжительность родов до 
разрешения кесаревым сечением, наблюдались аномалии родо­
вых сил. Примечательна большая частота слабости родовых 
сил у рожениц с разрывом матки (у 10 из 26 рожениц). Н а это 
ж е  обстоятельство указывает Л. С. Персианинов (1952). По 
данным М. С. Соловьевой (1967), у 32,2% женщин с разрывом 
матки родовая деятельность отсутствовала полностью. Анало-
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Т а б л и ц а  56-

Патология родового акта у рожениц, погибших от кровотечений

1 Характер патологии

Патология п родах
гипо-
или

атония
матки

раз­
рыв
мат­
ки

преждевре­
менная

отслойка
нормально

располо­
женной

плаценты

лредле-
жание

плацен­
ты

Всего-

Общее число женщин 33 32 17 15 97
Поздний токсикоз беременных 19 11 16 8 54
Преждевременные роды 4 2 7 2 15
Запоздалые роды 8 И 1 — 20
Отягощенный акушереко-гннегоко логиче­
ский анамнез 18 23 5 13 59
Крупный плод 6 15 2 2 25
Многоводие 3 4 2 3 12
Тазовое предлежание 1 1 1 3 6
Поперечное положение плода — 3 — 1 4
Аномалии предлежа,ния и вставления го­
ловки - 9 1 _ 4
Эндометрит и прочая инфекция в родах ' 4 5 — 1 10
Узкий таз 3 3 — — 6
Истинное врастание частей плаценты 1 — — 5 6

гичны сообщения Ф. А. Сыроватко и соавт., 1970, и др. С другой 
стороны, Beecham (1974) считает, что затяжные роды не яв л я ­
ются фоном для послеродового кровотечения, главной причиной 
которого является оперативное родоразрешение.

Роды крупным плодом были у 25 женщин (25,7+4,42% слу­
чаев). В 16,5+3,76% (16 женщин) вес детей был менее 2,5 кг. 
Распределение веса детей соответствовало той патологии, ко­
торая была ведущей причиной кровотечения: высокая частота 
родов крупным плодом была при разрыве матки, высокая часто­
та родов недоношенными детьми — при предлежании и преж де­
временной отслойке нормально расположенной плаценты.

П еринатальная смертность в анализируемой группе состав­
ляла 43,3+5,2%. Наибольшее число мертворождений было у 
рожениц с преждевременной отслойкой нормально расположен­
ной плаценты (табл. 57).

Суммируя представленные данные, можно сделать следующие 
обобщения.

1. Д ля  рожениц с разрывом матки характерным было соче­
тание отягощенного акушерского анамнеза с крупным плодом, 
относительно пожилым возрастом женщин, слабостью родовых 
сил и экстрагенитальной патологией.

2. Д ля  рожениц с преждевременной отслойкой нормально 
расположенной плаценты типичным было сочетание позднего
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Т а б л и ц а  57

Перинатальная смертность новорожденных у рожениц, погибших 
■от кровотечений

Характер патологии
Общее

число
детей

Из них 
мертво­
рож­

денные

Из них 
умерло 
вскоре 

после 
родов

Перинатальная
смертность

число % 4- т%

Гипо- или атония матки 3 4 4 2 6
Разрыв матки 3 3 18 2 20
Преждевременная отслойка нормаль­
но расположенной плаценты 17 13 — 13
Предлежание плаценты 16 — 3 3

Всего 100 35 7 4 2 43 ,3 5 ,2

токсикоза (с преобладанием гипертензивного синдрома) с 
преждевременными родами или рождением детей с малым ве­
сом и молодым возрастом женщин, чаще первородящих. П ато­
логия в предыдущих родах была редкой.

3. У всех беременных с предлежанием плаценты обильное 
кровотечение развивалось до начала регулярных схваток на 
фоне предыдущих повторных кровопотерь, нерезкой анемии и 
иногда артериальной гипотонии. Характерным сочетанием в 
этой группе был пожилой возраст женщин, отягощенный аку­
шерский анамнез и экстрагенитальная патология.

4. У родильниц с гипо- и атоническим кровотечением оди­
наково часто сочетались поздний токсикоз, отягощенный аку­
шерский анамнез, перенашивание, преждевременные роды, сл а­
бость родовых сил и другая патология родового акта.

Родостимулирующая терапия применена 35 роженицам. У 
нескольких женщин родостимулирующая терапия привела к 
разрыву матки. Иногда недостаточно коррегировали чрез­
мерную родовую деятельность. Н астораж иваю т результаты 
внутривенного применения окситоцина и его аналогов. Роль 
препаратов задней доли гипофиза в патогенезе разрыва матки 
признана многими авторами. По данным Л. С. Персианинова 
(1952), питуитрин был причиной разры ва матки в 2,7% случа­
ев. Tompkins (1963) указывает, что из семи разрывов матки с 
летальным исходом четыре были вызваны введением окситоци­
на. По мнению Phillips и соавт. (1965), окситотические вещест­
ва — причинный фактор в 43% всех смертей от разрыва матки. 
На связь окситоцина с разрывом матки и травматизмом родо­
вых путей указы ваю т Davis и соавт. (1946), Szijarto  (1969), 
Klein и соавт. (1971) и др. По данным М. С. Соловьевой (1967), 
значительное число разрывов матки произошло при стимуля­
ции питуитрином. Вместе с тем Т. А. М ихайлова и соавт.
(1969) считают капельное внутривенное введение 5 ед. оксито­
цина хорошей профилактикой послеродовых кровотечений.
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Анализ историй родов убеждает, что неблагоприятные исхо­
ды при внутривенном введении окситоцина связаны с его приме­
нением там, где он противопоказан, н главное, — с передозиров­
ками препарата. У многих из числа погибших он применялся 
в количествах до 40—60 ед. в течение нескольких часов. И з ­
вестно, что высшая разовая доза препарата задней доли гипо­
физа 10 ед., высшая суточная — 20 ед. (М. Д. Машковский, 1962). 
Допускаемое нередко двух-, трехкратное увеличение доз 
окситотических веществ связано с мнением акушеров об их без­
вредности для организмов матери и ребенка (Т. Н. Мороз, 
1965; Neimand и соавт., 1967; Van Gent и соавт., 1967., Giblli и 
соавт. 1967; Turnbull и соавт., 1968; А. А. Иванов и соавт., 
1970). Подобное увлечение высокими дозами препаратов за д ­
ней доли гипофиза вызывает возражения. Имеются сообщения 
об уменьшении и исчезновении эффекта от применения окси­
тотических веществ у многорожавших и женщин старше 30—40 
лет (Mathie и соавт., 1967). По данным Newton и соавт. 
(1961), профилактическое введение окситоцина не уменьшает 
кровопотерю в раннем послеродовом периоде и количество 
ручных удалений плаценты. Стимуляция окситоцином увеличи­
вает число гипотонических кровотечений (В. А. Струков, 1969; 
И. А. Филонова, 1969).

Возможна индивидуальная чувствительность к питуитрину 
и его производным, особенно у лиц с симптомами диэнцефаль- 
ной недостаточности. Примером повышенной чувствительности 
к окситоцину служит следующее наблюдение:

Роженица Р., и. р. 1872, первородящая, 26 лет. В анамнезе сотрясение 
мозга в 1964 г., после чего появились периодические головные боли, голово­
кружения. В 1966 г. — самопроизвольный аборт в 14 недель. Течение на­
стоящей беременности осложнилось угрожающим недонашиванием, с 33 не­
дель — поздний токсикоз. Страдает ожирением I ст. Роды при беременно­
сти 42/43 недели плодом в заднем виде весом 4370,0, длиной 54 см. В ро­
дах упорная слабость родовых сил (общая продолжительность родов 
73 ч. 35 мин., безводный период — 2 часа 30 мин). В периоде изгнания 
начато внутривенное введение питуитрина. Через 2 часа от начала введения 
препарата it через 1 час 45 мин. после родов при общей кровопотере 350 мл, 
плотной матке и отсутствии кровотечения у родильницы появились слабость, 
головокружение, вялость, были однократная рвота и сильный озноб. Темпе­
ратура 39,6°, в дальнейшем — нормальная. Пульс 124 уд. в мин., артери­
альное давление 80/40. На фоне внутривенного введения питуитрина одно­
моментно введен еще 1 мл препарата. В дальнейшем развилось атоническое 
кровотечение, которое в первые часы стремились купировать еще 7—8 мл 
окситоцина, вводимого струйно и капельно. Смерть от геморрагического 
шока через 68 часов после родов.

Описанная клиническая картина не была характерна для 
какой-либо акушерской патологии и не могла быть объяснена 
ничем, кроме реакции на длительное введение питуитрина 
(«питуитриновый шок») у женщины с диэнцефальной патоло­

гией, о чем 'свидетельствовали ожирение, головные боли и арте­
риальная гипертензия в ранние сроки беременности. Представля­
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ется вероятным, что продолжавшееся введение океитоцина пос­
ле описанной выше клинической картины могло быть одной из 
причин атонического кровотечения и коагулопатического син­
дрома.

Чрезмерное ускорение родового акта с помощью больших 
количеств окситотических веществ может способствовать эмбо­
лии околоплодными водами (Morian и соавт., 1968). Возможно, 
что увеличение частоты эмболии околоплодными водами, н а ­
блюдаемое в последние годы, зависит не только от улучшения 
диагноза этих состояний, но и от избыточного и не всегда по­
казанного применения окситотических веществ. В последние 
годы появились сообщения об антидиуретическом эффекте 
океитоцина (Munsick и соавт., 1970), способствующем наруше 
нию водно-электролитного баланса с развитием отека мозга 
п комы (Skjodt, 1967; Bilek соавт., 1970; и др.). Возможен 
некроз коры почек при введении больших доз океитоцина 
(Saunders  и соавт., 1966). Внутривенное введение океитоцина 
отраж ается на состоянии плода. По данным Le Donne и соавт. 
(1967), он вызывает резкое увеличение венозного давления 
пуповины, В разбираемом материале из 11 женщин, которым 
вводился внутривенно окситоцин, у пяти были мертворожде- 
нпя, у двух — дети родились в тяжелой асфиксии.

Учитывая вышеизложенное, мы полагаем, что внутривенное 
введение окситотических веществ допустимо только в установ­
ленных дозах. Имеются четкие противопоказания к применению 
этих препаратов. К  ним относятся пожилой возраст рожениц, 
наличие соматической и гинекологической патологии, отягощен­
ный акушерский анамнез, перерастяжение матки крупным пло­
дом, многоводней, многоплодием и узкий таз. Внутривенное 
введение океитоцина во всех указанных случаях увеличивает 
опасность асфиксии плода, эмболии околоплодными водами, 
разры ва матки и атонического кровотечения в послеродовом 
периоде.

Очень высоким во всей группе в целом оказался процент 
оперативного родоразрешения (табл. 58). У 31 женщины про­
изведена операция абдоминального кесарева сечения. У 11 
женщин она выполнена на фоне длительной слабости родовых 
сил, симптомов угрожающего разрыва матки, значительной 
кровопотери вследствие отслойки предлежащей и нормально 
расположенной плаценты. Время между началом кровотечения 
и операцией колебалось от 15 мин. до 3,5 часов (чаще 1—2 часа). 
Учтенная кровопотеря к началу операции иногда составляла 
500— 1000 мл.

В 19 случаях операция кесарева сечения не была произве­
дена, хотя к ней были все показания; сочетание упорной сла­
бости родовых сил, перенашивания, крупного плода, клиниче­
ски узкого таза, отягощенного акушерско-гинекологического
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Т а б л и ц а  58
Методы родоразрешения рожениц, погибших от кровотечений

М етод ро д о р азр еш ен и я

Х арактер  патологии

О бщ ее
число
ж е н ­
щ ин

кесарево
сечен и е,

л ап а р о то ­
мия

ак у ­
ш е р ­
ские

щ ипцы

в акуум
э к с т ­

р ак то р

п л од ораз­
руш аю щ ие
операции

пово­
р от и 
т в л е -  
ченне 
плода

Гипо- или атония матки 33 8 3 1
Разрыв матки
Преждевременная отслойка 
нормально расположенной пла­

32 8* 3 3 3 3

центы 17 9 1 1 1 —

Предлежание плаценты 15 14 — — —

Всего 9 7 39 4 7 5 3

^П рои звед ен а л ап аротом и я  по поводу  разры ва м атки .

анамнеза, неправильного положения плода, преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты и др.

Между тем известно, что исходы при преждевременной 
отслойке нормально расположенной плаценты лучше в тех слу­
чаях, где производится операция кесарева сечения (Pietät,  
1963; М. А. Петров-Маслаков, М. А. Репина, 1968). Особенно 
неблагоприятны исходы при влагалищных родоразрешающих 
операциях (Hifrish и соавт., 1967; К. С. Киселева и соавт., 1968).

В каждой группе больных клиника геморрагического шока 
имела свои особенности.

I. При гипо- или атонических кровотечениях геморраги­
ческий шок развивался обычно на фоне длительного утомления 
и боли, вызванных затяжными родами и родоразрешающими 
операциями. Кровотечение начиналось вскоре после родов. 3  
некоторых случаях определенную роль в его усилении играли 
повреждения мягких тканей. Характерны были два варианта 
начальной кровопотери:

1) У большинства родильниц (18 случаев) кровотечение с 
самого начала было массивным, значительным по темпу, не под­
давалось консервативной терапии, т. е. было по существу ато­
ническим, что способствовало резкому дефициту ОЦК, стойко­
му нарушению гемодинамики и быстрому наступлению необра­
тимого шока.

2) У меньшего числа родильниц (15 случаев) начальная 
кровопотеря была небольшой. Налицо была типичная клиниче­
ская картина гипотонического состояния матки: кровь вы деля­
лась повторными порциями по 50— 150 мл. После наружного 
массаж а матки, введения сокращающих средств кровотечение 
временно прекращалось. Небольшие размеры повторных крово- 
потерь способствовали временной адаптации организма к сни­
жению ОЦК. Поэтому постепенное ухудшение состояния ро-
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дильннц временно оставалось не замеченным персоналом. В 
дальнейшем на определенном этапе наступало усиление кро­
вотечения из матки (переход ее в атоническое состояние). В 
состоянии больных происходил резкий перелом, быстро н ар а ­
стали симптомы расстройства гемодинамики, свидетельствовав­
шие о тяжелом шоке.

Продолжительность жизни больных от начала кровотечения 
колебалась в широких пределах (от 1 до 67 часов). Пять из 
них пережили геморрагический шок и погибли в дальнейшем 
от осложнений, развившихся на фоне кровопотери: у четырех 
была острая почечная недостаточность, у трех кроме того р аз ­
вились сепсис и перитонит. На вскрытии у 15 женщин обнару­
жены отек легких, полнокровие и ателектаз, у троих — пневмо­
ния. У всех больных основным патологоанатомическим диаг­
нозом было острое малокровие. У половины женщин ему 
сопутствовали кровоизлияния под эндокард. Это подтверждает, 
что ведущим в клинике шока от начала катастрофы вплоть до 
смерти у всех родильниц был значительный дефицит ОЦК.

Анализ материала заставляет признать, что деление крово­
течений на гипотонические (т. е. с частичной утратой тонуса 
матки) и атонические (т. е. с полной утратой маточного тонуса) 
имеет скорее теоретическое чем практическое значение, так 
как дифференциальный диагноз между ними крайне труден. Кли­
ническими критериями для такого диагноза могут быть эффек­
тивность терапии, направленной на усиление ретракции миомет- 
рия, и переход к чревосечению при отсутствии эффекта от кон­
сервативных мероприятий.

У части погибших родильниц усиление первично гипотони­
ческого кровотечения могло зависить как от перехода матки в 
атоническое состояние (т. е. на разных этапах кровотечение 
могло толковаться как  гипотоническое и как атонические), так 
и от присоединения коагулопатического синдрома. Точно так же 
начальное массивное кровотечение у другой части больных не 
всегда свидетельствовало об атоническом состоянии матки, а 
нередко зависело от тяжелого дефекта коагуляции. Так, у 12 
родильниц первопричиной кровотечения была эмболия около­
плодными водами с коагулопатией потребления.

