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Г И П О К С И Ч Е С К И Е  С О С Т О Я Н И Я

П роцесс ды хан и я  состоит из трех основных этапов: 
газообмен в легких  (внеш нее д ы х ан и е ) ,  тран сп орт  газов  
кровью и тканевое, или внутреннее, ды хание. Н ар у ш ен и е  
функции внешнего ды х ан и я  приводит к возникновению  
первичной ды хательной  недостаточности — состояния о р 
ганизм а, при котором н о р м а л ь н а я  ф ункц ия  а п п а р а т а  
внешнего ды хан и я  недостаточна д л я  обеспечения необхо
димого газообм ена.

Кислород, поступаю щ ий в кровь ал ьв ео л яр н ы х  к а п и л 
ляров , находится  в двух  состояниях: свободном (р аств о 
рен в п л азм е)  и в соединении с гемоглобином э р и тр о ц и 
тов (оски гем оглоби н). Ч ем  вы ш е н а п р яж е н и е  свободного 
кислорода, тем больш е его находится  в химически с в я з а н 
ном состоянии. Т аки м  образом , свободны й и связан н ы й  
кислород  в крови находятся  м еж д у  собой в состоянии 
равновесия.

Н а п р я ж е н и е  ки слорода  в ар тери аль н ой  крови  со став 
ляет  90— 95 мм рт. ст., а в венозной крови и внеклеточной 
тканевой  ж и дкости  — прим ерно 40 мм рт. ст., вследствие 
чего венозная  кровь быстро о тдает  больш ой объем  ки сло
рода (рис. 1). Д л я  п о д дер ж ан и я  ж и зн едеятельн ости  к л е 
ток и тканей  о рган и зм а  необходимо, чтобы ки слород  
ди ф ф ун ди ровал  через сосудистую стенку  в клетку , при 
этом происходит диссоциац ия  оксигемоглобина.

П ом им о тран сп орта  ки слорода  кровь обеспечивает  
выведение углекислоты. В крови углеки слота  находится  
в трех основных состояниях: растворенном  (в п л а з м е ) ,  в 
виде би кар б о н ата  и в сочетании с гемоглобином в ф орм е 
к арбам атов .

У глекислый газ  д и ф ф ун ди рует  в плазм у , а затем  
в эритроциты, где под влиянием  к а р б о а н ги д р а зы  о б р а з у 
ется угольная  кислота, которая  в крови диссоциирует 
на Н+ и Н С О з" .  П ереход  углекислого  г а з а  из тканей
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Гемоглобин эритроцитов, 

об лад аю щ и й  буферными 
свойствами, связы вает  б оль
шую часть  Н +-ионов, а соот-

в кап и ллярн ое  русло осуще
ствляется  в основном со гл ас 
но гради енту  концентрации. 
Гради ен т  концентрации оп
ределяется  той силой, с кото
рой газ  переходит через 
стенку кап и л л яр а ,  что пред
ставлено  разностью  д а в л е 
ний м еж д у  концентрацией 
га за  с одной стороны к а п и л 
лярн ой  стенки и с другой.

/ 2 3 4 5 6 7 а 9 ветствую щ ее количество ио
нов Н С О 3~ диф ф ун ди рует  в 

Рис. 1. Степени кислородного плазм у . Б олее  легко  Н+-ио-

моглобин, а восстан овлен ие  гемоглобина в ткан ях  у вели 
чивает  количество углекислоты , которая  м ож ет  быть 
тран сп о р ти р о ван а  при той ж е  величине р С О 2. К ром е того, 
восстановленны й гемоглобин более активно ф ормирует 
к ар б ам и н о в ы е  соединения по сравнению  с оксигемогло- 
оином. П оэтом у  тр ан сп о р тн ая  емкость гемоглобина для  
С О 2 зн ачительно  вы ш е в редуцированном  состоянии.

У глеки слота  из орган и зм а  полностью никогда не вы 
водится, поскольку  она вы полняет  целый р яд  ж изненно 
в а ж н ы х  функций: участвует  в регуляции pH  крови, про
цессах  кар б о кси ли р о ван и я ,  синтеза  мочевины, в обмене 
углеводов  и др.

Т аким  образом , тран сп орт  газов  кровью обеспечивает 
д о став ку  ки слорода  к кл еткам  и ткан ям  различны х о р га 
нов д л я  осущ ествления  ими функции тканевого  ды хан ия  
и удален ие  из них конечного продукта  м етаб о л и зм а  — 
C Ö 2 . Сущ ность тканевого  ды х ан и я  состоит во в заи м о д ей 
ствии сл о ж н ы х  процессов окисления и восстановления, 
обесп ечиваю щ и х деги дрогени рован ие  субстрата  и окис
ление водорода  до воды. Н ар у ш ен и е  на любом участке 
этой слож ной  цепи переноса кислорода  или неспособность

градиента в организме: ны связы ваю тся  восстанов
ленны м гемоглобином, так  
к а к  он явл яется  более си л ь 
ным основанием, чем оксиге-

t  — вентиляция; 2 — диффузия; 3 — 
перфузия; 4 — МКЖ; 5 — митохонд
рии; 6 — цитоплазма.
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тканей утилизи ровать  доставленны й кислород  в р е з у л ь т а 
те изменения м еж уточного обмена  приводит к возн и кн о
вению гипоксии. Д ругим и  словам и, гипоксия — это 
несоответствие зап роса  тк ан ям и  ки слорода  его доставке.

Р а зл и ч а ю т  следую щ ие виды гипоксий (D it tm er ,  Grebe, 
1958):

1. Г и п о к с и я  г и п о к с и ч е с к а я  ( г и п о к с е -  
м и я) — д ы х ател ьн ая  ф о р м а  гипоксии вследствие  р а з в и 
тия первичной ды хательной  (легочной) недостаточности. 
М еханизм  разви ти я  гипоксии — пониж енное рОг в а л ь 
веолярном воздухе. Э та  ф о р м а  гипоксии м о ж ет  быть 
в ы зван а  т а к ж е  изм енениям и ал ьвеолярн ой  стенки, при
водящ им и к ухудш ению  а л ьв ео л яр н о -кап и лл яр н о й  д и ф 
фузии, а т а к ж е  наличием  сосудистых шунтов. Гипоксемия 
х арактери зуется  недонасы щ ением  ар тери аль н ой  крови 
кислородом в легочных к а п и л л яр ах .  П ри  низком рОг 
в артери альной  крови гемоглобин т а к ж е  н асы щ ается  
кислородом не полностью.

В акуш ерской  прак ти ке  д ан н а я  ф о р м а  гипоксии 
встречается  во врем я  беременности и родов, о сл о ж н ен 
ных сердечно-сосудистой или легочной патологией, сопро
в о ж д аю щ ей ся  ды хательной  недостаточностью.

2. Г и п о к с и я  г е м и ч е с к а я .  П ри  этой ф орме 
гипоксии пониж ена ки слородная  емкость крови в с л е д 
ствие ум еньш ения  в ней количества  гем оглобин а  или 
частичного его разр у ш ен и я  или и н акти ви рован и я  в р е 
зультате  различны х  реакций. П ри  этом насы щ ение  крови 
кислородом в а л ьв ео л ах  яв л яется  достаточным , н а п р я ж е 
ние кислорода в артери альн ой  крови норм альное , но 
общ ее количество кислорода  в крови понижено. В о зн и к а 
ет значительны й деф иц ит  кислородного с н аб ж ен и я  т к а 
ней. Гемическая  гипоксия встречается  в виде двух 
форм — анемической и токсической.

А нем ическая  ф орм а  х а р актер и зу ется  сни ж ением  ц и р 
кулирую щ его гемоглобина вследствие потери крови, гем о
ли за  или угнетения активности костного мозга . П ри  
токсической ф орм е происходит уменьш ение ц и р ку л и р у ю 
щего гемоглобина в р езу л ьтате  частичного превращ ен и я  
его в карбогем оглобин, метгемоглобин или сульфгемо- 
глобин.

А куш еры чащ е  всего стал к и ваю тся  именно с анем иче
ской формой гемической гипоксии, обусловленной истин
ной анемией беременных, а т а к ж е  кровотечениям и во
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вр ем я  беременности, родов и в раннем  послеродовом 
периоде.

3. Г и п о к с и я  ц и р к у л я т о р н а я  ( з а с т о й 
н а я ) ,  П ри  этом виде гипоксии кровь  хорош о насы щ ается  
кислородом  в а л ь в е о л ах  при норм альном  его напряж ении , 
но ки слород  не поступает  к  тк ан ям  в достаточном коли 
честве в резу л ьтате  зам ед л ен и я  кровообращ ен ия , особен
но в системе м и кроциркуляц ии . П риносимого  с кровью 
ки слорода  о к азы в ается  недостаточно д ля  обеспечения 
протекаю щ его  в т к а н я х  м етаб о л и зм а ,  несмотря на глубо
кую у ти ли зац и ю  ки слорода  ткан ям и . С н и ж ается  н асы щ е
ние венозной крови кислородом, резко  возр астает  арте- 
рио-венозная  р азн и ц а .  З а м е д л е н и е  скорости кровотока 
приводит т а к ж е  к накоплению  углекислоты  в тканях , что 
ускоряет  диссоциацию  оксигемоглобина. П ри  этой форме 
гипоксии могут быть п о р аж ен ы  к а к  отдельны е органы 
и участки  тканей , т а к  и весь организм .

4. Г и п о к с и я  г и с т о т о к с и ч е с к а я  ( т к а н е 
в а я ) .  В отличие от всех других видов гипоксий в этом 
случае  тр ан сп о р т  ки слорода  не наруш ен, содер ж ан и е  его 
в крови норм ально , но резко  сн и ж ен а  способность тканей 
у св аи в ать  ки слород  в р езу л ьтате  наруш ений, которые 
в ли яю т  на химические реакц ии  биологического (тканево
го) окисления. Т к а н е в ая  гипоксия возни кает  т а к ж е  при 
значи тельн ы х  отеках  в связи  с угнетением диф фузии  
ки слорода  к ткан ям . П ри  этой ф орм е гипоксии насыщ ение 
ар тери аль н ой  крови кислородом и его н ап р яж ен и е  нор
м альное, тогда  к а к  содер ж ан и е  ки слорода  в венозной 
крови повы ш ается  до 80— 85%  (ткани  лиш ены  в о зм о ж 
ности у ти л и зи р о вать  ки слород) .  С н и ж ается  артерио-ве- 
н озн ая  р азни ца .