Переход к чревосечению такж е не всегда является абсолют­
ным доказательством атонического состояния матки, так как 
показания для чревосечения при послеродовых кровотечениях 
объединяют совокупность факторов. К ним относятся наруш е­
ния в свертывающей системе крови, гипотонические кровотече­
ния при достижении определенного дефицита ОЦК, сопутству­
ющая акушерская патология (расположение плацентарной 
площадки в области нижнего сегмента, истинное врастание час­
тей плаценты и др.). Поэтому мы полагаем, что представленное 
выше деление кровотечений на гипотонические и атонические но­
сит в известной степени условный характер, и врачебную такти-

10 Л. С. Слепых. М. А. Репина, Е. В. Гладун ! 45
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ку в той или иной ситуации должны определять такие моменты, 
как кровопотери, темп кровотечения, отсутствие быстрого и н а ­
дежного эффекта от консервативной терапии, параллельное 
развитие коагулопатического синдрома.

II. Из сообщений, имеющихся в литературе, следует, что в 
прогностическом отношении более благоприятны разрывы мат­
ки гистопатической природы. Это, по нашему мнению, зависит 
от нарушения иннервации в участках миометрия с рубцовыми 
и дистрофическими изменениями. По данным C hastrusse  и 
соавт. (1959), М. С. Соловьевой (1967), при разры вах матки 
по рубцу после кесарева сечения летальные исходы наблю даю т­
ся реже. По данным Szijarto  (1969), из 8 умерших от разрыва 
матки 6 применялись различные акушерские манипуляции в ро­
дах и передозировка океитоцина. Согласно Hifrich и соавт. 
(1967), половина женщин, погибших от разрыва матки, пере­
несла травматические акушерские операции (поворот, щипцы 
и проч.). Daver и соавт. (1968) считают, что возможной причи­
ной шока при разрыве матки является инвазия тромбопласти­
ческих субстанций с последующим микротромбозом и вторич­
ным фибринолизом. Анализ материала показывает, что факти­
чески ни в одном из 32 случаев разрыв матки не был только 
механическим. У половины больных он был гистопатичееким, 
а у половины — механико-гистопатическим. Это относится и к 
насильственным разрывам матки. Четыре из пяти таких р а з ­
рывов произошли на фоне деструктивных изменений в мышце 
матки. У 6 женщин разрывы произошли на фоне выраженных 
воспалительных изменений шейки и тела матки (обострение 
хронического эндоцервицита, метрит, эндометрит). Эти данные 
совпадают с сообщениями Б. В. Азлецкого (1939), JT. С. Пер- 
сианинова (1952). У трех больных имелись повреждения а. 
uterinae. Полные разрывы матки были у 18 женщин, непол­
н ы е — у 12, трещины (м нож ественны е)— у 2. Как и в других 
группах больных, ведущим патологоанатомическим диагнозом 
при разрывах матки было острое малокровие (у 23 из 28 боль­
ных, погибших непосредственно от ш о к а ) . Кровоизлияния под 
эндокард были у 7, массивные забрюшинные гематомы и гема­
томы тазовой кл етч атк и — у 12, кровотечение в свободную 
брюшную полость — у 3. У трети всех женщин имелись измене­
ния в легких: отек, ателектаз.

Представляется ошибочным мнение Daver с соавт. и др. о 
том, что поступление тромбопластических субстанций в мате­
ринский кровоток играет существенную роль в патогенезе шока 
при разрыве матки. Коагулопатический синдром при р а з р ы ­
вах матки развивался редко (лишь у 4 больных) и только на 
этапе необратимого шока в случаях, где интенсивная терапия 
удлиняла жизнь больных. Это обстоятельство позволяет счи­
тать, что коагулопатический синдром при разры ве матки отра­
ж ает изменения в микроциркуляции, характерные для тяжело-
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Т а б л и ц а  59

Средняя продолжительность жизни от начала кровотечения у  родильниц с 
геморрагическим шоком

П родо л ж и тел ьн о сть  ж изни

Х а р а к т е р  патологии
М ± П 1 инди ви дуальны е кол еб ан и я

Гипо- или атония матки 12,7 3,4 1 — 67 часов
Разрыв матки 5,2 1,6 25 мин.—32 часа
Преждевременная отслойка нор­
мально расположенной плаценты 13,8 3,9 4 - 4 4  часа
Предлежание плаценты 16,4 11,7 35 мин.—54 часа

го шока, является клиническим признаком этих изменений. Б ы ­
строта летального исхода ограничивает развитие коагулопатии 
при разрыве матки. Общая продолжительность жизни с начала 
катастрофы у  женщин с разрывом матки наиболее короткая 
(табл. 59).

У большинства больных продолжительность жизни не пре­
выш ала 1— 2 часов. Лишь четыре больные прожили более 
трех суток. Д ве  из них постоянно находились на управляемом 
дыхании из-за выраженной дыхательной недостаточности, от 
которой погибли на 4— 5 сутки. Смерть 2 больных наступила 
в более поздние сроки от сепсиса и перитонита. У большинства 
больных разрыв происходил на фоне утомления в результате 
затяжных родов. У многих имелся выраженный болевой фон 
(частые болезненные схватки, родоразрешающие операции без 
достаточного обезболивания и проч.).

Все это усиливало глубину шока. Переход к необратимому 
шоку осуществлялся очень быстро. Тяжесть шока при разрыве 
матки, быстрота развития необратимых изменений, значение 
болевого синдрома свидетельствуют о том, что характерной 
особенностью его патогенеза является сочетание кровопотери 
и травмы. К факторам, способствующим развитию шока, отно­
сятся поздний токсикоз (у трети больных) и экстрагенитальная 
патология. К ак указано выше, в этой группе больных, одной из 
наиболее старых по возрасту, была высокой соматическая з а ­
болеваемость (болезни сердца у 16 рожениц, болезни сосу­
д о в — у 10, ожирение — у 11, заболевания почек — у 4).

III. При предлежании плаценты одномоментное массивное 
кровотечение обычно развивалось на фоне повторных дробных 
кровопотерь. У части беременных к началу кровотечения име­
лась выраженная артериальная гипотония. Беременные (за 
исключением одной) разрешены операцией кесарева сечения. 
Так как возмещение кровопотери при операции было неадекват­
ным, все больные, пережившие операцию, находились к концу 
ее в состоянии разной тяжести шока. Присоединение коагуло-
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патии (у 9 больных) и атонии матки (особенно ее нижнего сег­
мента) способствовало генерализации кровотечения и развитию 
необратимого шока. Положение усугубляли дополнительные 
манипуляции и операции, предпринимавшиеся для остановки 
кровотечения. У пяти больных кровотечение было купировано. 
В дальнейшем на фоне значительной анемии у них развива­
лась  клиника ОПН (у трех больных), сепсиса, и наступила 
смерть на 4— 15 дни после родов. У всех больных, погибших 
непосредственно от шока, основным патологоанатомическпм 
диагнозом было острое малокровие. Кровоизлияния под эндо­
кард были у 6, поражения легких (отек, пневмония) — у 9 боль­
ных. Более чем у половины женщин имелись дистрофические 
изменения в паренхиматозных органах. В целом ведущее зн а ­
чение в патогенезе шока принадлежало дефициту ОЦК.

4. В клинической картине преждевременной отслойки нор­
мально расположенной плаценты типичным был следующий 
патологический комплекс: а) экстрагенитальные заболевания 
(болезни сердца у шести, гипертоническая болезнь у пяти, 
заболевания почек у четырех), нарушения обмена веществ 
(ожирение, желчнокаменная болезнь — у половины больны х); 
б) поздний токсикоз беременных разной тяжести (практически 
у всех больных); в) на указанном фоне — преждевременная 
отслойка нормально расположенной плаценты с маткой Куве- 
лера, коагулопатическим синдромом, генерализацией кровоте­
чения и смертью, либо г) преждевременная отслойка нормаль­
но расположенной плаценты с маткой Кувелера (всегда), коа­
гулопатическим синдромом с относительно легко купируемым 
кровотечением, но с д) параллельным развитием ОПН, отека 
мозга с коматозным состоянием, отека легких и смертью на 
3—4 день после родоразрешения.

Иными словами, наблюдались два варианта клинической 
картины преждевременной отслойки нормально расположенной 
плаценты. В первом варианте, встречавшемся чаще (11 боль­
ных), характерно преобладание генерализованного кровотече­
ния. Во втором — кровотечение хотя и было значительным, но 
поддавалось терапии. Ведущим в клинической картине было 
коматозное состояние с ОПН и отеком мозга. Состояние боль­
ных этой группы с начала отслойки плаценты было крайне 
тяжелым, а иногда необратимым. В качестве примера приво­
дим следующее наблюдение:

1. Беременная E., 43 лет, н. р. 989. В анамнезе четверо родов и два 
аборта, в течение последних 5<—6 лет страдает гипертонической болезнью. 
В настоящей беременности не была заинтересована, женскую консультацию 
не посещала. Утром в день поступления были рвоты, головная боль, вскоре 
произошла потеря сознания. При поступлении состояние крайне тяжелое. Со­
знание отсутствует. Артериальное давление 160/120, пульс 120 уд. в мин., 
мягкий. Большие отеки лица, туловища, конечностей. На нижних конечно­
стях кровоизлияния. Бледна, кожа с мраморным оттенком. Дыхание глубо­
кое, шумное. Матка резко напряжена. Сердцебиение плода не высл'.'лива-
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стся. Из половых путей умеренные кровянистые выделения. Выпущена моча 
в количестве 25 мл. Со слов мужа больная не мочилась около суток. Вла­
галищное исследование: шейка отечна, сохранена. Цервикальный канал про­
ходим для 1,5 пальцев. Плодный пузырь вскрыт, но кровоотделение из по­
ловых путей продолжается. Через 40 мин. после поступления произведена 
операция кесарева сечения с надвлагалищной ампутацией матки. Па опера­
ции обнаружены большие кровоизлияния в толщу матки по передней и 
задней стенкам, спускающиеся на шейку и влагалище, обширные кровоизлия­
ния в предпузырной клетчатке и в области воро-нко-тазовых связок. Извле­
чены мертвый плод весом 1500,0, длиной 42 см, полностью отслоившаяся 
плацента. Из матки выделилось 1200 мл жидкой крови и сгустков.

По окончании операции анурия, кома. Артериальное давление 220/140'— 
160/100. Находится на управляемом дыхании. Смерть через 24 часа после 
поступления. Диагноз: беременность 31—32 недели. Поздний токсикоз, на­
слоившийся на гипертоническую болезнь. Преждевременная отслойка нор­
мально расположенной плаценты. Отек мозга. Отек легких. Острая почеч­
ная недостаточность.

2. Беременная E., 2il года, и. р. 1664, В ана:мнезе один самопроизволь­
ный аборт. Общая прибавка веса за 30 недель беременности 17,4 кг. В тече­
ние одной-двух недель до поступления артериальное давление 150/100— 
160/105. В отделении патологии беременности находилась в течение 11 дней. 
Артериальное да;вленне 155,/100— 170/130 — 140/80— 170/130. Протеинурия 
16,5—3.96%, гиалиновые, зернистые цилиндры, почечный эпителий. Глазное 
дно — ангиоретинопатия. Отеки конечностей и брюшной стенки. Лечение: 
магнезиальная терапия, дибазол, глюкоза. На одиннадцатый день появились 
боли в подложечной области, головная боль, небольшие боли внизу живота 
и пояснице, нарушения зрения. Артериальное давление 200/120, симптомы 
преждевременной отслойки нормально расположенной плаценты. В связи с 
этим через час после ухудшения состояния произведено кесарево сечение— 
извлечен мертвый плод весом 2450,0, длиной 45 см. Мочи 30 мл бурого 
цвета. Во время наложения кожных швов резкое падение артериального 
давления (60/40), пульс нитевидный. После внутривенного введения меза- 
тона артериальное давление 270/160—220/160. В дальнейшем попытки вос­
становить сознание безуспешны. Анурия. Через два часа после операции 
появилось кратковременное кровотечение жидкой кровью из влагалища, опе­
рационного шва. Данные коагулограммы: фактор V III—36%, фактор V— 
41%, фибриноген 150 мг%, тромбиновое время 30”, фибринолитическая ак­
тивность 1 %. В течение следующих пяти суток глубокая кома, анурия, ды­
хательная недостаточность. Смерть от отека легких.

Патологоанатомический диагноз: эклампсия. Множественные кровоизлия­
ния под плеврой, эндокардом, в печени, еубарахнондальное кровоизлияние 
в области основания головного мозга. Множественные мелкоточечные кро­
воизлияния в вещество головного мозга. Отек мозга. Геморрагический гломе- 
рулонефрит. Преждевременная отслойка нормально расположенной плацен­
ты. Ма .сивная двухсторонняя пневмония. Отек легких.

Развитие той или иной клинической картины зависело от 
времени между отслойкой нормально расположенной плацен­
ты и родоразрешением: у большинства больных оно не превы­
шало 2—8 часов. Заметное влияние на клиническое течение 
оказывали: 1) характер экстрагенитальной патологии: исходы 
с О П Н  обычно встречались при гипертонической болезни;
2) хотя тяжелые формы позднего токсикоза с длительным те­
чением (8— 12 и до 20 недель) имелись в обеих группах, все 
же нелеченый (леченный плохо) токсикоз со значительными 
отеками и большой прибавкой веса чаще встречался у боль­
ных с исходами в ОПН ; 3) время наступления преждевремен­
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ной отслойки нормально расположенной плаценты: отслойка 
плаценты во время беременности произошла у всех больных 
с отеком мозга и О П Н  и только у двух из 11— с генерализо­
ванным кровотечением. У остальных больных отслойка плаценты 
наступила во время родов — при раскрытии зева 1,5—4 пальца;
4) различный характер коагулопатических нарушений: у боль­
ных с ОПН, как правило, не было резкого усиления фибри­
нолитической активности. Последнее обстоятельство убеж дает в 
том, что особенности клинической картины преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты во многом з а ­
висят от характера нарушений в системе коагуляции, от пре­
обладания той или иной стадии коагулопатического синдрома 
(диссеминированное внутрисосудистое свертывание или острый 
фибринолиз).

В целом клиническая картина преждевременной отслойки 
нормально расположенной плаценты у больных первой группы 
выглядела следующим образом: чаще отслойка происходила 
во время родов, состояние рожениц ухудшалось в разной сте­
пени, но обычно оставалось компенсированным. Отмечались 
небольшие (или значительные) кровянистые выделения, бо­
лезненность, напряжение матки и прочие симптомы. Ни в одном 
случае до родоразрешения не проявлялись расстройства коа­
гуляции, хотя время от наступления отслойки плаценты до 
родов у нескольких больных было большим (8,5—20 часов). 
Вскоре после рождения плода (или извлечения при кесаревом 
сечении) начиналось обильное кровотечение, которое с ран­
них этапов отраж ало нарушения в системе гемокоагуляции (вы­
деление жидкой крови, образование нестойких сгустков). Кро­
вотечение быстро принимало генерализованный характер и 
становилось профузным из матки, из ран мягких тканей родо­
вых путей, мест венесекций, операционного поля. Распростра­
ненные гематомы и мелкие кровоизлияния определялись в па- 
раметральной клетчатке, фаллопиевых трубах, широких маточ­
ных и яичниковых связках, в мышцах таза , бедер, в перикарде, 
плевре, слизистой желудка, рта и др. Появлялись обильные 
экстравазаты  вокруг мест инъекций, петехии и экхимозы на ко­
ж е  лица, шеи, плеч, туловища, живота и проч. В силу генера­
лизации кровотечения ампутация матки на этом этапе уже не 
могла его остановить. Тяжесть шока усугублялась наличием 
хронических дистрофических изменений в паранхиматозных ор­
ганах в связи с поздним токсикозом, т. е. «готовностью к шоку» 
в связи с однотипными изменениями в микроциркуляции при 
обеих патологических формах.

У всех больных на вскрытии диагностировано острое м ало­
кровие, у десяти — кровоизлияния под эндокард. У многих — 
отек легких, ателектаз, у большинства — тяжелые дистрофичес­
кие изменения и застойные явления в паренхиматозных орга­
нах.
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Отслойка нормально расположенной плаценты, происхо­
дившая при беременности на фоне нелеченого, длительно те­
кущего позднего токсикоза и гипертонической болезни, сопро­
вож далась  крайне тяжелым общим состоянием, анурией и 
комой. Тяжесть состояния нарастала после родоразрешения. 
Н аруж ное кровотечение было незначительным, но при кесаре­
вом сечении всегда определялась матка Кувелера и развивал­
ся коагулопатический синдром. Отличительной особенностью 
синдрома было отсутствие генерализации кровотечения. Его 
удавалось относительно быстро купировать. У всех больных 
имелась лабораторно подтвержденная коагулопатия пот­
ребления (фибриноген 75— 100 мг%, фактор V — 7—41%, 
фактор VIII — 9—56%). Активации фибринолитической сис­
темы при этом, как правило, не наблюдалось. Фибринолити- 
ческая активность по методу М. А. Котовщиковой и Б. И. Куз­
ник была либо чуть выше нормы, либо нормальной, либо даже 
сниженной (1—5— 9—36%). Результаты коагулограмм дают ос­
нование считать, что у больных этой группы диссеминирован­
ное внутрисосудистое свертывание было ведущим в патогенезе 
тяжелых нарушений мозгового кровообращения и ОПН. Анало­
гичны данные Nielsen (1970), согласно которым при преждевре­
менной отслойке плаценты не происходит выраженной активации 
фибринолитической системы крови.

Внутрисосудистое свертывание крови при преждевременной 
отслойке нормально расположенной плаценты связывается с 
инвазией тромбопластических субстанций из матки в материн­
ский кровоток (M arx и соавт., 1959; Forages  и соавт., 1960; 
М. А. Репина, 1963; и др.). Это объяснение представляется не­
сколько упрощенным. Более вероятно, что диссеминированное 
внутрисосудистое свертывание является не только результатом 
инвазии тромбопластина из матки в материнский кровоток, но 
и результатом активации эндогенного тромбопластина вслед­
ствие капилляростаза на фоне длительно предшествующего 
сосудистого спазма в связи с поздним токсикозом. О зам едле­
нии плацентарного и почечного кровотока при позднем токсико­
зе свидетельствуют сообщения М. М. Ш ехтман и соавт., (1971). 
Gitsch и соавт., (1971). При тяжелых формах позднего токсико­
за отмечается распространенный тромбоз спиральных артерий, 
в сосудах плаценты имеются значительные отложения фибрина, 
закрывающ ие просвет капилляров, развивается пролифератив­
ный эндартериит, наблюдается разрыв децидуальных артери- 
ол (Salvatore , 1968; Schuhm ann и соавт., 1972). Эти изменения 
являются результатом сосудистых нарушений, в которых до­
минирует спазм. Можно полагать, что нарушения в микро­
циркуляции: хронический сосудистый спазм, ухудшение пери­
ферического кровообращения со стазом, агрегацией эритро­
цитов, активацией эндогенного тромбопластина и последующим 
диссеминированным внутрисосудистым свертыванием способ­
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ствуют одновременному поражению паренхиматозных органов 
(печени, почек, мозга, легких) и плаценты. Подтверждением 
этому являются особенности клинической картины преж девре­
менной отслойки нормально расположенной плаценты, развив­
шейся на фоне нелеченого позднего токсикоза с выраженным 
гипертензивным синдромом -или наслоившегося на гипертони­
ческую болезнь. На основании анализа материнской смертнос­
ти создается четкое представление, что не отслойка плаценты 
приводит к ОПН, нарушениям мозгового кровообращения и 
проч., а все эти изменения происходят параллельно и являются 
одновременным клиническим проявлением общих сосудистых 
нарушений в разных органах и системах. Раннее наступление 
анурии, отека мозга свидетельствует, что преждевременная 
отслойка нормально расположенной плаценты у этих больных 
является лишь одним из конечных проявлений общих наруше­
ний в организме беременной, в частности в ее сосудистой сис­
теме. Ликвидация беременности на этом этапе дает мало на­
дежд на спасение больной.

О бращ ая внимание на особенности течения преждевремен­
ной отслойки нормально расположенной плаценты у погибших 
женщин, мы признаем некоторую условность подобного деле­
ния. Несомненно, что далеко не все случаи преждевременной 
отслойки нормально расположенной плаценты (особенно с 
благоприятным исходом) могут четко отраж ать  ту или иную 
клиническую картину. Однако учет особенностей клинического 
течения преждевременной отслойки плаценты необходим для 
правильной терапии больных. В частности, при отслойке п ла­
центы с ОПН очевиден прямой вред препаратов-ингибиторов 
фибринолиза, адреномиметиков и необходимость применения 
гепарина (а возможно, и фибринолизина), препаратов, улуч­
шающих реологические свойства крови и разрешающих капил- 
ляростаз, необходимость полноценной спазмолитической тера­
пии (в частности, применение ганглиоблокаторов), а также 
необходимость в диуретических средствах.

Успех терапии шока находится в прямой зависимости от 
своевременности интенсивной терапии. Если оптимальные 
сроки восстановления кровообращения упущены, последующая 
самая энергичная терапия не приносит эффекта (А. И. Б ер ­
кутов и соавт., 1969). Simeone (1963) выделяет раннюю и поз­
днюю стадии шока. К ранней он относит непродолжительный 
период, когда нет еще тяжелых изменений в микроциркуляции 
и проблема терапии заключена только в восстановлении гемо­
динамики. Согласно А. А. Ш алимову и соавт. (1970), адекват­
на лишь та терапия, которая учитывает патофизиологические 
механизмы развития шока и индивидуальные особенности 
больного.

Особенности геморрагического шока у родильниц дикту­
ют основные элементы реанимационных мероприятий: для
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ликвидации нарушений гемодинамики они должны включать:
1) остановку кровотечения (местного и генерализованного),
2) адекватную трансфузионную терапию; для ликвидации
дыхательной недостаточности — 3) перевод на управляемое 
дыхание с длительной искусственной вентиляцией легких; как 
мера общей защиты организма — 4) эффективное обезболива­
ние. Одновременно долж на проводиться борьба с последствия­
ми нарушений в микроциркуляции: коррекция кислотно-ще­
лочного равновесия, электролитного баланса, ликвидация 
сосудистого спазма и проч. Очевидно, что выключение из тера­
пии любого из указанных звеньев ухудшает прогноз для 
больной.

В ведении больных анализируемой группы иногда прояв­
лялся излишний оптимизм, который приводил к недооценке 
опасности ситуации в целом. В ряде случаев осуществлялся 
быстрый перевод больных в палату. Меры по местной оста­
новке кровотечения проводили с опозданием. Нередко длитель­
но применяли консервативные методы остановки кровотечения, 
в том числе недостаточно эффективные, что усиливало кро­
вотечение и углубляло шок.

Известно, что операция ручного обследования полости м ат­
ки при своевременном выполнении дает надежный гемостати- 
ческий эффект и предупреждает большую кровопотерю. О т­
сутствие эффекта от ручного обследования матки — в большин­
стве случаев признак, что эта операция выполнена с опоздани­
ем. У погибших родильниц время от начала кровотечения до 
ручного обследования матки при гипо-или атонических кро­
вотечениях равнялось 70 ,0+8 ,2  мин., при преждевременной 
отслойке нормально расположенной плаценты — 55,0+29,3 
мин., при разрыве матки — 47,5+13,8  мин. Учтенная кровопоте­
ря к началу операции приближалась в среднем к 1000 мл с 
индивидуальными колебаниями 250— 1600 мл.

У большинства больных вопрос в пользу чревосечения р е­
шался только тогда, когда имелась массивная кровопотеря, 
кровотечение приобретало генерализованный характер и со­
стояние больных было тяжелым, иногда терминальным. Анализ 
показал, что уверенность врачей в неизбежности оперативного 
вмешательства является существенным фактором в сокраще­
нии времени между началом катастрофы и чревосечением. В 
большой длительности интервала между началом кровотечения 
и ампутацией матки при гипо- и атонических кровотечениях 
отразились, по нашему мнению, колебания в решении вопро­
са в пользу лапаротомии, надежда на повторные попытки 
остановить кровотечение консервативным путем, стремление из­
бежать радикального оперативного вмешательства. При р аз ­
рывах матки, предлежании плаценты время до начала чрево­
сечения было короче (табл. 60).
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Т а б л л :: 60
Время от начала кровотечения до лапаротомии у рожениц и родильниц, 
погибших от геморрагического шока

Х ар ак тер  патологии М , м ин. ± ш ,  мин. И ндивидуальны е
колеб ания

Атония матки 285,4 39,1 1 час 20 мин.—8 час.
Разрыв матки
Преждевременная отслойка нор­

169,2 37,5 20 мин.— 12 час.

мально расположенной плаценты 247,5 53,7 30 мин.— 9 час.
Предлежаиие плаценты 66,2 20,9 25 мин.— 3 часа
Всего 185,3 23,5 20 мин.— 12 час. ‘

Т а б л и ц л 61
Операции, предпринятые с целью остановки кровотечения, у рожениц и 
родильниц с геморрагическим шоком

Х арактер  патологии

О перац ии атония
м атки

разры в
м атки

п р е ж д е в р е ­
м ен н ая  о т ­
слойка н о р ­
м ально  р ас ­

п о л о ж ен ­
ной 

плац енты

п р ед л е -
ж ан к е

п л а ц е н ­
ты

а
челом

Общее число больных 33 32 17 15 97
Лапаротомии:

кесарево сечение 1 1* 9 14 25
перевязка сосудов 3 1* 3* 1* 8
ампутация матки 9 15 6* 1* 31
экстирпация матки 1 4 — 2* 7
ушивание раны матки — 7 — — 7
(ревизия брюшной полости — — 1 — 1

Всего 14 28 19 18 79

Релапаротомии: 1 — 2 3 6
ампутация матки — — — 4 4
экстирпация матки 
ревизия брюшной полости 1 1 — 2 4

Всего 2 1 2 9 14

* В семи сл учаях  им елось  сочетание различны х операц и й  в одном  чревосечен и и .

С целью остановки кровотечения произведены 72 лапаро­
томии, 14 релапаротомий и одна ререлапаротомия (табл. 61). 
Кроме того, в семи случаях произведено кесарево сечение по 
показаниям, не связанным с кровотечением, и в семи — чрево­
сечения в связи с осложнениями в послеоперационном периоде 
(перитонит, спаечная непроходимость). Таким образом, всего 
произведено 101 чревосечение, причем основная часть опера­
ций — на фоне тяжелого шока.

М атеринская летальность при кесаревом сечении остается 
еще высокой. По сводным данным А. С. Слепых (1968), она

154

ak
us

he
r-li

b.r
u



составляет 0,97%; по Kafka и соавт. (1969) — 0,36—0,31%, по 
данным W aniorek (1970)—0,58%. Одна из причин летальнос­
т и — гипо- и атония матки. Она встречается в 1,8% всех 
кесаревых сечений, чаще при предлежании плаценты 
(А. С. Слепых, 1968). В разбираемом материале центральное 
предлежание плаценты осложнилось pl. accreta (у шести боль­
ных), шеечно-перешеечной плацентацией (у четырех), гипо- 
и агонией матки, особенно ее нижнего сегмента. Эти осложне­
ния способствовали продолжению кровотечения, которое при 
операции не было купировано. Об этом свидетельствует высо­
кая частота релапаротомий в связи с кровотечением — 9 из 
15 случаев. Релапаротомия на фоне геморрагического шока 
резко ухудшала прогноз, особенно если ее производили с опо­
зданием (например, через 4— 6 часов после операции, при кро­
вопотере более 2,5—3 литров), после длительных безуспешных 
попыток остановить кровотечение консервативным путем.

При преждевременной отслойке нормально расположенной 
плаценты малонадежной оказалась  перевязка маточных со­
суд ов— ни в одном случае эта операция не способствовала ге­
мостазу. В тяж елы х случаях преждевременной отслойки нор­
мально расположенной плаценты одновременно ,с кесаревым 
сечением показана надвлагалищ ная ампутация матки. Так 
как извлечение плода обычно ухудшает состояние больных 
(возможно, за счет внутрисосудистой коагуляции — «тромбо- 
пластиновый шок»), при мертвом плоде операцией выбора мо­
жет быть ампутация неопорожненной матки.

Другим компонентом реанимации является трансфузионно- 
инфузионная терапия. Успех ее зависит прежде всего от пра­
вильного учета кровопотери. Практически во всех анализиру­
емых случаях кровопотеря была недооценена. Это находило 
подтверждение на вскрытиях: у части больных, где кровопо­
теря к моменту смерти оценивалась в 1 — 1,5 литра, ведущим 
патологоанатомическим диагнозом было острое малокровие. 
Другим доказательством являлась  резкая постгеморрагичес- 
кая анемия (НВ 6—6,4 гр%) у родильниц, живших некоторое вре­
мя после остановки кровотечения. Н а сегодня очевидна полная 
непригодность оценки кровопотери по количеству выделившей­
ся крови из родовых путей. При этом не учитывают операци­
онную кровопотерю, кровотечение из раневых поверхностей, 
в гематомы, из мест артерио- и венесекций при генерализован­
ном коагулопатическом синдроме и т. д. Недооценивают кро­
вопотерю при операциях и особенно при кесаревом сечении, 
что во многих случаях является ведущей причиной катастро­
фы. Укоренившийся взгляд, что при кесаревом сечении крово­
потеря не превышает 300—400 мл, приводит к недооценке воз­
можного дефицита О Ц К  и запоздалому его устранению. Всег­
да очень обильным и трудно учитываемым было кровотечение 
при кесаревом сечении по поводу предлежания плаценты. В
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результате недооценки и недостаточного возмещения кровопо­
тери у больных этой группы наблюдалась стойкая гипотония в 
раннем послеоперационном периоде (артериальное давление в 
пределах 0—55 мм).

Количественный учет кровопотери не дает истинного пред­
ставления о дефиците ОЦК, так как прирост О Ц К  к родам и 
общий объем его очень индивидуальны и зависят от многих 
причин. Поэтому там, где невозможно динамическое определе­
ние ОЦК, о действительном значении той или иной величины 
кровопотери более точное представление дает ее пересчет к 
весу тела.

Типичным для большинства разбираемых случаев было 
недостаточно внимательное отношение к «малым кровопоте- 
рям». В ряде случаев за записями «скудные кровянистые вы ­
деления», «выделилось еще 100 мл крови» просматривали ги­
потоническое состояние матки, которое можно было с успехом 
лечить, и опасность ситуации оценивали лишь когда кровопо­
теря в целом достигала 25—-40% ОЦК.

Погрешности в оценке кровопотери и состояния больных 
приводили к недостаточному замещению кровопотери в коли­
чественном отношении. Наименьшие объемы крови переливали 
при разрывах матки. Вместе с тем гемотрансфузии в этих слу­
чаях являются обязательным элементом терапии шока.

О подобных дефектах в реанимационной тактике сообщ а­
ется в литературе. Согласно Beecham (1947), энергичная те­
рапия послеродовых кровотечений начиналась только при тя­
желом шоке. Д о этого «подтекание» и «подсачивание» крови 
из влагалищ а врачами не учитывалось. Phillips и соавт. (1963) 
считают, что смерть от акушерских кровотечений происходит 
вследствие нечеткого их распознавания и недостаточной 
профилактики. По данным Crichton и Quinlan (1962), основной 
причиной смерти от кровотечений являются недостаточный и 
небрежный учет кровопотери и неадекватное количество пере­
литой крови. Согласно Wilson 1967), при акушерских кровоте­
чениях имеют место слишком оптимистичные подсчеты величины 
кровопотери, спокойное выжидание и наблюдение. Fox (1962), 
И. И. Бенедиктов (1973), B ran t (1967) считают, что недооценка 
кровопотери — более важный фактор во многих случаях мате­
ринской смертности, чем это показывает статистика.

Среднее время между началом кровотечения и началом 
трансфузии у погибших родильниц составляло 53 ,6±5 ,7  мин. 
Имелись случаи начала трансфузий при артериальном давле­
нии 60/0— 70/0—0/0. Одной из причин опоздания была потеря 
времени на повторные пункции вен, затем артерио-и вене­
секции, проведение положенных проб на совместимость и т. д. 
Поэтому очевидны преимущества «готовой вены» с капельным 
введением кровозаменителя в конце родового акта там, 
где есть вероятность последующего кровотечения.
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Имелись случаи необоснованно раннего прекращения транс­
фузий на фоне неустойчивых гемодинамических показателей. 
Это приводило либо к быстрому ухудшению состояния, либо 
к резкой анемии в послеоперационном периоде, облегчавшей 
развитие септических осложнений. Темп трансфузий, как прави­
ло, возрастал с ухудшением состояния больных. В результате 
большая часть введенного в целом объема крови переливалась 
больным, находившимся в терминальном состоянии. Недоста­
точность миокарда с нарастающим отеком легких препятство­
вала восстановлению гемодинамики на этом этапе, и массив­
ные внутривенные и внутриартериальные трансфузии оказы ва­
лись неэффективными.