Гистотоксическая  гипоксия м о ж ет  быть обусловлена 
наличием  двух  ф акто р о в  — полным или частичным угне
тением (б локировани ем ) д ы х ател ьн ы х  ферментов или 
угнетением деги дрогеназн ой  ф ерментативной  активности 
или н аруш ением  водно-электролитного  б алан са .

В акуш ерской  п р ак ти ке  врачи  часто  встречаю тся 
с сочетанием этих двух  форм кислородного голодания  —- 
ци ркуляторн ой  и гистотоксической.

И звестн а  т а к ж е  способность р я д а  ф арм акологи ческих  
п реп аратов  вы зы в ать  ц и ркуляторн ую  и тканевую  ги
поксию.

Гипоксия п р ед ставл яет  собой слож ны й процесс, в
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который вовлекаю тся , по сути д ела ,  все органы  и системы 
организм а  и, п р еж де  всего, системы крови, к р о в о о б р ащ е
ния и ды хания . К  ф ак то р ам , определяю щ и м  реакц ии  
организм а  на гипоксию, относятся  скорость разв и ти я  
гипоксии, ее степень и продолж ительность , а т а к ж е  фиг 
зическое состояние орган и зм а  и активность ком п ен сатор
ных механизмов. К ром е того, су щ ественная  роль в регу
ляции этих реакц ий  п р и н ад л еж и т  и таки м  внеш ним 
ф акторам , к а к  тем п ер ату р а ,  влаж н ость ,  атмосф ерное  
давление, ион изаци я  воздуха  и др. (Э. В ан -Л и р , К. Стик- 
нэй, 1967).

Среди наруш ений, свойственных различны м  по генезу 
гипоксиям, не всегда  уд ается  с достаточной о п р ед ел ен 
ностью вы делить  сим птом оком плекс изменений, с в я з а н 
ных именно с дефицитом  кислорода. О д н ако  на основании 
эксперим ентальны х и клинических исследований отмечен 
р я д  общих, наиболее  в ы р аж ен н ы х  р еакц ий  о р ган и зм а  на 
гипоксию.

Гипоксия и дыхание. П ри  незначительной степени 
гипоксии ритм ды х ан и я  не н ар у ш ается ,  однако  по мере 
н ар астан и я  кислородного голодани я  отм ечается  увели че
ние ды хательного  об ъ ем а  и соответствую щ ее повы ш ение 
легочной вентиляции. П р и  тяж е л о й  степени гипоксии 
ды хание  становится  поверхностным и зак ан ч и в ается  
спазм ом  при вдохе, д ал ьн ей ш ее  прогрессирование  проц ес
са  м о ж ет  привести к  остан овке  ды хан ия .

В условиях  акуш ерской  клиники приходится в стр е
чаться  с больными, у  которы х к сам остоятельн ом у  акту  
д ы хан и я  присоединяется  активное участие  ды хательной  
мускулатуры . Субъективно эти больны е о щ у щ аю т з а т р у д 
нение ды хан и я  и н едостаток  воздуха. Т ако е  состояние 
н азы вается  диспноэ и яв л яется  в ы р аж ен и ем  той или ииой 
формы  гипоксии.

Клинически гипоксия с в я за н а  с повыш ением п а р 
циального н ап р яж ен и я  СОг. И. С. Б р е с л а в  с соавторам и  
(1974) в своих исследован иях  отметил активную  роль 
гиперкапнического ф акто р а  в им перативном  стим уле  д ы 
хания человека. Гиперкапнический  ф актор  сл у ж и т  необ
ходимым звеном  в м ехан и зм ах ,  которы е гар ан ти р у ю т  
организм  от чрезмерн о  д ли тельн ой  з а д е р ж к и  ды хан и я  
или уменьш ения легочной вентиляции н и ж е  уровня, об ес 
печивающ его требовани я  м етаб о л и зм а .  В о зн и к а ю щ а я  
при гипоксии гипервентиляция  вы зы в ает  повыш енное
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вы м ы ван и е  углекислоты  из легких, и ее концентрация  в 
а львеолярн ом  воздухе  постепенно ум еньш ается . В р езу л ь 
тате  у м ен ьш ается  н ап р яж ен и е  СОг в артери альной  крови 
и отчасти  в тканях , которое н аб л ю д ается  до установления 
нового равновесия . Г ип ервен ти ляц ия  явл яется  приспосо
бительны м  м еханизм ом , т а к  к а к  способствует повышению 
О 2 в альвео л яр н о м  воздухе. Это в свою очередь обеспечи
вает  более высокое р О 2 в артери альн ой  крови и в тканях.

Гипоксия и кровь. Увеличение количества эритроцитов 
при гипоксии считается  твердо установленны м  (H. Н. Си- 
рогинин, 1939; А. Д . Слоним, 1949). Э ритроцитарная  
система наи более  чувствительна к кислородному го л о да
нию. Н асту п аю щ и е  в условиях  гипоксии изменения в 
составе  ци ркулирую щ ей  крови н ап р авл ен ы  на сохранение 
постоянства  парц иального  н ап р яж ен и я  О 2 в крови 
(Л  С. Г орож ан ин , Ю. В. Н икол  аснков, 1969).

Р е зу л ь т а ты  многочисленных исследований показали  
(B e rn a rd e l l i ,  1959; Э. Н. Б ар к о в а ,  1970; В. Н. Войткевич, 
1973* и д р .) ,  что деятельность  костного мозга при недос
таточном сн аб ж ен и и  его кислородом ослабевает . О днако  
последую щ ая  сти м уляц и я  эри троп оэза  н аступает  не 
вследствие непосредственного действия  гипоксии на кост
ный мозг, а вопреки ему, б л а го д а р я  сл ож н ом у  процессу 
физиологической адап тац и и  орган и зм а  к гипоксии.

По мнению Я, Г. У ж анского  (1973), в механизм е а д а п 
тации о р ган и зм а  к гипоксии посредством стимуляции 
эри троп оэза  акти вн ая  роль п ри н адл еж и т  продуктам  р а с 
пада  эритроцитов, а т а к ж е ,  по-видимому, и продуктам  
к а т а б о л и з м а  других тканей  и клеток, о б разую щ и м ся  в р е 
зу л ь тате  п о вреж даю щ его  дей стви я  гипоксии на ткани.

В процессе р азви ти я  кислородного голодания  т а к ж е  
происходит повыш ение гем атокри та  и удельного веса 
крови, сниж ение  цветового п о к а за те л я  и уменьш ение 
о б ъ ем а  п л а зм ы  крови, увеличение количества ретикуло- 
ц и гов  и тромбоцитов, некоторое повыш ение вязкости 
крови (Э. В ан -Л и р , К. Стикнэй, 1967; Н. А. Горбунова ' 
Г. П. М о скалева ,  1969; Ю. Ю. Осипов, Н. А. Ч е л ь н а я ’ 
1971, и д р .) .

Н, А. А гадж ан ян , с соавторам и  (1969) об н ар у ж и л  в 
периферической крови при гипоксии увеличение количест- 
ва^лейкоцитов более чем в д в а  р а за ,  а т а к ж е  появление 
в больш ем количестве, по сравнению  с нормой, клеток 
нейтроф ильного  ряда . К ром е того, отмечено резкое ум ень
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шение числа лим ф оцитов  и менее вы р аж ен н о е  сниж ение 
числа моноцитов. П о мнению автора, сниж ение  лимфо- 
поэза в лим ф оидны х  ор ган ах  и ум еньш ение количества  
лимф оцитов в периферической крови свидетельствует  о 
значительном  истощении ком пенсаторны х резервов  о р г а 
низма при гипоксии.

Lalli  и Suili  (1956) в эксперим ентах  на  к роли ках  
установили резкое увеличение количества  тромбоцитов 
при гипоксии, а т а к ж е  повыш ение со д е р ж а н и я  ф ибрино
гена и уменьш ение времени сверты ван и я  крови. По 
мнению А. А. М ар к о сян  (1968), первон ачальное  у ск о р е 
ние сверты ван ия  крови при гипоксии и изменение кон
центрации некоторых ф акторов  сверты ван и я  могут быть 
следствием колебаний реактивности  нервной системы и 
нового горм онального  ф она организм а . Д л и т ел ь н а я  гипо
ксия приводит у ж е  к н аруш ениям  биосинтетических п р о 
цессов в сверты ваю щ ей  системе крови, а следовательно , 
и гем окоагуляционны х процессов. С н и ж ен н ая  д оставка  
кислорода органам  и ткан ям  о рган и зм а  созд ает  угрозу  
возникновения внутрисосудистого тром боза .

Ш. К- А дилы иин а  и Г. Т. Д енисенко  (1975), изучая  
взаи м освязь  м еж д у  коагуляцион ны м и и фибринолитиче- 
скими свойствами крови и изм енениям и ее кислотно-ще- 
лочного состояния (К Щ С ) при гипоксической и ц и р ку 
ляторной  гипоксии, установили, что при м етаболическом  
и респираторном ацидозе  происходит ак ти вац и я  к о а г у 
лирую щ ей и ан ти коагули рую щ ей  способности крови с 
одновременным угнетением фибринолитической  а к т и в 
ности. И. В. М и хай лова  (1973), напротив, о б н а р у ж и л а  
увеличение ф ибринолитической активности при гипоксии, 
что трактуется  ею к а к  ком п енсаторн ая  р еакц и я  о р га н и з 
ма на гиперкоагуляцию .

А нализ дан н ы х  р азли чн ы х  исследователей  п ок азал ,  
что все гипоксические состояния со п р о во ж даю тся  п о в ы 
шением сверты ваю щ ей  активности крови. Г и п ер к о агу л я 
ция при гипоксии м о ж ет  быть объясн ена  (Б. И. Кузник, 
В. П. М ищ енко, 1968) увеличенным поступлением т к а н е 
вого тром бопластического  ф а к т о р а  из сосудистой стенки 
в общий кровоток, что связан о  с изменением п рон ицае
мости сосудистой стенки в р езу л ьтате  воздействи я  ги 
поксии.

Гипоксия и нейроэндокринная система. П ри  прогрес
сирую щей гипоксии под влиянием  цен тральной  нервной
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системы и горм ональны х  ф акторов  ткани  перестраиваю т 
свой м етаболи зм  на более  экономны й реж и м  работы, 
обеспечивая  в то ж е  врем я  п о д дер ж ан и е  гом еостаза  в 
физиологических пределах . М атер и ал ьн ы м  субстратом, 
через который происходит полное или частичное в к л ю 
чение в реакц ию  таких  эн докринны х ж ел ез ,  к а к  половые, 
щ итовидн ая , надпочечники, яв л яется  нейросекрет 
(А. А. Войткевич, 1967) — гликоп ротеи дн ая  го р м о н ал ь 
ная  субстанция , в ы р а б а т ы в а е м а я  нейронам и паравентри- 
ку л яр н ы х  и супраоптических ядер. Н ей росекреторная  
систем а  п ри ним ает  активное участие в р еакц и ях  о р г а 
н и зм а  на  ки слородное голодани е  (И. И. Гринцевич, 
Ю. А. М едведев , 1970).

А н ал и зи р у я  полученные данны е, Б. И. Ш ап иро  
(1965) предполож и л , что гипоксия активирует  д ея т е л ь 
ность нейросекреторны х элем ентов  гипоталам уса. П о  
мнению В. А. К а р п о в а  с соавторам и  (1973), в механизм е 
ц ер еб р аль н ы х  наруш ений , вы зван н ы х  гипоксией, преоб
л а д а ю т  значительны е  сосудистые расстройства: стаз , со
суди стая  дистония, гом огенизация , н абухан и е  и диском- 
п лексац и я  стенок сосудов, пери ваек улярн ы й  отек  и кр о 
воизли ян ия . В ы явлен  т а к ж е  полим орф изм  изменений 
нейронов (H. Н. Боголепов  с соавт., 1972) — от картины 
физиологической  акти вац и и  и р азви ти я  иш емического 
з а б о л е в а н и я  до гомогенизирую щ его н екроза  отдельны х 
пи рам и дн ы х  клеток; у л ь т р астр у к ту р а  нейрона изменена 
вплоть  до деструкции. Степень вы раж ен н ости  клеточных 
наруш ен и й  головного м озга  при гипоксии зависи т  от т я 
ж ести  гипоксии и времени ее разви ти я ,  вы раж енн ости  
гиперкапнии (B im ar ,  1972), от К Щ С  и р я д а  других ф а к 
торов.

В н ач аль н ы х  стади ях  гипоксия в ы зы вает  ком пенсатор
ное усиление к ровооб ращ ен и я  мозга , которое м орф ологи
чески п р о явл яется  в расш и рении  д и ам етр а  сосудисто
к а п и л л яр н о й  сети и увеличении количества  к ап и лляров  
в мозговой ткан и  (В. И. Войткевич, 1960; М. А. Колесов,
1972). О д н ако  такое  ком пенсаторное увеличение кровото
ка  не обеспечивает  п о д дер ж ан и я  норм ального  б ал ан са  
ки слорода  в ткан и  м озга  (А. Н. Х ар л ам о ва ,  1973). У тили
за ц и я  кислорода , поступаю щ его в мозг, сни ж ается  всл ед 
ствие ин ги би рования  ф ерм ен тативн ого  а п п ар ата  клетки, 
разо б щ ен и я  ды х ан и я  и ф осф орили рования , что приводит 
к сниж ению  генерации макроэрги чески х  соединений, н е 
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обходимых д ля  реал и зац и и  активн ы х клеточны х проц ес
сов (Е. Ф. Л у н е ц  с соавт., 1973; Н. В. М арты нов , 1973)

Р езу л ь таты  определения гормонов передней доли 
гипофиза в крови и в ткани  гипоф иза  п оказали ,  что при 
гипоксии увеличивается  содер ж ан и е  адренокортикотроп- 
ного гормона гипофиза  — А К Т Г  (M ark s  с соавт., 1965) 
н аряду  со сниж ением  в ы работк и  тиреотропного 
(Е. В. К олпаков , Н. В. Л а у э р ,  1949) и гонадотропны х 
гормонов (О. Г. Л оренц , 1964). И нгибирован ие  тирео 
тропного и гонадотропны х гормонов, к а к  и повыш ение 
секреции А К Т Г  при кислородной недостаточности, по-ви- 
димому, обусловлено наруш ением  ней рогорм он альн ой 
эф ф ерен тац ии  гипоталам ической  области  (Г. А. Г р и б а 
нов, 1972). С ущ ествует  мнение, что введение А К Т Г  и 
соматотропного горм она в эксп ери м ен тальн ы х  условиях  
повы ш ает устойчивость ж и вотн ы х  к  гипоксии (Sobel с 
соавт., 1960; И. Р . П етров, 1967).

В н астоящ ее  врем я  накопилось  достаточно данны х, 
свидетельствую щ их о том, что гипоксия сн и ж а е т  ф у н к
циональную  активность щ итовидной ж е л е зы  (М. С. В о л 
ков, 1966; Surks ,  1969, и д р .) .  Р я д  авторов р ассм атр и в аю т  
это сниж ение к а к  компенсаторно-приспособительную  
реакцию  (Ю. В. Сергеев, 1963, и д р .) ,  з акл ю чаю щ у ю ся  
в уменьш ении интенсивности окисли тельн ы х процессов 
в тканях .

Н екоторы е исследователи  п олагаю т, что гипоксия, 
к а к  и р я д  других эк стр ем ал ьн ы х  воздействий, в ы зы вает  
в организм е  состояние ком пенсаторного  н ап р яж ен и я ,  о 
чем свидетельствует  гипертроф ия коры надпочечников и 
повышение концентрации кортикоидов и катехолам и н ов  
в крови (А. М. А лексеева  с соавт., 1965; Р. Ф. Ш кл яр ев -  
ская , 1974; A schan , 1953, и д р .) .  У даление  надпочечников 
у эксперим ентальны х ж и вотн ы х  приводит к сниж ению  их 
устойчивости к  гипоксии (И. Р . П етров, 1967). П ри  гипо- 
кортицизме ум ен ьш ается  активность р я д а  окислительны х 
ферментов, н ар у ш ается  синтез лим онной кислоты, у м ен ь
ш ается  содер ж ан и е  окисленной ф орм ы  никотинам и даде-  
ниндинуклеотида (Н А Д ) в митохондриях, что в конечном 
счете в ы зы вает  энергетический деф иц ит  (М. Н. Смирнов 
с соавт., 1972). П редвар и тел ьн о е  введение кортикоидов 
увеличивает  вы ж и ваем о сть  ж ивотны х, подвергнуты х 
гипоксии (Sobel с соавт., 1960), что м о ж ет  быть о б ъ ясн е 
но их активирую щ им  воздействием  на ан аэроб н ы й  м е т а 

U

ak
us

he
r-li

b.r
u



болизм  углеводов (Н. П. Ш аб а л о в ,  Э. К. Ц ы булькин ,
1967).

П о  дан н ы м  Э. В ан -Л и р , К. С тикнэй (1967), активац ия  
мозгового слоя  надпочечников при гипоксии осущ ест
вл яется  через симпатическую  нервную систему. П о вы ш е
ние секреции катехолам и н ов  д ае т  возм ож н ость  организму 
преодолевать  ф ункц иональн ое  нап ряж ение , стимулируя 
гликогенолиз, в результате  чего возни кает  гипергликемия. 
К ром е  того, активи рую тся  процессы гликолиза , за  счет 
которого обеспечиваю тся энергетические потребности 
о р ган и зм а  в условиях  гипоксии.

П р о д о л ж и т е л ь н а я  гипоксия угнетает  функцию поло
вых ж ел ез ,  что, по-видимому, связан о  с пониженной 
способностью гипоф иза  в условиях  кислородного го л о да
ния синтези ровать  гонадотропны е гормоны. П р е д в а р и 
тельное введение ж ивотны м  эстрогенов повы ш ает  их 
устойчивость к гипоксии (К. И сл ам о ва ,  1969). По всей 
вероятности , именно деф иц ит  эстрогенных гормонов об 
усл о вл и вает  при гипоксии сниж ение чувствительности 
миом етрия  к  утеротоническим преп аратам .

В едущ им  звеном активац ии  гипофизарно-надпочеч- 
никово-гонадной системы яв л яется  секреция кортикотро- 
пи нрели зи н г-ф актора  гипоталам уса. П ри  дефиците 
ки слорода  роль этой системы в защ итно-приспособитель
ных р е ак ц и ях  осущ ествляется  через гипоталам ус  путем 
усиления  кортикотропин -освобож даю щ ей  активности 
(Н. Ф. И в ан и ц к ая ,  1975).

Гипоксия и сердечно-сосудистая система. В условиях 
кислородного  голодани я  увеличивается  частота  сердеч
ных сокращ ений . И зм енени е  частоты сердечных с о к р а 
щ ений при гипоксии зависи т  от р я д а  ф акторов , в ч аст 
ности от степени во зб у ж д ен и я  хеморецепторов кар о ти д 
ных и ао р тал ьн ы х  клубочков, количества  реф лекторно 
в ы д еляем ого  надпочечни кам и  адр ен али н а  и, кроме того, 
оно обусловлено непосредственным влиянием  гипоксии 
на центры иннервации сердца (Л . И. А рдаш никова,
1968). П о мнению Б. Л .  Г ел ьм ан а  (1969), эти сдвиги 
свидетельствую т о компенсаторном увеличении силы 
сердечного  со кращ ен и я  и сердечного выброса . П р о гр ес 
си р у ю щ ая  гипоксия в дальн ейш ем  приводит к  возникно
вению б радикарди и .

П ом им о воздействия  на  частоту  сердечных со к р а щ е 
ний, гипоксия м о ж ет  изм енять  т а к ж е  и ритм сердечных
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сокращ ений. Б. М. Ф едоров (1973) считает, что в во зн и к 
новении мерцательной аритмии гипоксия п ри ним ает  не
посредственное участие.