Данные литературы о целесообразности внутриартериаль- 
ных трансфузий при гиповолемических шоках противоречивы.

О высокой эффективности внутриартериальных трансфузий 
у больных в терминальном состоянии сообщают В. А. Негов- 
ский, К. С. Киселева (1961); M allet (1968) и др. Большинство 
авторов признает ценность трансфузий при падении артери­
ального давления ниже 60—70 мм (JI. С. Персианинов, 1961; 
Д. М. Гроздов, 1969). В. А. Неговский (1971) считает внутри­
артериальные трансфузии действенным средством профилакти­
ки терминальных состояний. Д. 10. Мирович (1968), Н. С. Епи­
фанов и соавт. (1969) указывают на высокую эффективность 
внутриартериальных переливаний крови. Н. С. Бакшеев (1961) 
полагает, что внутриартериальные нагнетания не. могут служить 
самостоятельным методом лечения терминальных состояний, а 
являются элементом комплексных мероприятий. Согласно 
В. А. Неговскому, В. С. Берман (1966); Н. С. Бакшееву, 
А. С. Лявинец (1969); P icard  и соавт. (1968), внутривенные 
трансфузии под давлением, длительные внутривенные транс­
фузии являются важнейшим элементом реанимационной те­
рапии. По данным Heihal и соавт. (1954), после разработки 
безопасного метода быстрых внутривенных вливаний внутрпар- 
териальные переливания крови не имеют перед ними преиму­
ществ за исключением терминальных состояний. Согласно дан­
ным А. А. Ш алимова и соавт. (1970), трансфузии крови в 2—3 
вены одновременно являются эффективным средством ликви­
дации дефицита ОЦК. В числе немногих показаний к внутри- 
артериальным трансфузиям авторы предлагают: 1) состояние 
клинической смерти, 2) состояние стойкой гипотонии (артери­
альное давление ниже критического уровня) при возмещенной 
кровопотере.

В анализируемой группе 52 больным проведено 73 внутрн- 
артериальных нагнетания крови (от 1 до 4 раз) в количестве 
от 150 до 1500 мл. У большинства больных кровь нагнеталась 
в плечевую, лучевую, бедренную артерии, у двух — в a. iliaca 
communis, у трех — в аорту.
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У 38 больных к началу внутриартериальных трансфузий 
состояние было терминальным. Трансфузии производились че­
рез 25—30 минут— 16— 17 часов от начала кровотечения. В ре­
менный эффект получен у 13 больных. М алая эффективность 
внутриартериальных трансфузий, вероятно, была связана с не­
обратимостью состояния больных. Поэтому очевидно, что гл ав ­
ным фактором, обеспечивающим успех трансфузионной такти­
ки. является не сосуд, в который вводится кровь (кровезаме­
нитель), а своевременность ликвидации дефицита О Ц К  с обес­
печением соответствующего темпа внутривенных трансфузий 
(под давлением, струйно, в несколько точек одновременно).

Анализ материала показал, что большая часть перелитой 
крови (62%) хранилась более семи суток. Лишь у 22 больных 
(с группами 0 ( l ) R h +  или 0 ( 1 ) R h —) вся перелитая кровь бы ­
ла одногруппной и соответствующей по резус-фактору. Кроме 
того, у пяти женщин с группами крови А (I I ) ,  В (III)  и AB (IV) 
вся перелитая кровь была соответствующей группы, но часть 
ее отличалась по резус-фактору. Нередко производили транс­
фузии крови, разной по резус-фактору: резус-положительным
женщинам переливали полностью или частично резус-отрица- 
тельную кровь. Часто использовали кровь универсального до­
нора в сочетании с кровью, соответствующей группе крови 
больной.

Слабо выраженные посттрансфузионные реакции (появле­
ние белка и неизменных эритроцитов в моче, небольшое повы­
шение билирубина) у переживших кровопотерю родильниц,
которым вводили большие количества крови 0 (1) группы, 
встречались сравнительно часто. Можно полагать, что разви­
тие посттрансфузионных реакций при переливании больших 
количеств крови универсального донора больным в состоянии 
шока облегчалось в связи с уж е имевшимися у них патофизио­
логическими изменениями: увеличение вязкости крови, ка-
пилляростаз, гипоксия, метаболический ацидоз и проч.

В целях быстрейшего восстановления гемодинамики транс- 
фузионную терапию целесообразно начинать с кровезамени­
телей. Кроме ускорения начала трансфузии, это способствует 
более спокойному и точному проведению всех проб на  совме­
стимость, уменьшая опасность посттрансфузионных осложне­
ний. Ликвидируя нарушения в микроциркуляции, повышая кол­
лоидно-осмотическое давление, кровезаменители являются таким 
же необходимым компонентом трансфузионной терапии при 
шоке, как и кровь. С этой точки зрения термин «кровезамени­
тели» может быть принят лишь условно.

Д анные о применении кровезаменителей в группе погибших 
родильниц весьма иллюстративны. Их характеризуют ограни­
ченность выбора препаратов, широкое использование кровеза­
менителей из группы солевых кристаллоидов, недостаточное
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применение препаратов декстрана, желатиноля, альбумина. 
П лазм у (сухую, антигемофильную, нативную) вводили 
30—35%. больных, главным образом, в связи с коагулопатичес- 
ким синдромом. Введение препаратов обычно осуществляли без 
учета индивидуальных потребностей в тех или иных кровеза­
менителях.

Терапия метаболического ацидоза проведена 26 больным. 
Так как  ацидоз является одним из основных факторов в разви­
тии необратимого шока, то его коррекция адекватным количест­
вом буферных растворов или бикарбоната натрия показана на 
более ранних этапах интенсивной терапии. Согласно Nelson и 
соавт. (1963), Воуап (1969) и др., она долж на проводиться од­
новременно с ликвидацией основного дефицита ОЦК. По дан ­
ным Schumer (1966), летальность при геморрагическом шоке 
во многом зависит от накопления водородных ионов молочной 
кислоты. Способствуя анаэробному метаболизму, Н + и о н ы  уг­
лубляют шок, делают его .необратимым. Следует учесть, что ме­
таболический ацидоз усиливается введением консервированной 
крови больших сроков хранения.

Важным элементом интенсивной терапии является обезбо­
ливание, которое должно защ ищ ать организм в состоянии шока 
от дополнительной травмы (оперативного вмешательства), быть 
не только безопасным для больного в тяжелом состоянии, но и 
способствовать его выведению из этого состояния (Е. А. Д а ­
мир л соавт., 1967). Д оказан  противошоковый эффект нейро- 
лептанальгезии (Ю. Н. Шанин и соавт., 1969).

Анализ материала (истории родов выживших и погибших 
родильниц) выявил зависимость между качеством анестезии с 
использованием современных методов обезболивания и новей­
ших препаратов, с учетом особенностей их механизма дейст­
вия, и эффективностью интенсивной терапии в целом.

Общая анестезия с И В Л  проведена у большинства боль­
ных. Общая анестезия с И В Л  при условии одновременной адек­
ватной трансфузионной терапии способствовала у части боль­
ных стабилизации гемодинамических показателей, что позволило 
провести операцию без остановок из-за развития терминально­
го состояния. Этот факт становится вполне понятным, если 
учесть, что И В Л  надежно устраняет вентиляционную гипоксию, 
неибежную из-за частоты поражения легких при шоке.

Как указано выше, тяж елы е патологоанатомические изме­
нения в легких имелись у половины больных. В нескольких 
случаях тяж елы е респираторные нарушения были ведущими в 
клинической картине. В двух случаях была произведена тра- 
хеостомия и больные оставались на управляемом дыхании 
вплоть до смерти. При массивной кровопотере резистентность 
легких снижается, объем крови в функционирующих легочных 
капиллярах уменьшается и не возвращается к норме при не­
обратимом шоке, несмотря на восстановленный О Ц К  (Cahill и
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соавт., 1965). И В Л  способствует нормализации Ц В Д , несмотря 
на дефицит ОЦК, и увеличивает продолжительность жизни 
(Л. Г. Шикунова и соавт., 1962; Л. Г. Шикунова, 1969; H op­
kins и соавт., 1965; и др.). При проведении И В Л  допускали 
некоторые ошибки: 1) раннюю экстубацию на фоне неустранен- 
ной дыхательной недостаточности; 2) запоздалую повторную 
интубацию.

Не рекомендуется быстрый перевод на спонтанное дыха­
ние больных с массивной кровопотерей в послеоперационном 
периоде. Экстубация возможна только после того, как выяв­
лена способность больного к длительной адекватной спонтан­
ной вентиляции (В. Л. Кассиль, 1969; А. Ю. Аксельрод, 1969).

Анализ материала убеждает, что в развитии геморрагичес­
кого шока у рожениц и родильниц наряду с кровопотерей 
большая роль принадлежит болевому и травматическому ком­
понентам. В акушерской практике фактически отсутствуют 
случаи «чистой» кровопотери. Ей либо предшествуют утомле­
ние, боль, травма, связанные с затяжными родами, болезнен­
ными схватками, оперативным родоразрешением подчас без 
достаточной анестезии, повреждением мягких тканей родовых 
путей и др., либо эти элементы присоединяются к кровопотере 
(влагалищное и абдоминальное родоразрешение при предле­
жании плаценты, преждевременной отслойке нормально рас­
положенной плаценты и проч.). Неблагоприятный фон в виде 
позднего токсикоза беременных, экстрагенитальной патологии 
с хроническими изменениями в сосудистой системе, паренхи­
матозных органах, небольшим увеличением ОЦК, наклонностью 
к метаболическому ацидозу значительно ухудшает прогноз ге­
моррагического шока, способствуя быстрому наступлению не­
обратимых нарушений.

Специфические изменения в организме беременной: наклон­
ность к артериальному спазму, замедление капиллярного кро­
вотока, физиологическая гиперкоагуляция, гидрофильность 
тканей облегчают развитие при шоке коагулопатического син­
дрома, О П Н  и отека мозга. Эти особенности патогенеза шока 
у родильниц следует учитывать при проведении интенсивной 
терапии: целесообразен отказ от вазоконстрикторов (мезатона, 
норадреналина), резкое ограничение с применением только по 
строгим показаниям антифибринолитических препаратов, по­
казаны обязательная коррекция ацидоза, более широкое при­
менение гепарина и ганглионарной блокады. В профилактике 
шока большая роль принадлежит правильному ведению родов 
со своевременной терапией слабости родовых сил, адекватным 
обезболиванием родов и всех акушерских операций. Большое 
значение в профилактике шока принадлежит трансфузионной 
терапии, особенно при влагалищных и абдоминальных родо­
разрешающих операциях и в случаях, где возможен недоста­
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точный прирост О Ц К  к родам (предлежание плаценты, гипо- 
хромная анемия, поздний токсикоз и проч.).

Основной ошибкой, в целом определявшей летальный ис­
ход, явилась недооценка общей акушерской ситуации, недо­
статочное знакомство с клиникой шока, недооценка тяжести 
состояния больных, излишний оптимизм при определении вели­
чины кровопотери. Последнее обстоятельство зависело от не­
верного ее учета, когда в расчет принималась только крово­
потеря из родовых путей и исключалась операционная 
кровопотеря, потери из раневых поверхностей, в гематомы и 
проч. Существенным дефектом было отсутствие сравнитель­
ной оценки кровопотери к весу тела, к вероятному исходному 
ОЦК. Значение указанных ошибок подтверждают секционные 
данные с нередким расхождением основных патологоанатоми­
ческих (острое малокровие) и клинических диагнозов.

Несвоевременная оценка опасности ситуации приводила к 
дефектам в интенсивной терапии: излишнему увлечению кон­
сервативными методами остановки кровотечения и запоздалому 
радикальному вмешательству, неадекватной трансфузионной 
тактике и др. Последнюю в целом характеризуют позднее н а­
чало с медленным темпом, длительно не ликвидирующим де­
фицит ОЦК, и резкое усиление темпа трансфузии в терминаль­
ном состоянии, а такж е ее недостаточность как по объему, так 
и по качеству вводимых жидкостей. Существенным дефектом 
следует считать прекращение интенсивной терапии в целом 
(прекращение трансфузии, перевод на спонтанное дыхание, пе­
ревод в палату и проч.) на фоне неустойчивых гемодинамичес- 
ких показателей.

Проведенный анализ показал, что резервы по снижению м а­
теринской смертности от кровотечений далеко не исчерпаны. 
Основным резервом остается полноценная профилактика аку­
шерских кровотечений начиная с этапа наблюдения за бере­
менными в женских консультациях.

Не менее важной является соответствующая насторожен­
ность медицинского персонала при родоразрешении определен­
ного контингента больных, правильная оценка возникающей в 
том или ином случае акушерской ситуации с целью своевремен­
ного применения всех терапевтических мер. Выполнение этих 
мер в полном объеме с учетом современных достижений ре­
аниматологии и анестезиологии возможно только при доста­
точной осведомленности акушеров о патофизиологических осо­
бенностях геморрагического шока у рожениц и родильниц.

Ц  А. С. С л еп ы х , М . А. Р е п и н а , E . В. Г л а д у н
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Глава X

ВОПРОСЫ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ 
И РЕАНИМАЦИИ ПРИ 
АКУШЕРСКИХ КРОВОТЕЧЕНИЯХ 
И СВЯЗАННЫХ с  н и м и  с о с т о я н и я х  
г е м о р р а г и ч е с к о г о  ш о к а

Данные, полученные при изучении патогенеза и клиники ге­
моррагического шока у рожениц и родильниц, позволили подой­
ти к уточнению и пересмотру некоторых положений, связанных 
с терапией кровотечений в родах. В значительной степени это 
касается трансфузионной терапии, некоторых вопросов местного 
гемостаза и ганглионарной блокады. Все это обобщено в на­
стоящем разделе с одновременным разбором 12 случаев тя ­
желого геморрагического шока, закончившихся выздоровлени­
ем, проведенным с учетом полученных данных.

Причиной кровотечения у женщин были преждевременная 
отслойка нормально расположенной плаценты (четыре случая), 
разрыв матки (три), гипотония матки (четыре), предлежание 
плаценты (один случай). По характеру предшествующей пато­
логии, величине кровопотери, клинике шока анализируемая 
группа полностью соответствовала группе умерших родильниц 
(гл. IX). Более того, средняя кровопотеря в группе выживших 
(2360,0+238,0) была больше, чем .в группе погибших 
(1948,0+33,0 мл). У восьми из двенадцати больных развился 
коагулопатический синдром. К ак и в группе погибших, он со­
путствовал всем случаям преждевременной отслойки плаценты, 
а такж е трем из четырех гипотонических кровотечений и пред- 
лежанию плаценты. У части больных с коагулопатическим син­
дромом кровотечение не удавалось купировать 6—8 часов.

Лишь четыре родильницы были соматически здоровы. У ос­
тальных имелись различные экстрагенитальные заболевания: 
ожирение II степени (у четырех), миокардиострофия (у пяти), 
ревматизм, миокардит, хроническая пневмония с бронхоэктаза- 
ми, гипертоническая болезнь и др. У части из них имелись ги­
некологические заболевания: воспаление придатков, наруше­
ние менструального цикла, фибромиома матки. По возрасту 
эти женщины были старше (33,8+2,0  года), чем группа по­
гибших от кровотечений (31,9+0,6  года). Лишь одна роженица 
из 12 была первобеременной. У десяти других в прошлом были 
одни-двое родов, часть из них осложнилась слабостью родовых 
сил, гипотоническим кровотечением, тромбофлебитом. У семи 
рожениц были искусственные аборты (от двух до восьми), 
часть из них такж е с осложнениями, у троих — самопроизволь­
ные аборты (один-два).
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Течение настоящей беременности у большинства было не­
благоприятным. У всех рожениц с преждевременной отслой­
кой нормально расположенной плаценты имелись тяжелые и 
средней тяжести формы нелеченого позднего токсикоза — все 
без исключения были доставлены в стационар из дому. П озд­
ний токсикоз был у всех рожениц -с разрывом матки. У двух 
из них наблюдение за течением беременности было недостаточ­
ным. В двух случаях гипотонического кровотечения и в случае 
предлежания плаценты беременность так ж е  была осложнена 
поздним токсикозом. Д ве другие беременные женскую кон­
сультацию не посещали, и у одной из них роды наступили в 
результате криминального вмешательства.