Кислородное голодание в ы зы вает  сниж ение  э ф ф ек т и в 
ного венозного давлен ия , ум ен ьш аю щ его  кр о вен ап о л н е
ние сердца, и одновременно повыш ение н ач ального  д а в л е 
ния в левом ж елудочке  и скорость его опорож нения. Эти 
два  противополож ны х действия  гипоксии стабили зирую т 
на ранних стади ях  минутный объем сердц а  (Э. В ан-Л и р , 
К- Стикнэй, 1967). П р о гресси рую щ ая  гипоксия лю бого  
генеза в дальн ей ш ем  приводит к увеличению минутного 
объема сердца, что и грает  важ н у ю  роль в а дап тац и и  
орган и зм а  к гипоксии. Увеличение объемного  кровотока  
при гипоксии объясн яется  вазокон стри кци ей  пери ф ериче
ских сосудов, перераспределением  крови (ц ен тр ал и зац и я  
кровообращ ен ия) и ускорением сердечной деятельности  
(Л. Н. Д ан и л о в  с соавт., 1973).

Н едостаток  ки слорода  в организм е  приводит к п о р а 
жению  мышечных волокон, соединительнотканного  к а р 
к аса  и сосудистой системы сердца (3. Г. Ц а г а р ел и ,  1973). 
Эти наруш ения носят  х ар актер  ком п енсаторн ы х или 
дистрофических изменений, которые, в свою очередь, об 
условливаю т наруш ение норм альной  структурной о р г а 
низации сердца. Гипоксия т а к ж е  о к а зы в а е т  вы р аж ен н о е  
влияние на артери альн ое  давлен ие , которое в н ач альн ы х  
стади ях  процесса  повы ш ается , а затем  сни ж ается ,  что 
обусловлено изменениями нервной регуляц ии  и новым 
горм ональны м  фоном.

К ислородная  недостаточность приводит к глубоким 
наруш ениям  биохимических процессов в сердечной м ы ш 
це, стим улируя  ан аэробн ы й  м етаболизм , в результате  
чего происходит сниж ение синтеза  м акроэргов , н а к о п л е 
ние кислых продуктов обмена  и возникновение ацидоза . 
П о мнению М. Е, Рай ск и н ой  (1962), возникновение э н е р 
гетического д еф иц ита  в сердечной м ы ш це при гипоксии 
приводит к развитию  п аренхи м атозн ой  дистроф ии сердца.

Гипоксия и микроциркуляция. Д еф и ц и т  кислорода 
вы зы вает  значительны е наруш ен и я  кровотока  в т е р м и 
нальны х отделах  сосудистого русла  (В. Н. Н еф едов ,
1973), что сопровож дается  развитием  син дром а кап и лля-  
ро-трофической недостаточности: расстройство  микро- 
циркуляции, изменение проницаемости  кап и л л яр о в  и 
тран скап и ллярн ого  обмена  (А. А. Д зизи нски й , А. Д . Куи-
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мов, 1973). Н а б л ю д а е т с я  дистония  кровеносных сосудов, 
диапедетически е  кровои злияния  (В. В. П ортугалов  с со
авт., 1968), вы р а ж е н  п ер и кап и лл яр н ы й  отек, что свиде
тельствует  об увеличении вы хода ж и дкости  из просвета 
к а п и л л я р а  в м еж уточную  ткан ь  (Д . Д .  Зербино, 1973).

Б ольш ин ство  авторов  считают, что сосудистые н а р у 
ш ения в системе м икроциркуляц ии  л е ж а т  в основе м о р 
фологических изменений всех органов  при гипоксии 
(И. Р . П етров , 1952; Н. П. Р о м ан о ва ,  1966; В. В. П о р т у 
галов  с соавт., 1968; Ф. Я. П р и м ак ,  1969, и д р .) .  П о вы ш е
ние проницаем ости  сосудистой стенки м ож ет  быть о б 
условлено  ускоренны м выбросом  гистаминоподобных 
веществ, повы ш аю щ их  активность ги алурони дазы  
(И. Р . П етров , Г. Ш. В асадзе ,  1972).

Р а н о  наступ аю т  изменения эн дотелия  сосудов в виде 
н аб у х ан и я  клеток, базоф и ли и  ци топ лазм ы , дистрофии, 
н екроза  и слущ и ван и я ,  отм ечаю тся  набухание, гомогени
зац и я  мышечной стенки артериол, п лазм о р р аги я ,  стаз  
крови (В. И. Н и к о л аев а ,  1970). М орф ологические изм ене
ния сосудистой стенки, гиперк оагуляци я  при водят  к  по
вы ш енной агрегац ии  эритроцитов  и тромбоцитов и вы зы 
в аю т  разви ти е  син дром а диссеминированного  внутрисосу- 
дистого тром боза .

Н ар у ш ен и е  м икроциркуляц ии  в почках  и печени в 
условиях  кислородного  голодани я  обусловливает  р а зв и 
тие острой почечной или почечно-печеночной недостаточ
ности (Г. В. К овалевский , 1963). Н а б л ю д а е т с я  сниж ение 
почечного кровотока, что связан о  с ди лятац и ей  тер м и 
нал ьн ы х  почечных сосудов, см еняю щ ейся  затем  вазо- 
коистрикцией, ограничением  кап и ллярн ой  перфузии и 
деп онирован ием  части крови в к ап су ляр н ы х  венулах  
почки (С. А. С елезнев  с соавт., 1975). Н аи б о л ее  чувстви
тельны  к гипоксии структуры  проксим альны х  и д и с та л ь 
ных извиты х кан альц ев .

П еречи слен ны е структурны е изменения в ткан ях  почки 
со п р о во ж даю тся  угнетением процессов клеточного д ы х а 
ния (H. Н. С перан ский с соавт., 1972), что, в конечном 
счете, приводит к несоответствию м еж д у  потреблением и 
о б р азо ван и ем  энергии и тем сам ы м  к  усугублению гипо
ксии. Н а р я д у  со сниж ением  почечного кровотока при 
деф иц ите  ки слорода  происходит уменьш ение клубочковой 
ф ильтрац ии , и зм ен яется  гради ен т  м еж д у  внутриканаль-  
цевым и интерстициальны м  давлен ием . В дальн ейш ем , по
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мере прогрессирования этих наруш ений , разви вается  
состояние острой почечной недостаточности ( В alin t  с 
соавт., 1963).

П ечень отли чается  очень высокой чувствительностью  
к недостатку  кислорода, уступая  в этом только  головному 
мозгу. П од  влиянием  гипоксии отм ечается  резкое  р а с ш и 
рение внутридольковы х к ап и лляров ,  стенки сосудов р а з 
рыхлены, появляю тся  участки  н екроза  и деструкции 
клеточных элем ентов  (Е. О. Б огом олец  с соавт., 1975). 
И зм енения  м икроциркуляц ии  в печени носят м озаичны й 
х арактер ,  участки  полнокровия  и с т а з а  чередую тся  с 
у ч асткам и  ишемии, ш унтирование  ци ркуляц и и  сочетается  
с ограничением к ап и ллярн ой  перф узии и скоплением 
части крови в печеночных вен улах  (С. А. С елезнев  с со 
авт., 1975).

В основе реакц ии  клеток  печени на  гипоксию л е ж и т  
повышенное расходован ие  энергетических резервов 
(И. Л . Турин, 1974), что находит  свое в ы р а ж е н и е  в а к т и 
вации процессов гли коли за  и гликогеноли за , в гепатоци- 
тах  об н ар у ж и вается  резкий деф иц ит  гликогена. Н а  фоне 
н аруш ения  терм и нального  кровотока  в системе микро- 
ци ркуляции и сниж ения уровня  энергетического  обм ен а  
возникаю т вторичные дистроф ические изменения, что 
приводит к  значительном у  угнетению ф ункц иональн ой  
активности печени. П ри  гипоксии н ар у ш аю тся  биосинте
тические процессы в печени (синтез и обмен ам ин оки с
л о т ) ,  сн и ж ается  ее дези н токси кац и он н ая  способность 
(уменьш ение синтеза м очеви ны ), и зм ен яю тся  обменная  
и эк скреторн ая  функции.

По мнению А. М. Гурвича (1975), в патогенезе  ц ер е 
бральн ы х изменений активную  роль играю т прям ое  в о з 
действие гипоксии на  нейроны и влияни е  вторичной 
гипоксии, опосредованной изм енениям и глии и сосудов. 
Среди эк стр ац ер еб р ал ьн ы х  ф акторов  ведущ ее  значение 
имею т наруш ения  м икроциркуляции.

Г. И. М чедлиш вили  (1975) в эксперим енте  о б н ар у ж и л  
значительное ум еньш ение кровотока  в п ари етальн ой  о б 
ласти  коры м озга  при циркуляторн ой  гипоксии. П ри  
изучении ф ункционального  поведения м и кр о васк у л яр н ы х  
механизмов, контролирую щ их к р о во сн абж ен и е  коры  го
ловного мозга, установлено, что п и альн ы е ар тер и аль н ы е  
анастом озы  и частично п р ек орти кальн ы е  артери и  р а с ш и 
ряю тся и, следовательно , компенсирую т деф иц ит  кр о в о 

15

ak
us

he
r-li

b.r
u



сн аб ж ен и я  коры мозга в н ач але  гипоксии. П ри н а р а с т а 
нии кислородной недостаточности отм ечается  тенденция 
к констрикции пи альн ы х артер и аль н ы х  анастомозов, от
ветвлений пиальны х артерий и п рекорти кальны х артерий, 
которая  в д альн ей ш ем  становится  причиной вторичного 
о сл а б л е н и я  кровотока в иш емических у частках  коры 
мозга.

Т аким образом , возникновение ф ункц иональн ы х и 
структурны х наруш ений в ж изненн о  в аж н ы х  органах  при 
гипоксии во многом обусловлено изменениями в системе 
м икроциркуляц ии  этих органов. Ф ункци ональны е реакции 
сосудов системы м икроциркуляц ии  обусловлены  их б ли 
зостью к клеточным структурам  тканей  и идентичностью 
с тканевы м и эл ем ен там и  по величине. И н ти м н ая  близость 
терм и н альн ы х  отделов системы с тканевы м и клеточными 
стр уктурам и  приводит к  тому, что они в первую очередь 
успеваю т р еаги р о вать  на л о к а л ь н ы е  изменения концен
трации  вазо акти вн ы х  вещ еств  тканевого  м етаболизм а.

Гипоксия, обмен веществ и генерация энергии. В осно
ве структурны х и ф ункц иональн ы х наруш ений со стороны 
ж изненно в а ж н ы х  органов, н аступаю щ их  при гипоксии, 
л е ж а т  глубокие изменения энергетического обмена. Н е 
д остаток  кислорода , являю щ егося  конечным акцептором 
электронов  в ды хательн ой  цепи, приводит к возникнове
нию энергетического д еф и ц и та  и связанны х с ним н а р у 
ш ений обмена, ф ункции и структуры  клеток. Это, в свою 
очередь, обусловли вает  вторичные расстройства  био
энергетики: наруш ение  процессов утилизаци и  энергии, 
н ей тр ал и зац и и  недоокисленны х продуктов, м еж органного  
обмена субстратам и , повыш ение проницаемости клеточ
ных м ем бран  с выходом внутриклеточны х ферментов и др.

Пути исп ользован ия  энергии в организм е  неразры вно  
св язан ы  с биохимией ан аб о л и зм а .  Они намного  р азн о о б 
разнее , чем способы ее получения. С вободн ая  энергия 
расходуется  д л я  соверш ения химической (биосинтез), 
механической  (сокращ ение  и д виж ени е)  работы , часть 
ее тран сф орм и руется  в электрическую  энергию или р а с 
сеивается  в виде тепла. Н аи б о л ее  слож ны м  и важ н ы м  
процессом, протекаю щ и м  с затр ато й  энергии, явл яется  
биосинтез клеточных компонентов из простых предш ест
венников. В н орм альн ы х  условиях  сопряж енность  процес
сов к а т а б о л и зм а  и а н а б о л и зм а  не наруш ена, т а к  как  
количество в ы р аб аты в аем о й  энергии явл яется  достаточ 
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ной для  обеспечения всех биосинтетических реакций. 
Экстрем альны е воздействия, св язан н ы е  с гипоксией, при- 
водят к значительны м  н аруш ениям  д еятельности  р е гу л я 
торных центров, вы зы ваю т  угнетение аэробного  м е та б о 
л и зм а  и возникновение энергетического деф ицита .

Н аи б о л ьш и е  изменения при гипоксии п ретерпевает  
углеводный обмен, причем наруш ение  м е та б о л и зм а  у гл е 
водов по сравнению  с другим и видам и  обм ен а  вещ еств 
возникает  на более ранних стади ях  гипоксии. В резу л ьта -  
ге м н о гоч i i слеин ы х исследований установлено, что при 
гипоксии активирую тся  гликолитические процессы. Это 
сопровож дается  ги п ерлактаци дем ией , угнетением аэр о б 
ного м етаболизм а  углеводов к а к  в цикле трикарбоновы х  
кислот, т а к  и в пентозоф осфатном  цикле. С ни ж ени е  а к 
тивности реакц ий  ц и кла  три карбон овы х  кислот  ум ен ь
ш ает  доставку  электронов  к кислороду, что приводит к 
резкому угнетению тканевого  д ы хан ия . С ти м уляц и я  гли- 
колитических процессов и угнетение аэробного  м е та б о 
л и зм а  обусловливаю т возникновение энергетического 
деф иц ита  и изменение К Щ С  активн ы х сред  о рган и зм а .

свою очередь это приводит к  и звращ ению  ф е р м е н та 
тивных реакций, что вы зы в ает  ещ е больш ий сдвиг в н а р у 
шении м етаболизм а.

Н а р я д у  со стим уляцией  гли коли за  при гипоксии т а к 
же активирую тся процессы гликогенолиза , что приводит 
к истощению зап асо в  гликогена в печени и разви ти ю  ги- 
пергликемии. О дновременно сн и ж аю тся  процессы у ти л и 
заци и глю козы тканям и , ум еньш ается  способность печени 
синтезировать  глю козу  из л а к т а т а ,  п и р у вата  и других 
неуглеводных продуктов обмена.

В условиях гипоксии происходят  наруш ен и я  э л е к т р о 
литного б ал а н са  в тканях , обусловли ваю щ и е  целы й ряд  
деструктивны х изменений клеточны х элементов- д е з 
ориентацию м ем бран ны х структур , н абухан и е  Митохонд
рии, гетерогенность протоплазм ы , что я в л яе т с я  п р о я в л е 
нием наруш енного  тран сп орта  ионов через измененны е 
мем бранны е структуры  клеток.

При длительном  воздействии гипоксии н ар у ш ается  
ж ировои обмен. Н еэстери ф и ц и рован н ы е  ж и р н ы е  кислоты 
образую тся  при действии липопротеиновой л и п а зы  а к т и 
ватором которой яв л яется  гепарин. П ри  гипоксии н а б л ю 
дается  сниж ение кон центрации свободного геп ари н а  в 
крови, что приводит к угнетению активности ф ерм ен та
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и соответственно гидролиза  ж иров , ум еньш ается  эн ер ге 
тический резерв. В то ж е  время P ru z k o w a  и M ourek  
(1967) о б н ар у ж и л и  в эксперименте при острой гипоксии 
повыш ение л и п оли за  триглицеридов  в ж ировой и пече
ночной ткан и  и увеличение со дер ж ан и я  свободных ж и р 
ных ки слот  в сы воротке крови, что м ож ет  быть связано  
с усиленной секрецией адрен али н а .  П о мнению Л . Н. Си- 
м ановского  с соавто р ам и  (1970), повышенное содерж ание  
свободны х ж и р н ы х  кислот  в мышечной ткан и  при гипо
ксии я в л яется  следствием  ум еньш ения  их потребления 
ткан я м и  в р езу л ьтате  угнетения окислительны х процес
сов. Энергетический деф иц ит  при гипоксии, связанны й со 
стим уляц ией  м алоэф ф екти вн ого  гликолитического м е та 
боли зм а  углеводов, приводит к  усиленному расп аду  
ж и ров  с о бразован и ем  пром еж уточны х кислых м етаб о л и 
тов — ß -оксим асляной и ацетоуксусной кислот, кетоно
вых тел, что усугубляет  ацидоз.

У становлено, что при дли тельн ой  гипоксии н а б л ю д а 
ется повы ш енны й р а с п а д  ткан евы х  белков (Н. А. З о р ь 
кин, В. И. Н игуляну , 1972). И. М. Ты рты ш ников (1973) 
в н ач аль н ы х  стад и я х  циркуляторно-анем ической  гипо
ксии н а б л ю д а л  в эксперим енте некоторую тенденцию к 
повыш ению син теза  Р Н К  в печени, головном мозге и 
н адпочечниках, что расц ен и вается  им к а к  проявление 
неспецифической защ итно-ком п ен саторн ой  реакц ии  в от
вет на гипоксию. П р о гр есси р у ю щ ая  гипоксия со п р о во ж 
д ается  угнетением син теза  Р Н К  н ар я д у  со снижением 
со д е р ж а н и я  Д Н К  в печени, что свидетельствует  о глубо
ком н аруш ении  об м ен а  нуклеиновы х кислот.

Т аки м  образом , недостаток  кислорода, вы званны й 
р азл и ч н ы м и  ф ак то р ам и , вли яет  на ж изненно важ н ы е  
р егуляторн ы е  системы о р ган и зм а  и обусловливает  глубо
кие наруш ен и я  обменны х процессов с возникновением 
энергетического  деф иц ита . И зм енение м етаб о л и зм а  и 
возни каю щ ий в последую щ ем энергетический дисбаланс , 
усугубляя  гипоксию, при водят  к  в ы раж ен н ой  органной 
патологии. В лияни е  гипоксии на процессы катаб о л и зм а  
и синтеза  энергии носит двойственный х арактер :  с одной 
стороны — ком пенсаторны й, с другой — угнетающ ий. 
А кти вац и я  гли коли за  и Н А Д Ф -о к си дазы  в условиях  
гипоксии некоторое врем я п о д дер ж и вает  энергетический 
клеточны й б ал ан с  на достаточно высоком уровне 
(Л . Ф. О си н ская  с соавт., 1974) и обеспечивает т р а н с 
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портную функцию клетки  (И. П. Антонов с соавт., 1973). 
О днако  по мере н а р астан и я  тяж ести  гипоксии резко  
сни ж ается  содер ж ан и е  м акроэргов  вплоть  до их полного 
исчезновения (Л . П. С ели ван ова  с соавт., 1973; A d la rd ,  
Sou ta ,  1974).

И зу ч а я  энергетический б ал ан с  в т к а н я х  в условиях 
кислородной недостаточности, Л .  М. С аб урова  и Т. Г. Б е 
резов (1973) приш ли к выводу, что гипоксия х а р а к т е р и 
зуется трем я  уровнями энергообмена.

П е р в ы й  у р о в е н ь  отли чается  высокой способ
ностью тканей  к  генерации энергии путем гл и ко л и за  с 
одновременным высоким потреблением  АТФ; при в т о 
р о м  п рео б л адает  процесс потребления  энергии н ад  ее 
генерацией гликолитическим путем, что п о д твер ж дается  
более высокой убылью  АТФ, чем о бразован и ем  ее в т к а 
нях, и, наконец, д ля  т р е т ь е г о  у р о в н я  свойственно 
отсутствие процессов генерации энергии при резко  в ы р а 
ж енном  снижении интенсивности процессов убы ли АТФ.

В условиях акуш ерской  клиники изменения энергооб- 
мена, соответствую щ ие первому уровню, не требую т спе
циальной  терапевтической коррекции, т а к  как , по сути, 
еще нет энергетического деф ицита , а сти м уляц и я  гл и к о 
л и за  происходит на фоне достаточной интенсивности п ро
цессов окислительного ф осф орили рования .