Значительное число осложнений было выявлено у рожениц 
в процессе родового акта: клинически узкий таз у шести, преж ­
девременные роды — у троих, другие осложнения — у шести: 
запоздалые роды, слабость родовых сил, длительный безводный 
период, запущенное поперечное положение плода, эндометрит, 
мертворождения. Шесть рожениц были разрешены операцией 
кесарева сечения. У четырех из них показанием к операции 
была преждевременная отслойка нормально расположенной 
и предлежащ ей плаценты, у д ву х — клинически узкий таз. В 
двух случаях произведены плодоразрушающие операции.

Терапия во всех случаях включала параллельное выполне­
ние следующих компонентов: 1) тщательную и срочную оста­
новку кровотечения, 2) быстрое оказание анестезиологическо­
го пособия с переводом на ИВЛ , 3) своевременное и адекват­
ное возмещение кровопотери.

С целью местной остановки кровотечения больным произ­
ведено четыре операции ручного обследования полости матки, 
четыре операции кесарева сечения, семь операций надвлага- 
лищной ампутации матки и одна экстирпация матки. Удале­
ние матки произведено во всех случаях ее разрыва, в двух 
случаях преждевременной отслойки нормально расположен­
ной плаценты, в двух — гипотонического кровотечения и при 
предлежании плаценты. Обоснованность этой операции во всех 
случаях подтверждена данными гистологического исследова­
ния.

У родильниц с преждевременной отслойкой нормально рас­
положенной плаценты малоэффективными были внутривенное 
введение океитоцина и его аналогов и операция ручного об­
следования полости матки, несмотря на то, что ее производили 
в первые минуты от начала кровотечения. Например:

Роженица К., 41 года, i i . р. 53168, доставлена сан. транспортом в связи 
с кровотечением. Беременность VII. В анамнезе 2 родов и 4 аборта. Ж ен­
скую консультацию не посещала. В течение трех недель отмечает отеки. 
Вес 83,0 кг, рост 154 см. Состояние средней тяжести. АД 100/60, пульс 
86 уд. в мин., бледна. В моче белок 6,б%о. Значительные отеки конечностей, 
передней брюшной стенки, лица. Матка в повышенном тонусе. Сердцебиение 
плода не выслушивается. Влагалищное .исследование: шейка сглажена. P a ­
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скрытие зева 2,5 пальца. Плодный пузырь вскрыт — отошли воды, окрашен­
ные кровью. Диагноз: преждевременные роды 33 недели. Нефропатия III. 
Преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты. Антена­
тальная смерть плода. Ожирение II степени, М.иокардиодистрофия.

Решено закончить роды через естественные родовые пути. В обе локте­
вые вены начата трансфузия крови и растворов. Через 30 мин. родился мерт­
вый плод весом 1800,0, длиной 41 см. Одновременно выделился послед с 
1000 мл крови. Кровотечение продолжается. Состояние родильницы резко 
ухудшилось. Произведено ручное обследование полости маткн, введены 
внутривенно сокращающие средства — без эффекта. Начато чревосечение— 
обнаружена матка Кувелера в состоянии гипотонии. К этому времени поя­
вились признаки коагулопатии, а по окончании операции ампутации матки— 
генерализованное кровотечение из мест венесекций через кольнотомическую 
трубку и т. д., которое продолжалось в течение еще 8 часов, остановлено в 
результате массивной комплексной терапии.

Анализ случаев преждевременной отслойки плаценты убе­
ждает, что при этой патологии предпочтительнее родоразре-' 
шение кесаревым сечением. Если преждевременная отслойка 
плаценты развивается на фоне позднего токсикоза, и особен­
но — его сочетанных форм, когда имеется большая вероят­
ность маточно-плацентарной апоплексии, родоразрешение 
кесаревым сечением в таких случаях должно быть обязательным. 
При преждевременной отслойке плаценты наблюдается период, 
когда в состоянии больных происходит резкое ухудшение. Он 
обычно связан с опорожнением матки — либо при влагалищном 
родоразрешении, как в приведенном примере, либо при кеса­
ревом сечении. Очевидная причина этому — возможность об­
ширной инвазии тромбопластина в материнский кровоток. Со­
гласно данным В. Е. Пасторо'вой и Б. А. Кудряшова (1967), 
однократное массивное введение тромбопластина переносится 
хуже, чем дробное, небольшими дозами. Операция абдоми­
нального кесарева сечения дает возможность избежать этого 
при помощи предварительной перевязки маточных сосудов или 
удаления неопорожненной матки. В пользу кесарева сечения 
говорит и то обстоятельство, что операция позволяет сразу 
выявить и ампутировать матку Кувелера и тем самым избе­
жать дополнительной кровопотери, обязательной при попыт­
ках остановить кровотечение консервативным путем.

В пользу кесарева сечения с одновременной пгстерэкотоми- 
ей при преждевременной отслойке нормально расположенной 
плаценты высказываются Lund и соавт. (1967), Krikal и соавт.
(1970). Вместе с тем, по данным Sutton и соавт. (1971), ос­
новным методом при отслойке плаценты должно быть в л ага ­
лищное родоразрешение, а по данным А. А. Лебедева и соавт. 
(1972) — ампутация матки нежелательна на фоне нарушений 
свертывания крови.

Вопрос о показаниях к ампутации матки при кровотечени­
ях в родах решается крайне противоречиво. Так, согласно 
Н. С. Бакшееву (1965), удаление матки при кровопотере более 
2000 мл «заканчивается смертью во время операции или веко-
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ре после ее окончания», а согласно Д. 10. Мирович (1971), в 
случаях, где кровопотеря превышает 1,5 литра, малоэффек­
тивны любые операции, кроме ампутации матки. Большие 
разногласия вызывает выбор объема оперативного вмешатель­
ства при разрыве матки. По данным H assim  (1967), немедлен­
ная гистерэктомия в этих случаях улучшает прогноз. Л. С. Пер- 
сианинов (1952) считает, что ушивание разрыва матки дает 
меньшую летальность, чем ее удаление. Согласно М. С. Соло­
вьевой (1967), ушивание разрыва матки при наличии глубоких 
структурных изменений не сохраняет функции органа. По дан ­
ным Н. А. Сперанской (1971), у всех больных, которым было 
произведено ушивание разрыва матки, сохранилась менстру­
альная, а у большинства и генеративная функция.

Как указано выше, всем выжившим больным с разрывом 
матки произведены ее ампутация или экстирпация. Чревосе­
чение производили немедленно (через 15—20 минут) после ус­
тановления диагноза разрыва матки. Учитывая нередкое соче­
тание разрыва матки с гипотонией, следует признать, что ам ­
путация или экстирпация матки часто дает более надежный 
гемостаз и меньшую кровопотерю, чем длительное ушивание 
разрыва. В целом же очевидно, что при чревосечении по пово­
ду разрыва матки следует в первую очередь руководствовать­
ся не возможными отдаленными результатами (сохранение 
или нарушение менструального цикла, болевой синдром и 
проч.), а соображениями ближайшего эффекта операции — в 
какой мере она способствует спасению жизни больной. С этой 
точки зрения правомочно любое оперативное вмешательство, 
которое дает оптимальный шанс на выздоровление. Выбор 
объема операции должен зависеть от оценки тяжести состоя­
ния больной, характера повреждения, возможного инфицирова­
ния матки и главное — от быстроты остановки кровотечения, то 
есть от тех моментов, совокупность которых должна оцени­
ваться в каждом конкретном случае.

Все чревосечения, выполненные в анализируемой группе 
больных, проведены под эндотрахеальным поверхностным нар­
козом эфиром с кислородом или закисью азота с кислородом. 
Д ля  вводного наркоза с одинаковым успехом использовали 
тиопентал натрий, сомбревин (эпонтол), виадрил. Д ля  релак­
сации применяли фракционное введение листенона как пре­
парата с кратковременным эффектом.

Подобная методика наркоза у всех без исключения боль­
ных способствовала улучшению центральной гемодинамики, не­
смотря на неостановленное кровотечение. У тех больных, где 
кровотечение не удавалось купировать в течение нескольких 
часов, гемодинамические показатели во время наркоза остава­
лись все же выше критического уровня. Во всех случаях р а з ­
рыва и при предлежании плаценты как во время операции, так 
и раннем восстановительном периоде применяли нейролепта-
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налгезию дроперидолом и фентанилом. Ее несомненный про­
тивошоковый эффект был особенно отчетлив в первые часы 
после операции. Возможно, что это связано с разрешением фе­
номена секвестрации. Нейролептаналгезию не применяли у 
больных с коагулопатическим синдромом (т. е. главным обра­
зом в случаях преждевременной отслойки нормально располо­
женной плаценты и гипотонии матки), так  как нейролептичес­
кие препараты ухудшают свертываемость крови (10. Я. Сайда- 
ковский, Г. П. Вовк, 1964).

Указанные наблюдения свидетельствуют, с пашей точки зре­
ния, об обязательности эндотрахеального наркоза как элемента 
реанимационных мероприятий при шоке. У больных в состоянии 
тяжелой гипоксии поверхностный интубационный наркоз одно­
временно обеспечивает И В Л  и позволяет использовать нарко­
тические вещества в минимальных концентрациях, при которых 
не проявляется их отрицательный эффект, делает возможным 
комбинированное введение различных наркотических средств 
(В. И. Волочаев, 1959; И. С. Ж оров, 1964; В. А. Неговский и 
соавт., 1965; Б. С. Уваров и соавт., 1965). По данным А. Н. Б ер ­
кутова и соавт. (1959), стремление оперировать тяж елы х боль­
ных под самым поверхностным наркозом с минимальным введе­
нием фармакологических средств привело к  снижению частоты 

-оперированного шока. Поэтому очевидны недостатки масочного 
наркоза эфиром с кислородом и его нежелательность при гемор­
рагическом шоке. Эфир в больших концентрациях увеличивает 
расстройства гемодинамики, углубляет гипоксию. При декомпен- 
сированных кровопотерях эфир способствует замедлению к а ­
пиллярного кровотока, повышает проницаемость сосудистой 
стенки, резко снижает эффективность трансфузионной терапии 
(Zweifach и Hershey, 1949).

Как при чревосечениях (перевязка маточных сосудов, ам ­
путация матки и проч.), так и при малых операциях для ос­
тановки кровотечения (выскабливание полости матки, нало­
жение швов на обширные раны мягких тканей и проч.) не­
приемлема местная анестезия.

М ежду тем этот метод обезболивания продолжает иногда 
применяться при геморрагическом шоке. А. С. Лявинец (1966) 
допускает местную анестезию при лапаротомии с целью пере­
вязки маточных сосудов. Однако перевязка маточных сосудов 
далеко не всегда останавливает кровотечение, и требуется 
расширение объема оперативного вмешательства, а переход к 
общему обезболиванию в случае неуспешной анестезии сопря­
жен с большим риском. Отказываясь от местной анестезии у 
больных в состоянии шока, В. И. Иванов, Д. И. Кузнецов 
(1964) объясняют это отсутствием обезболивающего эффекта 
и удлинением сроков оперативного вмешательства.

К ак показал анализ материнской смертности от кровоте­
чений в родах, срочность операции у больных в состоянии шо­
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ка приводит к -небрежному выполнению методики местной ане­
стезии, что еще больше снижает эффект обезболивания.

Эндотрахеальный наркоз обеспечивает важный элемент ин­
тенсивной терапии при геморрагическом шоке — И ВЛ , которая 
не только устраняет дыхательную недостаточность, но и одно­
временно способствует коррекции ацидоза. В случаях нетяжелой 
гипоксии при этом ликвидируется потребность во введе­
нии ощелачивающих растворов (Clowes и соавт., 1961). П о­
этому особое значение приобретают вопросы продолжитель­
ности И В Л , выбора оптимального времени для экстубации. 
Известное правило, что экстубация показана после восстанов­
ления самостоятельного полноценного дыхания, непригодно в 
подобных случаях, так как у больных, перенесших массивную 
кровопотерю, дыхательная недостаточность полностью не лик­
видируется в течение многих часов после окончания опера­
ции, предпринятой для остановки кровотечения. Ранняя экс­
тубация, особенно на фоне неустойчивых гемодинамических 
показателей, крайне опасна, что отчетливо показал анализ 
материнской смертности. Дыхательная недостаточность более 
выражена у больных с поздним токсикозом и поэтому ранняя 
экстубация у них особенно опасна. Поэтому во всех случаях 
разрыва матки при предлежании плаценты и у части больных 
с преждевременной отслойкой нормально расположенной п ла­
центы И В Л  продолжали в течение 1,5—4 часов после оконча­
ния операции ампутации матки. Н аркоз в этих случаях под­
держивали закисью азота с кислородом и нейролептаналгези- 
ей (при разрывах матки и предлежании плаценты). У всех 
родильниц с гипотоническим кровотечением и у части — с 
преждевременной отслойкой нормально расположенной пла­
центы экстубацию осуществляли сразу после окончания опе­
рации. В двух случаях это привело к ухудшению общего сос­
тояния и потребовало быстрой повторной интубации. Н апри­
мер:

И. р. 9797, первобеременная К., 31 года, доставлена с жалобами на рез­
кою головную боль, мелькание «мушек» перед глазами. В течение пяти дней 
не ощущает шевеления плода. Общее состояние средней тяжести. АД 
180/100, в сознании, вялая, значительные отеки всего тела. ;Матка в повы­
шенном тонусе. Сердцебиение плода не выслушивается. Через 2 часа после 
поступления появились кровянистые выделения из половых путей Жалобы 
на слабость, головокружение, боли внизу живота. Локальная болезненность 
матки в области дна.

Диагноз: беременность 27 недель. Преэклампсия. Преждевременная от­
слойка нормально расположенной плаценты, антенатальная смерть плода. 
Срочно разрешена операцией кесарева сечения под эндотрахеальным нарко­
зом эфиром с кислородом. К концу операции началось кровотечение из 
мест инъекций, из разрезов, кровь не свертывается. Выделяется жидкая 
кровь из влагалища. В раннем послеоперационном периоде общее состояние 
тяжелое, наклейка промокла кровью, разлитые отеки, анурия. Оставлена на 
управляемом дыхании. Введены гепарин, фибриноген, криопреципнтат, теп­
лая донорская кровь, лаэикс, пентамин и др,
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Через 3 часа по окончании операции восстановилось самостоятельное 
дыхание. АД 120/70, пульс 100. Экстубирована. Состояние резко ухудшилось. 
Дыхательная недостаточность. Цианоз. Зрачки широкие, на свет не реаги­
руют. АД 70/40, пульс 150 в 'мин. Кровянистые выделения из носа, полости 
рта, трахеи. Вновь интубирована. Однако в течение последующих часов со­
стояние оставалось крайне тяжелым, что потребовало энергичных реанима­
ционных мероприятий. Повторная экстубация через 3; часа. В дальнейшем в 
течение трех суток состояние расценивали как тяжелое и крайне тяжелое, 
проводили интенсивную терапию. Постепенное улучшение с четвертых суток. 
Выписана на 24 день после операции.

В проблеме трансфузионной терапии геморрагического шока 
представляются спорными следующие вопросы: 1) общий 
объем трансфузии по отношению к объему кровопотери; 2) оп­
тимальное соотношение количеств крови и кровезаменителей; 
3) значение отдельных кровозаменителей в коррекции элек­
тролитного баланса, К Щ Р и почечных нарушений; 4) особен­
ности трансфузионной терапии в раннем постреанимационном 
периоде.

Возникает вопрос, какой объем трансфузии следует счи­
тать оптимальным у больных в состоянии шока. Д. Ю. Миро- 
вич (1968), Л. Е. Маневич, К. П. Каверина (1968), Н. С. Бак- 
шеев, А. С. Лявинец (1969), С. Т. Сполуденная (1971) и др. 
считают целесообразной трансфузию «капля за каплю». Это 
положение пока доминирует в акушерской практике.

Иные требования к объему трансфузионной терапии при 
шоке у хирургов и реаниматологов. Согласно А. Н. Филатову 
и Ф. В. Б аллю зек (1971), объем введенной крови должен 
быть больше потерянного, и принцип «капля за каплю» не 
удовлетворяет требованиям трансфузионной терапии. В слу­
чаях тяжелого шока для восстановления гемодинамики в удо­
влетворительных параметрах недостаточно полного возмеще­
ния кровопотери и потому при кровопотере 1000— 2000 и 
более мл целесообразно введение 1,5— 1,3 объемов крови 
(И. С. Колесников, Ю. Н. Шанин, 1970). Неадективная транс- 
фузионная терапия у больных с коагулопатией увеличивает 
вероятность нарушений в свертывающей системе крови
(Feszler, 1971).