П ри  возникновении второго уровня  эн ергообм ена  
необходима тер ап евти ческая  п о д д ер ж к а  процессов гл и 
коли за  с одновременной стим уляцией  окислительны х 
реакций ц и кла  трикарбоновы х  кислот  и ды хательной  
цепи, которые к этом у м оменту у ж е  нах о д ятся  в состоя
нии угнетения. В первую очередь эти м ероприятия  необ
ходимы д л я  адекватн ого  обеспечения энергетических 
потребностей плода, т а к  к а к  ком пенсаторны е м еханизм ы  
материнского о р ган и зм а  на  этом этап е  нах о д ятся  ещ е на 
достаточном уровне. О д н ако  при неэф ф ективности  т е р а 
певтической коррекции материнского  м е та б о л и зм а  на 
этой стадии реш ается  вопрос о досрочном преры вани и  
беременности, т а к  к а к  прогрессирование гипоксии и эн ер 
гетического д еф иц ита  м ож ет  привести к полному угнете
нию метаболической  активности.

Третий уровень эн ергообм ена  в н аш их и ссл едо ва 
ниях мы н аб л ю д али  только в слу чаях  р о ж д ен и я  ново
рож денны х в состоянии глубокой асфиксии, вернее д а ж е  
в состоянии клинической смерти. П о всей вероятности , в
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этих условиях  д ли тельн ость  интенсивной терапии опреде
ля ется  ди н ам и кой  м етаболических  изменений. Если 
полностью  отсутствую т процессы генерации энергии и 
утили зац и и  ее ткан ям и , следовательно , наступила  необ
рати м ость  м етаболических  реакц ий  и реаним ационны е 
м ероп ри яти я  следует  прекрати ть .

Т аки м  образом , п рогрессирую щ ая  гипоксия х а р а к т е 
ризуется  в первую очередь преобладани ем  анаэробного  
м е та б о л и зм а  н а д  аэробны м , накоплением  недоокислен- 
ных продуктов  обмена, развитием  аци доза , угнетением 
р еакц ий  ф осф ори ли рован и я  в ды хательной  цепи, возник
новением т а к  н азы ваем о го  декомпенсированного  ан аэр о б 
ного м етаб о л и зм а .  П оэтом у н а р я д у  с мероприятиями, 
н ап р авл ен н ы м и  на устран ение  причин конкретной а к у 
ш ерской  патологии, необходим а н ап р ав л ен н ая  коррекция 
м етаболических  наруш ений , вы зван н ы х  гипоксией и о б 
у словли ваю щ и х  патологическую  многогранность о сл о ж 
нений беременности и родов. Э фф ективность  лечения 
гипоксии при р азли чн ы х  акуш ерски х  ослож нен иях  во 
многом определяет  прогноз основного заб олеван и я .

Гипоксия и компенсаторные механизмы организма. 
В структуре  ком п енсаторн ы х м еханизм ов вы деляю т  ц е
лы й  р я д  приспособительны х реакций (С. А. М азуркеви ч  
с соавт., 1974; Ф. 3 . М еерсон, 1974, и д р .) ,  м оби лизаци я  
которы х обеспечивает  достаточное поступление ки слоро
д а  в организм , несмотря на его дефицит. К  ним относятся 
гипервен ти ляц ия  (до определенного  уровня) и гиперф унк
ция сердца , обесп ечи ваю щ ая  д виж ени е  от легких  к  т к а 
ням увеличенного  количества  крови; полицитемия и у ве
личение кислородной емкости крови.

Д остаточн ое  поступление ки слорода  к  мозгу, сердцу 
и другим  ж и зненн о  в а ж н ы м  о р ган ам  обеспечивается  пу
тем р асш и рен и я  артери й  и к ап и л л яр о в  мозга, сердц а  и 
ц ен тр ал и зац и и  кровообращ ен ия ; увеличения способности 
к леток  ути ли зи ровать  ки слород  за  счет роста кон центра
ции м иоглоби на  (Б . С. М усин, 1968); повыш ения д и ф ф у 
зии ки слорода  на участке  к а п и л л яр  — ткань; уменьш ения 
диф фузионного  расстояни я  д л я  ки слорода  м еж д у  к а п и л 
л яр н о й  стенкой и митохондриям и клеток в р езультате  о б 
р а зо в а н и я  новых к а п и л л яр о в  и изменения свойств клеточ
ных м ем бран ; увеличения объемной скорости кровотока 
вследствие  повы ш ения уровня артери ального  д авлен ия  
и сердечного вы броса ; повыш ения синтеза  макроэргиче-
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ских соединений за  счет повыш ения сродства  цитохромо- 
ксидазы  к кислороду  или вследствие повы ш ения степени 
сопряж ен ия окисления с ф осф орили рованием ; повы ш ения 
анаэробного  ресинтеза  АТФ в р езу л ьтате  активац ии  гл и 
колиза  (А. Н. Симоновский, Ш . А. Чотоев, 1971); гипо
термии и некоторого сниж ения  интенсивности м е та б о л и 
ческих процессов.

Д л я  правильной  терапевтической  коррекции гипокси- 
ческих состояний все усилия  д о лж н ы  быть н ап р авл ен ы  
на устранение причин, вы звавш и х  н едостаток  ки слорода  
и на п оддерж ан и е  ком п енсаторн ы х м еханизм ов  о р га н и з 
м а на высоком уровне.

Клинические и лабораторны е признаки гипоксии. К л и 
ническая  сим птом атика  гипоксий не о тли чается  строгой 
специфичностью и не м ож ет  определять  истинной тяж ести  
процесса. Только п одтверж ден ны е л аб о р ато р н ы м и  иссле
д ован иям и  клинические проявления  свидетельствую т о 
возникновении гипоксии.

Н аи б о л ее  часты м и и общ ими клиническими п р и з н а 
кам и  гипоксии являю тся :  1. У чащ ение или зам едл ен и е  
пульса. Н а ч а л ь н ы е  стадии  гипоксии соп ровож даю тся  
тахикардией , при более вы р аж ен н о й  тяж ести  процесса 
появляется  б р ад и к ар д и я  и аритм ия. 2. И зм енени е  а р т е 
риального д авл ен и я  — в н ач ал е  оно повы ш ается , затем  
сниж ается . 3. В н ачальн ы х  стади ях  гипоксии п о является  
частое, глубокое дыхание, затем  ды хан ие  п ри ним ает  не
равном ерны й характер ,  п оявляется  чувство недостатка  
воздуха, зевание, диспноэ. 4. Д испепсические явления  
(чувство диском ф орта , о т р ы ж к а ,  тош нота, р в о т а ) .  5. Г и
пертонус скелетной м ускулатуры . 6. И зм енени е  т е м п е р а 
туры кож ны х покровов. П ри  гипоксемии, гемической и 
ци ркуляторной гипоксии они холодные, в л аж н ы е ,  при 
гистотоксической —  сухие, горячие. И н о гд а  п оявляется  
цианоз, что зависи т  от абсолю тного  коли чества  редуц и 
рованного гемоглобина в кап и л л яр н о й  крови (5,5 г%  и 
меньш е). П ри  гемической гипоксии ко ж н ы е  покровы 
бледные, при гистотоксической — бледно-серые. 7. Б е с 
покойное состояние, чувство страха , при тяж е л о й  степени 
гипоксии —  клонические и тонические судороги, потеря  
сознания, смерть.

Н аи б о л ее  объективны м и тестами, позволяю щ им и су 
дить о возникновении гипоксии и степени ее тяж ести ,  
являю тся : непосредственное определение п ар ц и ал ьн о го
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н а п р яж е н и я  ки слорода  (р О 2) в артери альной  крови и 
тканях, насы щ ение  гем оглобина кислородом (Н ЬО 2),  ар- 
терио-венозная  разн и ц а  н ап р яж ен и я  кислорода и н а с ы 
щ ен ия  кислородом гем оглобина — р О 2 (А— В) и Н Ь О 2 
(А— В ),  с о дер ж ан и е  избыточного л а к т а т а  (неспособного 
к окислению ) в периферической крови, кислотно-щ елоч
ное состояние биологических сред  организм а , степень 
диссоциации оксигемоглобина, активность окислительных 
ф ерментов  и энергетический балан с.

П о  наш им  д ан ны м , у  зд оровы х беременных ж енщ ин 
н ак ан ун е  родов р О 2 ар тери аль н ой  крови составляет  в 
среднем  9 6 ,9 ± 3 ,4  мм рт. ст., рО 2 венозной крови — 
4 7 ,7 + 2 ,8  мм рт. ст., р О 2(А— В) — 49,2 мм рт. ст., Н Ю 2 
артери альн ой  крови -** в п р ед елах  95— 99% , веноз
н о й — 70— 75% . А ртерио-венозная  р азн и ц а  Н Ь О 2(А— В) 
д остигает  24— 26% . Н а  основании наш их данны х, изучен
ные ослож нен ия  беременности и родов не соп ровож дались  
(за  исклю чением гипоксии плода  и асфиксии н оворож ден 
ных) изм ен ен иям и  р О 2 и Н Ь О 2 артери альной  крови, сл е 
довательно , изменения артерио-венозной разни цы  проис
ходят  за  счет п о к азател ей  венозной крови женщ ин.

У величение р О 2(А— В) свидетельствует  об усиленном 
поглощ ении ткан ям и  ки слорода  вследствие его деф ицита 
в них. Уменьш ение этой разн и ц ы  определяет  снижение 
активности  тканей  ути л и зи р о вать  кислород  д ля  обеспе
чения м етаболических  процессов. Степень наруш ения 
метаболических  реакц ий  в клетках , в конечном счете, и 
о п р ед ел яет  т яж е с ть  гипоксии и ее клиническую сим пто
матику. Д л я  диагностики  гипоксии плода мы применяли 
амниоскопию , исследован ие  К Щ С  околоплодны х вод, 
о т р а ж а ю щ и х  уровень м етаболических  реакций у  плода, 
электро- и ф он окарди ограф и ческ ое  исследование и опре
деление К Щ С  в м и к родозах  крови плода  из п р ед леж ащ ей  
части по методу S a i l in g .

А нализ полученных р езультатов  пок азал ,  что во время 
беременности и родов в о зн и к аю щ ая  гипоксия м ож ет  быть 
ком п енсирована  силам и  м атеринского  организм а , а т а к 
ж е  путем дополнительной  терапевтической  коррекции. 
И склю чени е  со ставл яю т  случаи  смерти матери  в р е зу л ь 
тате  маточного  кровотечения, сепсиса или токсикоза  
беременных.

П ри  благопри ятн ом  исходе патологических родов 
дал ьн ей ш ее  н аблю дение  за  родильниц ам и  не вы явило
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каких-либо сущ ественны х изменений ф ункц иональн ого  и 
органического х ар а к те р а .  В отличие от м атерей  н о в о р о ж 
денные, перенесш ие гипоксию и асфиксию , резко  о т л и ч а 
лись от здоровы х детей в ф изическом  и умственном 
развитии, что достоверно ко р р ел и р о вал о  с тяж естью  п е
ренесенной асфиксии.

М ы не случайно т а к  подробно остановились  на х а р а к 
теристике различны х  видов гипоксий и влиянии ки сло
родного голодания  на организм  ч еловека  вообще. В а к у 
ш ерской практике  часто приходится встречаться  с б о л ь 
шинством перечисленных выш е симптомов гипоксии, 
которые в ряде  случаев  р асцени ваю тся  не к а к  следствие 
гипоксии, а к а к  специфическое проявление того или иного 
вида акуш ерской  патологии. Н азн ач ен и е  этиологического 
лечения явл яется  безусловно п рави льн ы м  вы бором  т а к 
тики ведения беременности или родов в к а ж д о м  кон крет 
ном случае, однако  не следует  заб ы вать ,  что возн и кш ая  
и еще сущ ествую щ ая  гипоксия у ж е  с а м а  по себе обусло
вила р я д  наруш ений в организм е  ж ен щ и ны , требую щ и х 
специальной терапии. В ы р аж ен н о сть  гипоксии ^в и звест 
ной мере определяет  тяж есть  и прогноз основной а к у ш е р 
ской патологии, а применение специальной тер ап евти че 
ской коррекции гипоксических ослож нен ий  оп ределяет  
эф ф ективность этиологического лечения. И сходя  из этих 
соображ ений , ц елесообразн о  о х ар ак тер и зо в ать  особен
ности р я д а  ци ркуляторн ы х  и м етаболических  реакц ий  
о рган и зм а  беременной при некоторы х ви д ах  акуш ерской  
патологии, которые мы трактуем  к а к  специфический от
вет на прогрессирую щ ую  гипоксию.

О С О Б Е Н Н О С Т И  О Б М Е Н А  В Е Щ Е С Т В  
И  Т Р А Н С П О Р Т А  Г А ЗО В
П Р И  Ф И З И О Л О Г И Ч Е С К О Й  Б Е Р Е М Е Н Н О С Т И  
И Р О Д А Х

Берем енность и роды соп ровож даю тся  и н тен си ф и к а 
цией почти всех видов обменны х процессов и п ерестрой
кой адап тац ионн о-ком пенсаторны х м еханизм ов м а те р и н 
ского о рган и зм а  с целью  обеспечения оптим альны х 
условий д л я  р азви ваю щ егося  плода. В этих условиях  
метаболические реакции д а ж е  при соверш енно н о р м а л ь 
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ном течении беременности и родов и хорош ем состоянии 
м атери  и плода  имею т некоторые особенности.

Т ранспорт  газов, питательны х веществ, а т а к ж е  п ро
меж уточны х продуктов обм ен а  м еж д у  м атерью  и плодом 
обеспечивается  наличием  м аточно-плацентарно-плодовой 
ци ркуляц и и  крови. В этой единой системе условно вы д е
л я ю т  м ато ч но-п лац ентарн ы й и ф ето-плац ен тарн ы й крово- 
1 ок. связую щ им  звеном которых явл яется  ц и ркуляция  
крови в м еж ворсин чатом  пространстве. Постоянство  к р о 
вотока  в м еж ворсин чатом  простанстве  поддерж и вается  
множ еством  сл о ж н ы х  регуляторны х м еханизм ов к а к  со 
стороны м атери , т а к  и со стороны плода.

Р о д о в а я  д еятельность  вы зы вает  ритмические измене
ния интенсивности маточного кровотока (сокращ ение  и 
р ас с л аб л е н и е  маточной м ускулатуры  и, соответственно, 
маточны х сосудов).  С ледовательно , и кровоток в м е ж в о р 
синчатом пространстве  имеет  пульсирую щ ий характер .  
О днако , б л а го д а р я  периодичности маточных сокращ ений 
и релаксац и и , сум м арн ы й  э ф ф ек т  кровотока через меж- 
ворсинчатое пространство  в единицу времени остается  
постоянным. З а т о  при дискоординированной родовой д е я 
тельности или слабости  ее количество крови, ц и ркулирую 
щ ей в м еж ворсин чатом  пространстве, значительно ум ень
ш ается , и это отрицательно  о т р а ж а е тс я  на состоянии 
плода.

Н е к о т о р а я  иш ем ия м атки  во врем я схватки, по-види- 
мому, т а к ж е  не о к а зы в а е т  сущ ественного влияни я  на 
постоянство к ровооб ращ ен и я  в меж ворсинчатом  п ро
странстве , т а к  к а к  стенки сп и ральн ы х маточных артерий, 
в п ад аю щ и х  в м еж ворсин чатое  пространство, лиш ены  
эластических  волокон и не реагирую т на р а зд р аж е н и е  
(Н. Л .  Г ар м а ш е в а ,  1967; O rcel с соавт., 1975; E. М. В их
ляев  а, 1976), и это обеспечивает  их пассивную д и лята-  
цию. С ледовательно , с а м а  по себе схватка  при нормаль- 
ной родовой д еятельности  не приводит К наруш ению  
кр о во о б р ащ ен и я  в ф ето -плац ен тарн ом  комплексе. Н а  
этом этап е  плод  полностью обеспечивается  необходимыми 
п родуктам и  ж и знедеятельности . В случае  ж е  постоянного 
сни ж ен и я  интенсивности маточного кровотока количест
венное ум еньш ение  кровотока через меж ворсинчатое  
пространство  обусловит наруш ение  кровообращ ен ия  и в 
ф ето -п лац ен тарн ом  комплексе.

Р е зу л ь т а ты  исследований A ssa l i  и B r in k m a n  (1973)
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п о к а за л и > что в организм е  плода сущ ествует  компенса- 
торная  ци р ку л ято р н ая  система, в к л ю ч а ю щ а я  сосуды 
пуповины, б оталлов  проток и сосудистую сеть легких, 
ко гор а и способна осущ ествлять  перераспределен ие  крови 
в организм е  плода, тем сам ы м  противодействуя и зм ен е
ниям гем одинам ики в материнском  организме.

Реогистерограф ические  исследования , проведенны е 
наш им  сотрудником В. Ф. Б ан ди к ом  на ап п ар а т е  «Био- 
ком б-ö» (В енгрия) в лоно-крестцовом  отведении ( з а д а н 
ное сопротивление — 0,05 Ом, скорость д в и ж ен и я  лен- 
ты 25 и 50 м м /с ) ,  п оказали , что н ак ан у н е  родов 
происходит некоторое увеличение интенсивности м аточ н о
плацен тарного  кровотока, что м о ж ет  быть связан о  с и з 
менением гормонального  ф она эстрогены — прогестерон в 
пользу эстрогенных гормонов. С н ачалом  родовой д е я 
тельности м аточно-п лац ентарн ы й кровоток п р етерпевает  
существенные изменения.

С опоставляя  данны е реогистерограф ии с дан ны м и то 
кологических исследований контрактильной  активности 
матки  (радиотелем етрия  с использованием  отечественно
го а п п ар а т а  «К апсула-М », Л е н и н г р а д * ) ,  мы получили 
следую щ ие результаты .

Б о зрем я  схватки  интенсивность маточного кровотока 
сни ж ается  в среднем на 32% . П ри  и н тер в ал ах  м еж д у  
схваткам и , равны м и 8— 10 мин и более (длительность  
ф ункционального  покоя м а тк и ) ,  интенсивность маточного 
кровотока полностью восстан авли вается  до исходного 
уровня (рис. 2 ) .  О дн ако  при усилении родовой д ея т е л ь 
ности скорость м аточно-п лац ентарн ого  кровотока п о л 
ностью уж е не во сстан авли вается .

К роме того, об н ар у ж ен о  некоторое увеличение арте- 
рио-венозной разницы  п арц иального  н ап р яж ен и я  кис
лорода  за  счет уменьш ения его в венозной крови. 
Ь с ®  накануне  родов рО 2(А— В ), по наш им данны м , 
составило 47,1 мм рт. ст., то во время ди астолы  с х в ат 
ки и в состоянии ф ункционального  покоя м атки  она 
увеличивалась  до 54,2 мм рт. ст., что сопр о во ж дал о сь  так- 
ж е  увеличением артерио-венозной разни цы  насы щ ения  
кислородом гемоглобина (Н Ь О 2) с 25,8% перед родам и 
до 30,1 /о во время диастолы.

s ä s s ä ' “ “ ’“ “  " шн" м т р у д -
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Рис. 2. Реогиетерограмма в фазе функционального покоя матки: 
d  — при интервале м еж ду схватками 9—10 мин; б при интервале меж ду  
схватками 4—5 мин.

О тмечено т а к ж е  увеличение частоты ды хан ий с 16,6 
перед родам и  до 19,1 во врем я  развивш ейся  родовой 
деятельности . Г ем о ди н ам и к а  существенно не претерп ева
л а  изменений во врем я  схваток, вы явлено  лиш ь н езн ачи
тельное увеличение частоты  пульса.

А н ал и з  полученных дан н ы х  свидетельствует  о том, что 
сни ж ение  интенсивности м аточно-плацентарного  кровото
ка  во врем я  схватки  приводит к повыш ению утилизации 
ки слорода  тк ан я м и  и усилению интенсивности диссоциа
ции оксигем оглобина во врем я ди астолы  и ф у н кц и он аль
ного покоя м атки. А налогичны е результаты  в условиях 
эксп ери м ен та  были получены В. Г. Ф илимоновым и 
Л . С. Ф иниковой (1975). А вторы установили уменьш ение 
кровен аполнени я  м иом етрия  при сокращ ении , которое 
во сстан авли вало сь  по мере р ассл аб л ен и я  м атки  с одно
временны м сниж ением  поступления к  ней кислорода 
п о р яд к а  20— 25% исходного уровня в н ач але  сокращ ения.