С другой стороны, частота развития «шокового легкого» 
при гиповолемических состояниях заставила думать о необхо­
димости сокращения объема трансфузий, чтобы не «затапли­
вать» организм жидкостью. Однако по данным А. А. Ш алим о­
ва и соавт. (1970), «возможность перевосполнения при шоке 
и кровопотере существует скорее теоретически, так как в этом 
случае, как правило, возникает капилляроплегия».

Известно, что не вся перелитая кровь участвует в крово­
обращении (способствует восстановлению гемодинамики).
Определенные ее количества (иногда большие) выходят из 
кровотока, секвестрируясь в капиллярах и артериолах р аз ­
личных органов, переходят в «третий круг» кровообращения
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(гематомы, экстравазаты  вокруг раневых и операционных 
участков). Поэтому трансфузия равных кровопотере количеств 
крови не будет полностью коррегировать дефицит ОЦК. В 
связи с этим ориентиром для объема трансфузии должна 
являться не учтенная в количественном отношении кровопоте­
ря, а ответная реакция организма, состояние центральной ге­
модинамики, почасовой диурез, К Щ Р  и др.

Важными элементами трансфузионной тактики являются 
быстрое начало и соответствующая объемная скорость транс­
фузии, направленная на срочное восстановление центральной 
гемодинамики до безопасного уровня. Анализ материнской 
смертности показал, что необратимый шок скорее развивается 
у больных с поздним токсикозом и медленным темпом транс­
фузий. Темп трансфузий должен зависеть от показателей цен­
тральной гемодинамики. Хорошо определяемого и критическо­
го уровня систолического давления необходимо достичь в тече­
ние нескольких минут, поэтому темп нагнетания должен быть 
в пределах 300—500— 150—300 мл/мин. Нормального уровня 
систолического давления следует достичь в течение одного-по- 
лутора часов. Трансфузия для этого долж на быть струйной. 
При продолжающемся кровотечении скорость трансфузии сле­
дует регулировать так, чтобы артериальное давление поддер­
живалось между нормальным и допустимым (Firt и соавт., 
1963).

В анализируемой группе больных трансфузионную терапию 
начинали в первые минуты кровотечения — в зависимости от 
состояния одновременно в 2—4 вены, струйно. Такая объемная 
скорость трансфузии способствовала быстрому восстановлению 
О Ц К  в пределах, безопасных для жизни. Уже в первые 1,5—3 
часа объем трансфузии превышал объем учтенной кровопоте­
ри, а соотношение кровопотеря/объем трансфузии колебалось 
от 1:1,3 до 1:3. Подобная трансфузионная тактика приводила к 
стабилизации гемодинамических показателей и значительному 
улучшению общего состояния. Лишь в одном случае струйных 
внутривенных трансфузий оказалось недостаточно, в связи с 
чем было проведено внутриартериальное нагнетание 500 мл 
крови.

В последующие часы (4— 6) темп трансфузий снижали. 
При выборе объема трансфузий в эти часы учитывали, доста­
точен ли был темп и объем трансфузий в первые часы, про­
должается или уж е остановлено кровотечение, каково общее 
состояние больной и состояние гемодинамических показателей, 
а такж е необходимость направленного введения тех или иных 
препаратов по специальным показаниям.

В случаях прекращения кровотечения, улучшения общего 
состояния больной и стабилизации гемодинамики осуществля­
ли переход к капельным трансфузиям. При продолжающемся 
кровотечении темп трансфузии в эти часы несколько превы­
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шал темп кровотечения. Поэтому у части больных, где в пер­
вые часы объем трансфузий был недостаточным (1:1 или 1:3) 
и кровотечение продолжалось за счет развития коагулопатии, 
в течение последующих часов вводимые объемы превышали 
кровопотерю, учитываемую в это время, в 3— 7 раз. В резуль­
тате общий объем трансфузии за все время интенсивной тера­
пии был больше объема кровопотери в 1,8—3 раза, и соотно­
шение кровопотеря/объем трансфузии у отдельных составляло 
1:1,8; 1:2; 1:3.
Например: 1. Родилышца К., и. р. 2383. Диагноз: — роды II, преждевремен­
ные, 35/36 недель. Нефропатия II. Преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты. Антенатальная смерть плода. Коагулопатнческпй 
синдром. Анурия. В течение первых 1,5 часов от начала кровотечения кро­
вопотеря 2200 мл. Объем трансфузии 2250,0 (1:1). В следующие 2,5 часа 
кровопотеря 300 мл, объем трансфузии 2000 (1:7). Общая кровопотеря
2500 мл. Общий объем трансфузии 4250 мл (1:1,8).

2. Родильница К., и. р. 5368. Диагноз: роды III, преждевременные, 33 не­
дели. Нефропатия III. Преждевременная отслойка нормально расположен­
ной плаценты. Антенатальная смерть плода.. Коагулопатнческпй синдром.

Оперативные вмешательства: вскрытие плодного пузыря. Ручное обсле­
дование полости матки. Надвлагалищная ампутация матки. Кольпотомия. 
Венесекция.

В первые 2 часа кровопотеря 2200 мл, объем трансфузии 3900 мл 
(1:1,8). Бледна. Состояние тяжелое. Пульс 118— 120 в мин., артериальное 
давление 80/50—60/40, H t— 16%, мочи с момента поступления — 15 мл. В 
последующие 3 часа кровопотеря 300 мл, объем трансфузии 2100 мл, вклю­
чая 60,0 сухого манннтола в 300 мл физиологического раствора (1:7). Со­
стояние тяжелое. Акроцианоз. Пульс 104— 110 в мин., артериальное давле­
ние 130/100. Выделила 2,5 л мочи. Еще в последующие 3 часа кровопотеря 
500 мл, объем трансфузии 1700 мл (1:3). Общее состояние тяжелое. В со­
знании. Пульс 104 в мин., артериальное давление 130/90, из кольпотомиче- 
ского дренажа скудное кровянистое отделяемое. Выделила еще 1000 мл мочи. 
Общая кровопотеря с начала кровотечения 3000 мл, общий объем транс­
фузии 7700 мл (1:2,5).

Как следует из приведенных иллюстраций, трансфузии, пре­
вышающие объем кровопотери в 2—2,5 раза, применяли в слу­
чаях преждевременной отслойки нормально расположенной 
плаценты с ОПН. Однако это не только не вызывало никаких 
осложнений, ;но, напротив, способствовало быстрому выведению 
больных из состояния шока и благоприятному течению вос­
становительного периода.

Можно полагать, что хорошая переносимость больными тран­
сфузий, в 2—3 раза превышающих кровопотерю, зависит от двух 
обстоятельств. С одной стороны, это является лишним д о к аза ­
тельством — своеобразным «биологическим тестом» — недоста­
точности учета наружной кровопотери. С другой — имеет значе­
ние сочетанное введение крови и кровезаменителей, при кото­
ром часть введенных объемов быстро покидает сосудистое 
русло, замещая дефицит межтканевой жидкости, выделяясь поч­
ками. Хорошей переносимости больших трансфузий в значитель­
ной мере способствует создание форсированного диуреза, что
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позволяет коррегировать соотношения вводимых и теряемых 
объемов жидкости.

На сегодня признано, что при гиповолемических шоках 
трансфузионная терапия должна включать кровезаменители, 
так как одни гемотрансфузин в силу увеличения вязкости кро­
ви не могут нормализовать периферическое кровообращение. 
Однако известную сложность представляет вопрос о соотноше­
нии объемов вводимых компонентов1. Trudnowski (1966) счита­
ет, что только кровопотеря более 700 мл должна частично воз­
мещаться кровью. Согласно Artz и соавт. (1955), потребность в 
количествах до 1500 мл может покрываться жидкостью, необхо­
димость в количествах 1500—4000 мл требует введения крови и 
коллоидных растворов в соотношении 1:1, потребность в коли­
чествах более 4000 мл — введения этих объемов в соотно­
шении 2:1. P r ichard  и соавт. (1967) при преждевременной от­
слойке нормально расположенной плаценты с успехом приме­
няют растворы электролитов, а кровь вводят лишь там, где не 
восстанавливаются гемодинамика и диурез. H ardaw ay  и соавт.
(1967) поддерживают за счет крови необходимый объем эрит­
роцитов, а остальную кровопотерю замещ аю т жидкостью, с тем 
чтобы в случае необходимости ее можно было легко удалить 
из кровотока. Подобному увлечению большими дозами крове­
заменителей в определенной степени способствует представле­
ние о том, что важнее факт наполнения сосудистого русла, чем 
качество вводимых сред (S tallw orth  и соавт., 1969). Разведение 
белков плазмы кровезаменителями на 30—40% может нарушить 
гемостаз (Breckenridge и соавт., 1963). Это свидетельствует о 
критическом уровне гемодилюции. Поэтому степень гемодилю- 
ции должна контролироваться Ht, О ЦК, Ц ВД, диурезом, коагу- 
лограммами (А. Н. Филатов, Ф. В. Баллюзек, 1971). Авторы 
указывают, что м алая  гемодилюция (на 10— 15%) не имеет 
смысла, так  как реологические преимущества ее неощутимы. 
Разведение крови на 20—30% к исходному О Ц К  способствует 
выявлению всех преимуществ — устранению гемоконцентра­
ции, улучшению микрокровотока, увеличению производитель­
ности сердца. Эти преимущества в полной мере компенсируют 
уменьшение дыхательных резервов крови в связи с дилюцией. 
С разведением крови более чем на 30% нарастают отрицатель­
ные моменты гемодилюции (резкое снижение дыхательной ем­
кости крови, гипопротеинемия и др.), что представляет прямую 
опасность для больного.

Об опасности большой гемодилюции свидетельствует наш 
анализ материнской смертности: замещение кровопотери кро-

1 Д л я  идеального О Ц К  характерны следующие соотношения:

_2П-=1Д
О П  г о
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везаменнтелями более чем на 40— 50% привело к быстрой 
гибели нескольких больных. Дефицит О Ц К  намного превышает 
учтенную кровопотерю в случаях предлежания плаценты, гипо­
тонии матки, при ручном отделении последа и его частей. Н е ­
доучет кровопотери во время оперативных вмешательств очеви­
ден при разрывах матки, преждевременной отслойке нормаль­
но расположенной плаценты. Анализ клинического материала 
свидетельствует о высоком проценте тяжелых постгеморраги- 
ческих анемий у этих больных, сопровождающихся резкой ги- 
поальбуминемией и другими осложнениями.

Поэтому мы полагаем, что при кровотечениях в акушерской 
практике, превышающих 25—30% ОЦК, обязательно замещение 
всей кровопотери кровыо в соотношении 1:1,3 и 1:1,5. Все, вво­
димое сверх этих объемов, должно быть в виде кровезамени­
телей.

В целях удаления избытка жидкости и уменьшения опаснос­
ти отека легкого целесообразно проведение форсированного 
диуреза и ганглионарной блокады.

Так как темп кровотечения и величина кровопотери неоди­
наковы у разных больных, то и соотношения вводимых объемов 
должны быть различными как вначале, так и в течение всего 
периода интенсивной терапии. Степень гемодилюции диктуют 
величина кровопотери, общее состояние, функциональное состо­
яние, функциональное состояние почек, H t и т. д. В целом при 
кровопотере 40% О Ц К  и более соотношение объемов крови и 
жидкости должно составлять 1,7:1—2,0:1. Такую терапию мы 
проводили при гипотонических кровотечениях, предлежанин 
плаценты. У больных с преждевременной отслойкой нормально 
расположенной плаценты и разрывом матки гемодилюцию осу­
ществляли в большем объеме: с начала терапии соотношение 
кровь/кровезаменптели равнялось 1,2:1; 1:1; 1:1,5. Эти соотно­
шения сохраняли и в последующие часы, в результате чего об­
щее количество крови и жидкости выражалось  соотношениями 
1:1,5; 1:1,9; 1:2. Так как общий объем трансфузии у этих боль­
ных в 2—2,5 раза превышал кровопотерю, то очевидно, что д е ­
фицит О Ц К  с избытком замещался кровыо, а роль кровезаме­
нителей сводилась к созданию временной гемодилюции, необхо­
димой для улучшения периферического кровотока. Избыточные 
количества жидкости удаляли с помощью форсированного диу­
реза. Последний создавали введением осмодиуретиков: манни- 
тол в дозе 1— 1,5 г/кг; сорбитол в дозе 1,5—2 г/кг в сочетании 
с лазиксом (по 40 мг 4—6 раз в сутки) и эуфиллином. Следует 
также отметить диуретический эффект желатиноля, гемодеза и 
других кровезаменителей. Маннитол вводили во всех случаях 
коагулопатического синдрома. Он применен у всех больных с 
преждевременной отслойкой нормально расположенной плацен­
ты (и н о гда— в сочетании с сорбитолом), у д в у х — с гипотони­
ческим кровотечением, у одной—с разрывом матки. Сорбитол—
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один или в сочетании с маннитолом — применен больным с 
гипотоническим кровотечением и предлежанием плаценты.

Эта трансфузионная тактика оказалась  особенно успешной 
в случаях преждевременной отслойки нормально расположен­
ной плаценты. У всех больных этой группы при поступлении 
отмечена олигоанурия. Раннее применение диуретиков и кровеза­
менителей, улучшающих реологические свойства крови: жела- 
тнноля, гемодеза, низкомолекулярного ПВС (полидеза) способ­
ствовало у них быстрому восстановлению диуреза. Учитывая 
частоту поражения почек при преждевременной отслойке п л а ­
центы, полагаем, что профилактика О П Н  ранним введением 
диуретиков является важнейшим элементом терапии этих боль­
ных. Олигоанурия у больных с преждевременной отслойкой 
нормально расположенной плаценты свидетельствовала о н а­
чальных ф азах  ОГ1Н. Есть основания считать, что раннее про­
ведение форсированного диуреза способствовало ликвидации 
почечных нарушений на этапе, когда они еще имели функцио­
нальный характер.

Почасовое выделение мочи не только свидетельствует о 
функции почек, но и в какой-то мере отраж ает состояние тк а ­
невой перфузии в целом. Поэтому почасовой диурез является 
важным прогностическим признаком при геморрагическом шоке. 
Согласно Barry  и Crosby (1963), при введении маннптола диу­
рез должен быть не менее 100 мл в час.

С началом терапии всем больным вводили постоянный кате­
тер для измерения почасового диуреза. На фоне введения осмо­
диуретиков, эуфиллина, лазикса почасовой диурез у отдельных 
больных колебался от 70—80 до 460— 600 мл в час. В целях, 
профилактики О П Н  и посттрансфузионных осложнений форси­
рованный диурез сохранили и в первые дни восстановительного 
периода. У части больных его поддерживали введением лазикса 
(фуросемида) и других мочегонных, но предпочтение отдавали 
сорбитолу, как  препарату, способному такж е значительно 
усиливать перистальтику кишечника (профилактика после­
операционного пареза).

Помимо ликвидации функциональных почечных нарушений, 
осмодиуретики способствовали одновременной стабилизации 
гемодинамических показателей, что, вероятно, зависит от уси­
ления процессов аутогемодилюции. Из этих соображений вве­
дение осмодиуретиков целесообразно на ранних этапах терапии 
во всех случаях массивных кровотечений в родах. Очевидно, что 
противошоковый эффект основан на улучшении периферическо­
го кровотока и стабилизации центральной гемодинамики.

Широта спектра действия кровезаменителей и побочные 
свойства затрудняют их выбор в акушерской практике. Очевид­
но, что требования к кровезаменителям, пригодным для лечения 
геморрагического шока, должны включать: 1) способность
улучшать реологические свойства кровп и препятствовать агре­
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гации эритроцитов, 2) способность повышать коллоидно-осмо­
тическое давление и не менее 4— 8 часов удерживаться в сосу­
дистом русле, 3) способность восстанавливать дефицит внесосу- 
дистой межклеточной жидкости, 4) не ухудшать коагуляцион­
ные свойства крови, 5) не ухудшать (улучшать) функциональ­
ное состояние почек.

Очевидно, что ни один из существующих кровезаменителей 
не отвечает в полной мере всем указанным требованиям. Наш 
опыт применения кровезаменителей при массивных акушерских 
кровотечениях показал, что для успешного лечения шока целе 
сообразно сочетание трансфузии крови с различными кровеза­
менителями, причем общий объем каждого из них не должен 
превышать средних терапевтических доз. При массивной транс­
фузионной терапии лучше переносятся желатиноль и синтети­
ческие коллоиды — гемодез, полидез. Хотя эти кровезаменители 
быстро (в течение 2—6 часов) покидают сосудистое русло, они 
улучшают тканевую перфузию, о чем косвенно свидетельствует 
увеличение диуреза. Поэтому, а такж е в связи с отсутствием 
влияния на коагуляционные свойства крови в случаях преж де­
временной отслойки нормально расположенной плаценты приме­
няли главным образом желатиноль и гемодез, а при гипотони­
ческих кровотечениях — желатиноль и полидез. Ж елатиноль и 
гемодез вводили в дозах до 1350 мл, а полидез в дозах не более 
750 мл. Ограничение дозы полидеза было связано с его тенден­
цией ухудшать коагуляционные свойства крови (гл. V II ) .  При 
разрыве матки с хорошим эффектом применяли полиглюкин и 
реополиглюкин в дозах до 1200 мл как препараты, повышаю­
щие коллоидно-осмотическое давление и стабилизирующие 
ОЦК. В связи с тем, что массивные кровопотери приводят к ги- 
понатриемии и гипокалиемии (гл. IV), всем больным вводили 
небольшие дозы (300— 800 мл) физиологического раствора и 
некоторым — по показаниям—раствор хлористого калия.

Препараты крови — альбумин, сухая, лиофилизированная и 
нативная плазма — в средних терапевтических дозах шире ис­
пользовали при преждевременной отслойке нормально располо­
женной плаценты и гипотонических кровотечениях, что было 
связано с более частым развитием коагулопатии при этих сос­
тояниях.

Проведение ИВЛ, применение кровезаменителей, улучшаю­
щих реологические свойства крови, осмодиуретиков, адекватная 
кровопотере объемная скорость трансфузий способствовали 
коррекции КЩ Р. Поэтому мы считали целесообразным ограни­
чивать введение ощелачивающих растворов.

Бикарбонат натрия вводили больным с преждевремен­
ной отслойкой нормально расположенной плаценты, реже — при 
других осложнениях — всегда в средних дозах (200—400 мл 
4% раствора). Еще реже, только с учетом данных КЩ Р, приме­
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няли ощелачивающие растворы в раннем восстановительном 
периоде. Ограниченное применение бикарбоната Na объясня­
лось тем, что у больных в восстановительном периоде нами от­
мечена не только быстрая спонтанная коррекция КЩ Р, но и 
н ер ед ко — развитие метаболического алкалоза  (гл. I I I) .

Значительное внимание уделяли качеству вводимой крови, 
две трети которой были введены в виде теплой, свежецитратной 
или хранившейся не более 3— 5 дней. В основном вводили од- 
ногруппную и однорезусную кровь, и лишь небольшую часть — 
«универсального донора» больным с группами А (II) и В (III) .

Таким образом, трансфузионная тактика у больных с мас­
сивными кровопотерями включала сочетания крови и кровеза­
менителей в общем количестве, превышающем измеренную кро­
вопотерю в 2—2,5 раза, с учетом соотношений их объемов в 
зависимости от характера акушерской патологии, величины кро­
вопотери, дефицита О Ц К  и свойств вводимых кровезамените­
лей, а такж е раннее создание форсированного диуреза (через
0,5— 1 час от начала трансфузионной терапии), преимуществен­
ное введение одногруппной и однорезусной крови малых сроков 
хранения.

Подобная трансфузионная тактика способствовала не толь­
ко быстрому выведению больных из состояния шока, но и не­
большому проценту послеродовых осложнений. Они отмечены 
у трех больных: как продолжение эндометрита в родах был 
септический послеродовый эндометрит с очаговым миокардитом. 
В другом случае была гематома культи шейки матки в резуль­
тате тяжелого коагулопатического кровотечения, продолж ав­
шегося несколько часов после ампутации матки; в третьем — 
заживление кожных швов вторичным натяжением. З а  исклю­
чением одной больной, не отмечено случаев тяжелой постгемор- 
рагической анемии: количество Нв в первые послеоперационные 
дни колебалось в пределах 6,8— 10,5 гр%.

Несмотря на то, что при преждевременной отслойке нормаль­
но расположенной плаценты в значительно большем объеме, 
чем при других видах акушерской патологии, применяли крове­
заменители, в первые 1—2 дня восстановительного периода кон­
центрация Нв у родильниц была выше (в среднем 8, 4 гр%, 
индивидуальные колебания 7,0— 10,5 гр%), чем у родильниц 
после разрыва матки или гипотонического кровотечения (в сред­
нем 7,9 гр %).

Анализ материнской смертности от кровотечений показал 
чрезвычайную опасность раннего прекращения трансфузионной 
терапии. Помимо того, что неполное выведение из шока способ­
ствует быстрому развитию терминального состояния в случае 
возобновления д аж е небольшого по объему кровотечения, не­
достаточная компенсация гемодинамики является фоном для 
развития послеродовых осложнений. Поэтому мы полагаем, что 
трансфузионная терапия в первые часы и дни восстановитель-
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Höro периода является обязательной. На этом этапе она имеет 
свои особые функции, заключающиеся в нормализации перифе­
рического кровотока и тканевого метаболизма, восстановлении 
КЩ Р, электролитного баланса и ОЦК. Изучение динамики О Ц К  
позволило установить, что у больных, перенесших массивную 
кровопотерю в родах, несмотря на адекватную трансфузионную 
терапию, как правило, имеется значительное снижение эритро- 
цитарного объема (гл. II) .  Вместе с тем в восстановлении О Ц К  
основная роль принадлежит эритроцитам. В связи с этим пола­
гаем, что гемодилюция больше показана при выведении из шо­
ка, а в раннем восстановительном периоде целесообразен пере­
ход к капельным гемотрансфузиям с небольшим добавлением 
кровезаменителей.

Подобная трансфузионная терапия применена у родильниц, 
перенесших массивную кровопотерю; в первые дни восстанови­
тельного периода гемотрансфузии, как правило, продолжали. 
В большем объеме переливали кровь родильницам с прежде­
временной отслойкой нормально расположенной плаценты (по 
500 мл 1—2 раза в первые дни), в меньшем (по 250 мл, лишь 
одной больной 1250 мл) — родильницам, перенесшим гипотони­
ческое кровотечение или разрыв матки. Несмотря на это, к 5—6 
дню концентрация Нв у родильниц с преждевременной отслой­
кой плаценты имела тенденцию к снижению (в среднем 8,1 гр%, 
колебания 7,0—9,0 гр%), а у остальных родильниц повышалась 
до 8,0—9,0 гр% (индивидуальные колебания — 6,5— 11 гр%). С 
нашей точки зрения, этот факт является косвенным доказатель­
ством более глубоких нарушений микрокровотока у больных с 
преждевременной отслойкой нормально расположенной плацен­
ты, так как тенденция к усилению анемии, несмотря на повтор­
ные трансфузии крови и отсутствие патологических кровопотерь 
в послеродовом периоде, не может быть объяснена иначе как 
гемолизом ранее секвестрированных эритроцитов.

Отсюда очевидна целесообразность назначения в восстано­
вительном периоде спазмолитической терапии и введения пре­
паратов, улучшающих реологические свойства крови. Подобную 
терапию проводили всем больным. В основном применяли син­
тетические коллоидные растворы — полидез и гемодез — по 
400—500 мл в течение 3—5 дней. В целях предотвращения им­
мунологических посттрансфузионных реакций больным вводили 
альбумин, реже — плазму. Обязательно применяли глюкозу и 
родильницам с преждевременной отслойкой нормально распо­
ложенной плаценты — ганглионарную блокаду 0,25% раство­
ром новокаина (по 100—200 мл) в течение 2—3 дней.

Суммируя изложенное, полагаем, что: 1) успех интенсивной 
терапии при геморрагическом шоке у родильниц зависит от п ра­
вильного учета кровопотери и ее адекватного возмещения. При 
невозможности определить О Ц К  и ЦВД, наиболее полное пред­
ставление о необходимом объеме трансфузий дают характер от­

170

ak
us

he
r-li

b.r
u



ветной реакции организма, показатель гематокрита, стабильность 
доступных гемодинамических показателей и почасовой диурез. 
Недостаточная надежность указанных критериев и опасность 
рецидива острых расстройств гемодинамики в случаях раннего 
прекращения гемотрансфузии диктуют необходимость длитель­
ных (1—2 суток) капельных внутривенных трансфузий у ро­
дильниц, перенесших геморрагический шок. Одновременные 
трансфузии маннитола (сорбитола) способствуют у этих боль­
ных стабилизации артериального давления и форсированному 
диурезу с выведением избыточной жидкости; 2) своевременное 
замещение кровопотери является решающим элементом ус­
пешной трансфузионной тактики, более важным, чем тип (вена, 
артерия) и калибр сосуда. Объемная скорость трансфузии 
долж на быть достаточной для быстрейшей ликвидации острого 
дефицита О Ц К  на ранних стадиях шока; 3) м алая эффектив­
ность трансфузионной терапии у части умерших больных может 
быть объяснена использованием крови больших сроков хранения, 
т. е. крови, усугубляющей нарушения в микроциркуляции, гипок­
сию и облегчающей развитие ОПН. Чем тяжелее геморрагический 
шок у родильниц, тем больше у них потребность в теплой и све- 
жецитратной крови. У больных, переживших шок, в послеродо­
вом периоде всегда имелись клинические признаки реакции не­
совместимости на введение донорской крови: наряду с анемией 
и гипербилирубинемией в моче у них определялись белок и из­
мененные эритроциты. Поэтому одним из условий безопасности 
массивных трансфузий крови является введение только одног- 
руппной и однорезусной крови; 4) при лечении геморрагическо­
го шока у родильниц трансфузии крови должны обязательно 
сочетаться с введением средних терапевтических доз кровеза­
менителей (полиглюкин, гемодез, полидез, желатиноль, альбу­
мин, плазма, растворы электролитов и др.). Каждому из этих 
препаратов принадлежит своя роль в лечении геморрагического 
шока (улучшение реологических свойств крови, повышение кол­
лоидноосмотического давления, профилактика реакции несовмес­
тимости, ОПН и проч.). Кроме того, хорошо стабилизируя пока­
затели гемодинамики, они позволяют отложить гемотрансфузию 
до выполнения всех проб на совместимость и тем самым умень­
шают опасность посттрансфузионного осложнения; 5) примене­
ние трансфузионной терапии при осложненном течении родов, 
при родоразрешающих операциях (кесарево сечение, акушерс­
кие щипцы, плодоразрушающие операции) является надежной 
профилактикой геморрагического шока у родильниц. Гемотран­
сфузия обязательна во всех случаях, где родоразрешающие 
операции проводятся в связи с началом кровотечения (прежде­
временная отслойка нормально расположенной и предлежащей 
плаценты, разрыв матки). В этих случаях она не только возме­
щает операционную кровопотерю, но и является элементом 
профилактики геморрагического шока.
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Принципиально важным вопросом в терапии гиповолемиче- 
ских состояний является регуляция тонуса сосудов. Несмот­
ря на то, что спазм периферического сосудистого звена занимает 
ведущее место в патогенезе необратимого шока, ряд авторов 
рекомендуют применение при острой кровопотере препаратов, 
стимулирующих а-рецепторы, в частности, введение норадрена- 
лина, либо препаратов, блокирующих ß-рецепторы (И. Р. П ет­
ров, 1965; Mills и соавт., 1963; Berk и соавт., 1967; и др.).

Вместе с тем доказано, что в случаях, где шок протекает с 
большей первичной активностью симпатической нервной систе­
мы, смертность выше (Drucker, 1960; Nickerson, 1963, и др.). 
По данным Yard, Nickerson (1965), введение адреналина и но- 
радреналина вызывает необратимый шок, при котором гемоди- 
намические и анатомические нарушения сходны с нарушениями 
при геморрагическом и травматическом шоке. Введение вазо- 
прессоров даж е в сочетании с гемотрансфузией углубляет ги­
поксию (П. К. Дьяченко и соавт., 1962), очевидно, за счет ухуд­
шения периферического и, особенно, почечного кровотока (Vick 
и соавт., 1965; С. А. Селезнев и соавт., 1967). Г. Кеслер и соавт.,
(1968) считают, что шок с развивающейся вазоконстрикцией 
является противопоказанием к применению симпатомиметичес- 
ких аминов. Авторы пришли к выводу о полной непригодности 
норадреналина при геморрагическом шоке.

Улучшение результатов лечения шока достигается примене­
нием препаратов, ликвидирующих тяжелую вазоконстрикцию 
(Hiff и соавт., 1961; Singh, 1966; и др.). К числу таких препара­
тов относятся ганглиоблокаторы. На их высокую эффективность 
в условиях экстренной хирургии у больных с травмой, кровопо­
терей указывают В. М. Виноградов и соавт. (1962), Ф. Швец 
(1963), В. А. Михельсон (1970), Е. С. Золотокрылина (1971), 
Schumer и соавт. (1965), Lawin (1971) и др. Благоприятное 
действие препаратов связано с улучшением капиллярного кро­
вотока и тканевой перфузии, ограничением метаболических н а­
рушений с секвестрацией эритроцитов (П. Г. Брюсов, 1972), а 
также — с уменьшением проницаемости капилляров (Н. В. Б ел ­
кина и соавт., 1962).

Достоинством ганглиоблокаторов является то, что их дли ­
тельное применение не только не снижает почечный кровоток 
(Л. И. Ромендин, 1960), но и увеличивает диурез (H ardaw ay  и 
соавт., 1967). Симпатическая а-иннервацня сосудов почек делает 
их высокочувствительными к влиянию сосудосуживающих ве­
ществ. Ганглиоблокаторы тормозят адренергические реакции 
артериол и капилляров почек. В результате возможно уменьше­
ние гипоксии почечной ткани и других последствий нарушения 
почечного кровотока. Поэтому ганглионарная блокада при ге­
моррагическом шоке в акушерской практике в определенной 
мере является профилактикой острой почечной недостаточности.
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Ганглиоблокаторы оказываю т лечебный эффект при отеке 
легких, который основан на расширении легочных сосудов, 
очень чувствительных к ганглиоблокирующим препаратам 
(Я. А. Л азар и с  и соавт., 1963). Трансфузия больших объемов 
крови и жидкости при острой кровопотере способствует разви­
тию отека легких за счет перераспределения крови в малый 
круг кровообращения и оказывает токсическое действие на мио­
кард в связи с сосудосуживающим эффектом стабилизатора 
консервированной крови лимоннокислого Na. Поэтому гангли­
онарная блокада одновременно является и средством профилак­
тики осложнений при массивных трансфузиях.

Анализ материнской смертности показал, что в отличие от 
адреномиметиков (мезатона, норадреналина), применявшихся 
очень широко, ганглиоблокирующие средства использовали у 
родильниц крайне редко: девяти больным применен пентамин в 
количестве 25—50 мг в основном в виде подкожных и внутри­
мышечных инъекций. Ограниченность применения ганглиобло- 
каторов при геморрагическом шоке, очевидно, связана с боязнью 
артериальной гипотонии. Однако резкое падение АД при введе­
нии ганглпоблокаторов возможно лишь в случаях, где кровопо­
теря еще не возмещена и есть основания для продолжения 
трансфузионной терапии.

Ганглиоблокаторы являются своеобразным критерием адек­
ватности возмещения кровопотери (Vick и соавт., 1965; Smith и 
соавт., 1967; и др.). Nickerson (1963) отмечает, что очень часто 
гиповолемия выявляется с помощью ганглионарной блокады 
там, где гемотрансфузия, казалось, возместила кровопотерю по 
всем клиническим критериям. Поэтому одним из важных усло­
вий для ганглионарной блокады является предварительная 
ликвидация дефицита ОЦК. Возможно также создание гангли­
онарного блока без гипотонии (П. К. Дьяченко, 1968; В. Л. Ва- 
невский и соавт., 1973).

При проведении ганглионарной блокады у больных, перенес­
ших массивную кровопотерю, мы руководствовались тем, что 
сосудистая система у рожениц и родильниц очень лабильна, и 
ответная реакция на ганглиоблокаторы достигается уже при 
введении небольших доз. Так как способность тормозить прове­
дение нервного возбуждения в вегетативных ганглиях свойст­
венна не только ганглиоблокаторам, но и ряду местноанестези­
рующих (новокаин) и противогистаминных средств (димедрол, 
пипольфен, то их такж е широко применяли в этой группе 
больных.

Ганглионарную блокаду проводили только после остановки 
кровотечения и возмещения кровопотери. Больным с преждевре­
менной отслойкой нормально расположенной плаценты и в од­
ном случае гипотонического кровотечения с этой целью приме­
няли пентамин в виде внутривенных капельных введений дроб­
ных доз (25—50 мг) под контролем АД. Части из них
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дополнительно вводили глюкозо-новоканновую смесь. В осталь­
ных случаях — при разрыве матки, гипотонических крово­
течениях— ограничивались внутривенным введением новокаина 
(0,5% до 100 мл или 0,25% до 250 мл) и (или) антигистаминных 
препаратов.

После создания ганглионарной блокады на фоне адекватной 
трансфузионной терапии не наблюдалось резкого падения АД. 
Систолическое давление снижалось на 10—20 мм и при возме­
щенной кровопотере хорошо переносилось больными. Одновре­
менно уменьшался периферический цианоз, теплели конечности, 
уменьшалась бледность кожных покровов, увеличивался диурез. 
Диуретический эффект ганглиоблокаторов проверен у беремен­
ных с поздним токсикозом: в ответ на применение пентамина, 
пирилена у них увеличивался суточный диурез, в то время как 
гипотензивный эффект был выражен меньше, и снижения АД до 
нормальных цифр, как правило, не происходило.

Эффект ганглиоблокаторов был выше при сочетании их с 
препаратами, улучшающими реологические свойства крови (по- 
лидез, гемодез, желатиноль, реополиглюкин).

Имеющиеся наблюдения позволяют высказать следующие 
соображения по применению ганглоблокирующих средств при 
геморрагическом шоке в акушерской практике: 1) ганглионар­
ная блокада особенно показана родильницам с преждевремен­
ной отслойкой нормально расположенной плаценты, а такж е в 
случаях другой акушерской патологии, развившейся на фоне 
позднего токсикоза. У этих больных она является одновременно 
элементном профилактики ОПН; 2) учитывая лабильность сосу­
дистых реакций у беременных в случаях, где не было длитель­
ного периода невозмещенной кровопотери с развитием терми­
нального состояния, достаточный ганглиоблокирующий эффект 
достигается внутривенным введением антигистаминных препа­
ратов и новокаина. При этом ганглиоблокирующий эффект (р а з ­
решение периферического циркуляторного стаза) усиливается 
одновременным введением средств, улучшающих реологические 
свойства крови.

Основные преимущества ганглионарной блокады у родиль­
ниц в состоянии геморрагического шока сводятся к улучшению 
микрокровотока, улучшению почечной перфузии и увеличению 
диуреза, улучшению условий кровообращения в малом круге.

Терапия коагулопатического синдрома включала гепарин, 
антифибринолитические препараты, прокоагулянты. Вопрос о 
дозах введения гепарина рассмотрен в гл. VII. Дополнительно 
следует отметить, что его активность усиливается ганглионар­
ной блокадой (Е. В. Эрина, 1960; И. М. Ш арапов, 1960). П оэто­
му применявшиеся нами дозы препарата были не очень больши­
м и — от 2500 до 10000 ед. (20—80 мг). Гепарин вводили фрак- 
ционно капельно, вначале — вместе с кровью. В связи с 
тенденцией гепарина увеличивать агрегацию эритроцитов в
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последнее время препарат стали вводить с кровезаменителями, 
разрешающими капилляростаз.

Препарат применен у трех рожениц с преждевременной от­
слойкой нормально расположенной плаценты и двух—  с гипо­
тоническим кровотечением. У всех больных показанием к при­
менению гепарина была выраженная коагулопатия потребления. 
Так как во всех случаях к моменту введения гепарина имелся 
патологический фибринолиз, препарат сочетали с антифибрино- 
литическими средствами. Шести больным применены неболь­
шие дозы ЕАКК (100—200 мл 5% раствора), трем из них — в 
сочетании с тразилолом от 25 до 100 тыс. ед., и одной — в соче­
тании с тцалолом 5000 ед. Двум больным вводили только тра- 
зилол в дозе 175 тыс. ед.

После введения гепарина и антифибринолитических препа­
ратов применяли прокоагулянты в виде фибриногена, сухой 
плазмы, теплой донорской крови. Известно, что высокий уровень 
фибриногена к началу коагулопатического синдрома пролонги­
рует внутрисосудистое свертывание. В этом смысле физиологи­
ческая гиперфибриногенемия беременных не является благоп­
риятным фактором. Так как признаки внутрисосудистого свер­
тывания больше выражены при преждевременной отслойке 
нормально расположенной плаценты, то экзогенные прокоагу­
лянты могут в этих случаях способствовать более глубокому 
нарушению периферического кровообращения и функций п а­
ренхиматозных органов. Вместе с тем на фоне гепарина боль­
ные с преждевременной отслойкой плаценты хорошо перено­
сили сравнительно большие дозы фибриногена (2—4,5 гр.). 
После введения гепарина и антифибринолитиков кровотечение 
сразу не останавливалось, а постепенно замедлялось в течение 
20—40 мин. У двух больных кровотечение не прекратилось, и 
через 30— 60 минут терапия гепарином была повторена.

Несомненно, что успешность терапии коагулопатического 
синдрома во многом объяснялась быстрым удалением основно­
го источника кровотечения — своевременной ампутацией матки.

При геморрагическом шоке большое значение имеют вспо­
могательные меры терапии. Они лишь условно могут быть наз­
ваны вспомогательными, так как направлены на ликвидацию 
жизненно важных нарушений и включают введение витаминов, 
кардиотонических средств и проч. Необходимость использования 
указанных средств в целом не вызывает сомнений. Сложен лишь 
вопрос о введении кортикостероидов. Известно, что глюкокор- 
тикоиды усиливают защитные возможности организма, снижают 
проницаемость сосудов, обладают антигистаминным эффектом, 
усиливают коагуляционные свойства крови. Несмотря на повы­
шенную секрецию кортикостероидов у больных в состоянии шо­
ка потребность в них выше, чем это может обеспечить функция 
i ипофпзарно-адреналовой системы (В. К. Кулагин, 1961). П о­
этому «стрессовую» реакцию устраняет введение больших доз
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кортикостероидов (Э. Д. Костин, 1968). Вместе с тем по мере 
углубления шока уровень потребления кортикостероидов тканя­
ми и особенно сердечной мышцей уменьшается (Б. А. Сааков 
и соавт., 1970), а действие вазопрессоров потенцируется стеро­
идными гормонами (Г. М. Соловьев и соавт., 1965). Имеются 
сведения, что введение больших доз кортикостероидов при шоке 
не оказывает значительного эффекта на гемодинамические по­
казатели, состояние сердечно-сосудистой системы и состояние 
больных в целом (H ardaw ay  и соавт., 1967; и др.).

Сравнительный анализ использования кортикостероидов у 
выживших и погибших больных не дает данных для четкого 
суждения.

В группе выживших больных наибольшие дозы: 500—825 мг 
гидрокортизона в сочетании с 60—90 мг преднизолона вводили 
при коагулопатическом синдроме. У остальных больных дозы 
гидрокортизона были меньше — 75—250 мг, преднизолон не вво­
дили.

У родильниц, погибших от геморрагического шока, глюко- 
кортикоиды такж е применяли сравнительно часто — почти у 
половины больных. Однако в применении этих препаратов ощу­
щалось отсутствие определенной системы : при АД ниже крити­
ческого в ряде случаев их вводили внутримышечно, не выдер­
живали интервалы между повторными введениями препаратов, 
очень колебались общие дозы: от крайне малых (25—40 мг ги­
дрокортизона) до больших (до 800 мг гидрокортизона плюс 
180 мг преднизолона за короткий срок), опасных тем, что они 
применялись на фоне избыточных количеств адреномиметиков.

Создается впечатление, что кортикостероиды показаны толь­
ко в случаях тяжелого геморрагического шока. Учитывая 
уменьшение потребления их тканями при нарастании тяжести 
шока и синергизм с катехоламинами, представляется целесооб­
разным введение средних доз кортикостероидов — до 500 мг.

Следует такж е помнить об их иммунодепрессантной актив­
ности, что может облегчать развитие септических осложнений 
в восстановительном периоде.

В целом им должно придаваться сугубо вспомогательное 
значение, так как главный успех терапии зависит от своевре­
менного восстановления центральной и периферической гемоди­
намики.

Изучение патогенетических особенностей и клиники геморра­
гического шока, а также опыт терапии акушерских кровотече­
ний свидетельствуют, что несмотря на общность основных тер а­
певтических принципов в целом лечение должно проводиться с 
учетом характера патологического процесса, вызвавшего кро­
вотечение.

Разры в матки:
1. Показано немедленное введение в наркоз с переводом на 

управляемое дыхание.
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2. Немедленное чревосечение. Выбор объема оперативного 
вмешательства производится с учетом быстроты его выполне­
ния, признаков сопутствующего инфицирования матки и гаран­
тией наименьшей кровопотери как во время операции, так и в 
восстановительном периоде (например, в результате гипо- или 
атонии матки после ушивания разры ва).  Предпочтительнее 
удаление матки.

3. Трансфузионная терапия долж на быть направлена на под­
держание центральной гемодинамики в удовлетворительных 
параметрах, что обеспечивается срочным началом и высокой 
начальной объемной скоростью трансфузий. Общий объем 
трансфузии должен превышать учтенную кровопотерю в 2—2,5 
раза  и обеспечивать гемодилюцию в пределах 20—25% ОЦК. 
Из кровезаменителей эффективны препараты декстрана как 
быстро восстанавливающие коллоидно-осмотическое давление 
и синтетические коллоиды как  улучшающие реологию крови и 
усиливающие диурез.

4. После остановки кровотечения и возмещения кровопотери 
показана «мягкая» ганглионарная блокада глюкозо-новокаи- 
новой смесью и антигистаминными препаратами.

5. Так как случаи коагулопатического синдрома при разры ­
ве матки протекают со значительной активацией фибринолиза, 
то в их терапию в первую очередь должны включаться антифиб- 
ринолитические препараты.

Преждевременная отслойка нормально расположенной пла­
центы:

1. П оказано немедленное родоразрешение абдоминальным 
кесаревым сечением с последующим одновременным удалением 
матки в случае маточно-плацентарной апоплексии и коагулопа­
тического синдрома.

2. Сочетание преждевременной отслойки нормально распо­
ложенной плаценты с тяжелыми формами позднего токсикоза, 
почечно-печеночной недостаточностью, частота возникновения 
коагулопатического синдрома требуют введения этим больным 
только одногруппной крови, главным образом в виде теплой и 
евежецитратной. Трансфузионная терапия должна обеспечивать 
гемодилюцию в пределах 35% О Ц К  с помощью препаратов, 
обладающих наибольшим реологическим эффектом: желати-
ноль, полидез, гемодез. С началом трансфузионной терапии 
обязательное введение осмодиуретиков, которое должно быть 
повторено в первые 2—3 дня восстановительного периода.

3. Учитывая наличие хронического периферического сосу­
дистого спазма и пролонгированных нарушений микроциркуля­
ции в связи с поздним токсикозом, особое значение приобретает 
спазмолитическая терапия, и в частности ганглионарная блока­
да, которую по показаниям следует продолжать и в восстано­
вительном периоде.
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4. Терапия коагулопатического синдрома долж на прово­
диться только с учетом клинических и лабораторных данных. 
Так как в случаях коагулопатии без активации фибринолиза 
введение антпфибринолитических препаратов увеличивает воз­
можность мозговых нарушений, ОП Н  и других осложнений, то 
очевидна категорическая неприемлемость «профилактического» 
введения ЕАКК, тразиола и других антпфибринолитических 
средств при акушерских кровотечениях -вообще и при прежде­
временной отслойке нормально расположенной плаценты осо­
бенно. Применение антпфибринолитических препаратов допус­
тимо только при остром фибринолизе. Особое значение у боль­
ных с преждевременной отслойкой плаценты приобретает тер а­
пия гепарином, которая показана в любой стадии. Предпочти­
тельнее капельное фракционное введение гепарина в дозах до 
2500 ед. вместе с кровезамещающими растворами.

П редлежание плаценты:
1. Случаи предлежания плаценты дают самый большой про­

цент релапаротомий в связи с последующей гипотонией матки 
и особенно ее нижнего сегмента или запоздалым диагнозом 
шеечно-перешеечной плацентации. Поэтому при разрешении аб ­
доминальным кесаревым сечением необходимы правильный 
выбор объема последующего оперативного вмешательства и 
тщательный гемостаз. Затруднения в отделении плаценты в 
сочетании с артериальной гипотонией в конце беременности и 
упорным «кровомазаньем» с ранних сроков беременности с 
большой долей вероятности свидетельствуют о шеечно-переше­
ечной плацентации.

2. Так как в развитии терминальных состояний при предле- 
жанин плаценты ведущая роль принадлежит кровопотере, то 
особое внимание следует уделить ее правильному учету и своев­
ременному возмещению. Общий объем трансфузии должен пре­
вышать учтенную кровопотерю в 2—2,5 раза и состоять на 3/4 
из крови и 1/4 из кровезаменителей. В целях профилактики 
посттрансфузионных осложнений показаны ганглионарная бло­
када, форсированный диурез и введение альбумина.

Гипо- или антонические кровотечения:
1. При возникновении гипотонического кровотечения в ран ­

нем послеродовом периоде особое внимание должно быть уделе­
но срочному местному гемостазу и тщательному учету общей 
кровопотери. Объем вмешательств, применяемых для остановки 
кровотечения консервативным путем, должен быть небольшим 
и включать только надежные, эффективные методы. К ним мы 
относим срочную операцию ручного обследования полости м ат­
ки, наложение гемостатического шва на заднюю губу шейки 
матки, внутривенное введение препаратов — алкалоидов спо­
рыньи или препаратов задней доли гипофиза. Общее количест­
во последних не должно превышать допустимой суточной дозы. 
Отсутствие эффекта от указанных мероприятий с большой до­
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лей вероятности свидетельствует о переходе матки в атоничес­
кое состояние. Анализ материнской смертности и собственные 
наблюдения показали, что после выполнения перечисленных 
мероприятий общая кровопотеря у родильниц всегда составляет 
35—40 и более % ОЦК. Поэтому продолжение кровотечения 
после указанной консервативной терапии должно быть основа­
нием для перехода к чревосечению.

2. Трансфузионная терапия долж на начинаться с началом 
кровотечения. Д ля  профилактики тяжелых нарушений гемоди­
намики в связи с кровотечением категорическим правилом 
должно стать обеспечение готовой вены при осложненном тече­
нии родов и родоразрешающих операциях. При массивном кро­
вотечении общий объем трансфузии должен превышать учтен­
ную наружную кровопотерю не менее чем в два раза и на 
треть состоять из кровезаменителей, повышающих коллоидно- 
осмотическое давление, улучшающих реологические свойства 
крови и форсирующих диурез. При успешной консервативной 
терапии гипотонического кровотечения и общей кровопотере, не 
превышающей 30% ОЦК, выбор объема трансфузии и трансфу- 
зионных средств решают состояние родильницы, исходный ОЦК, 
характер осложнений при беременности и во время родов. Учи­
тывая неравномерность прироста объема крови у разных рож е­
ниц. целесообразен предварительный расчет кровопотери, до­
пустимой в том или ином случае. Так как уменьшение О Ц К  в 
результате осложнений беременности, либо в результате кро­
вопотери в первую очередь выражается в снижении глобуляр­
ного объема, то при гипотонических кровотечениях в пределах 
20% О Ц К  целесообразно возмещение его дефицита кровью.

3. При выполнении всех манипуляций и мелких оперативных 
вмешательств тщательное внимание следует уделять анестези­
ологическому пособию.

4. В случаях массивных кровопотерь, сопровождавшихся 
длительным дефицитом О Ц К  или развившихся на фоне позднего 
токсикоза, после прекращения кровотечения и возмещения кро­
вопотери целесообразно проведение ганглионарной блокады 
внутривенным капельным введением таких препаратов, как пен- 
тамин (50— 150 мл) или новокаин (0,25%—200—300 мл).

5. Терапию коагулопатического синдрома следует проводить 
с учетом клинических и лабораторных данных. Так как коагу­
лопатический синдром при гипо- или атонических кровотече­
ниях нередко протекает с высокой фибринолитической актив­
ностью, то значительная роль в терапии принадлежит антифиб- 
рннолитическим препаратам.
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