П о мнению Rooth  (1973), во врем я родов в м атери н 
ском организм е  разви вается  тк а н е в а я  гипоксия, обуслов^- 
л ен н ая  несоответствием м еж д у  потреблением и доставкой 
ки слорода  в единицу времени к некоторым ф ун кц и он аль
ным мы ш ечны м группам . П р и  наступлении родовой д е я 
тельности мышца* м атк и  осущ ествляет  изометрическое 
сокращ ение. В процессе сокращ ен и я  она сдавл и вает  свои
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артерии и таким  образом  местно у х уд ш ает  ци ркуляцию  
крови, а следовательно, и сн абж ен и е  кислородом.

И зучая  внеш нее ды хан и е  у  берем енны х во врем я  
родов, В. Н. К узнец ова  (1972) о б н а р у ж и л а  увеличение 
глубины ды хания , что, по мнению автора, носит ко м 
пенсаторный характер .  Во-первых, это св я зан о  с у си л е
нием активности м еж реберной  ды хательной  м ускулатуры  
и вклю чением вспом огательны х мышц, обусловленны м 
ограничением ам плитуды  в ерти кальн ы х  экскурсий  д и а 
фрагмы. Во-вторых, это явл яется  реф лекторн ой  реакцией  
организм а  в ответ на наруш ение  м аточно-п лац ентарн ого  
кровообращ ен ия во врем я схватки.

А нализ результатов  собственных исследований сви де
тельствует  о том, что с н ачалом  родовой деятельности  
при раскры тии  ш ейки м атки  до 2— 3 см (п р о д о л ж и те л ь 
ность родовой деятельности  — 4— 5 ч) происходит стим у
ляция  как  аэробных, т а к  и анаэробн ы х  процессов оки сле
ния. В пользу  этого свидетельствует  о б н аруж ен н ое  нами 
повышение активности Л Д Г  и ф ерментов  ц и кла  трикар-  
боновых кислот — С Д Г  и М Д Г  — с одноврем енны м  по
вышением концентрации л а к т а т а  и пи рувата . В этом пе
риоде родов не отмечено каких-либо  сущ ественны х 
изменений К Щ С  крови рож ен иц  (табл . 1). П о всей 
вероятности, стим уляц ия  окислительны х процессов с 
началом  родовой деятельности  я в л яется  компенсаторной 
реакцией м атеринского  о р ган и зм а  в ответ на  некоторый 
дефицит кислорода  в матке, вы званн ы й сократительной  
деятельностью  органа. Бы строе  восстановление интенсив
ности м аточно-плацентарного  кровотока  в ф а зе  диастолы  
схватки и ф ункционального  покоя м атк и  у стр ан яет  в о з 
никаю щ ую  гипоксию за  счет повыш енной утилизаци и  
кислорода ткан ям и  матки, а н а к ап л и в аю щ и й ся  л а к т а т  
энергично окисляется.

С нарастан и ем  родовой деятельности  отмечено нек о
торое усиление гликолитических процессов. А ктивность 
Л Д Г  возрастает , однако  статистически достоверного  у в е 
личения активности С Д Г  и М Д Г  не обнаруж ено . П о в ы 
ш ается  содерж ан и е  в периферической крови л а к т а т а ,  
увеличивается  коэфф ициент л актат /п и р у в ат ,  н а к а п л и 
вается  избыточный л а к т а т  (неспособный к окис
лению ), который на этот момент родов у ж е  составляет  
18% его общего со дер ж ан и я  в крови, увеличивается  
рО г(А — В ) .
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А нализ К Щ С  периферической крови р ож ен и ц  в этот 
период родов п о к а за л  наличие  компенсированного  м е та 
болического аци доза  с некоторой гипокапнией. О д н о вр е
менно отмечены повышение ар тери альн ого  д авлен и я ,  т а 
хи карди я, углубление и учащ ение  д ы хан ия . По-видимому, 
гипокапния обусловлена повышенной эли м и н ац и ей  СОг 
в результате  гипервентиляции.

П ри  усилении родовой деятельности  т а к ж е  увеличи
вается  экскреци я  с мочой к атехолам и н ов  (в основном 
а д р е н а л и н а ) ,  в периферической крови и в м ы ш це м атк и  
повы ш ается  содерж ан и е  серотонина. П олучен ны е био
химические изменения свидетельствую т, что при интен
сивной родовой деятельности  п р ео б л ад аю т  анаэробны е 
процессы вследствие стим улирую щ его дей стви я  а д р е н а 
лина  и серотонина, н а к ап л и в аю щ и й ся  л а к т а т  у ж е  не п ол
ностью ней трализуется  буферны м и основани ям и  крови, 
т а к  к а к  к  этому моменту родов кон центраци я  б и к а р б о н а 
тов в ней ум еньш ается .

А налогичны е результаты  были получены и рядом  д р у 
гих авторов (М. В. Ф едоров, С. Г. К ар ап етян ,  1971; Low 
с соавт., 1974).

1 аким образом , д а ж е  при норм альном  течении р одо
вой деятельности  н аб л ю д ается  д еф иц ит  кислорода. П о 
выш ение артери ального  д авл ен и я  и т а х и к а р д и я  носят 
компенсаторны й хар ак тер ,  нап равлен н ы й  на улучш ение 
тканевой перфузии и обусловленны й повыш енным со дер 
ж ан и ем  вазоакти вн ы х  вещ еств (катехолам и н ы , серо 
тонин).

А ктивац ия  ан аэробн ы х  процессов в д и н ам и к е  родовой 
деятельности с в я за н а  с иш емией тканей , в первую  очередь 
плаценты  и миометрия (Г. М. С ав ел ьев а  с соавт., 1972). 
Р езу л ьтаты  исследования  биохимических п о к азател ей  в 
маточной и ретроп лац ен тарн ой  крови, полученной во 
время операции к есар ева  сечения, п о к азали ,  что в этих 
средах  степень метаболического  аци доза , количество  и з
быточного л а к т а т а  и активность Л Д Г  более вы р аж ен ы , 
чем в периферической крови рож ениц. О п ер ац и я  кесарева  
сечения бы ла  проведена по следую щ и м  п о к азан и ям : 
суж ение т а за  — у 8 рож ениц, п р ед л еж ан и е  п лацен ты  — 
у 1 и угроза  отслойки сетчатки  — у  1 рож еницы . В о ко л о 
плодных водах  процессы ан аэр о б и о за  были в ы р аж ен ы  
т а к ж е  более значительно, чем в периферической  крови 
(Б. М. Венцковский, 1974).
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Н а  наш  взгляд , сниж ение  интенсивности маточно- 
п лац ен тарн ого  кровотока  во вр ем я  схваток, преобладани е  
ан аэроб н ы х  процессов в маточной и ретроплацентарной 
крови, а т а к ж е  в околоп лодны х во д ах  свидетельствую т о 
первичности гипоксии в м аточно-п лац ентарн о-ф етальном  
комплексе. О б н ар у ж ен н ы е  изменения в периферической 
крови рож ен и ц  о т р а ж а ю т  степень ком пенсаторны х р е а к 
ций м атери нского  о р ган и зм а  в ответ на возникаю щ ую  
тканевую  гипоксию.

С ти м у л яц и я  гликолитических процессов приводит к 
повы ш енном у расходу  энергетических субстратов, что 
п о д тв ер ж дает  о б н аруж ен н ое  нам и сниж ение содерж ан и я  
гликогена  в м ы ш це м атк и  и в ткани  плаценты  по мере 
разви ти я  родовой деятельности . Уровень макроэргиче- 
ских ф осф атов  в этот  период  родов не изменяется , что 
свидетельствует  о достаточном энергетическом обеспече
нии тканей  ф ето-плац ен тарн ого  комплекса .

Увеличение экскреци и  ад р ен ал и н а  с мочой и повы ш е
ние со д е р ж а н и я  серотонина в крови следует  р а с с м ат р и 
вать  к а к  активац ию  ком пенсаторны х м еханизм ов м атери н 
ского о р ган и зм а  в ответ на некоторую гипоксию м аточно
п лац ен тарн ой  системы. Особенно зам етн ы  изменения 
м етаб о л и зм а  в конце первого и во втором периодах родов, 
что приводит к сниж ению  кон центрации м акроэргов  в 
крови и возникновению  декомпенсированного  м етаб о л и 
ческого ацидоза . П оэтом у в этот момент родов необходим 
постоянный кон троль  за  состоянием плода, т а к  к а к  риск 
возни кн овен ия  гипоксии особенно велик.

К ак о в ы  ж е  м еханизм ы  н аруш ения кровотока и в о з 
никновения гипоксии в м аточно-плацентарной системе? 
Д а в л е н и е  крови в ар тери аль н ом  колене тканевого  к а п и л 
л я р а  м атки  во врем я  схватки  значительно  повы ш ается  
в резу л ьтате  увеличения  объемного  кровотока. П ри  уси 
лении сердечной деятельности  сн и ж ается  давлен и е  в ве
нозном колене тканевого  кап и л л яр а .  О б а  указан н ы х  
ф а к т о р а  при водят  к  увеличению реци ркуляции  м е ж к л е 
точной ж и дкости  и соответственно возр астает  доставка  
ки слорода  и вы ведение углекислоты , ткани  начинаю т 
усиленно ути ли зи ровать  кислород. С п рекращ ени ем  с х в ат 
ки ф ункц иональн ое  н ап р яж ен и е  систем, обеспечиваю щ их 
транспорт  д ы х ател ьн ы х  газов , остается  некоторое время 
все ещ е увеличенны м, что способствует более полному 
насы щ ению  тканей  кислородом.
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По наш им н аблю дениям , д л я  полного восстановления  
кровотока и удовлетворения  кислородной потребности 
ткани матки  необходимо, чтобы п род олж ительность  
ф ункционального  покоя матки  со с та в л я л а  не менее 6 мин. 
З а  это врем я происходит п олн ая  л и к ви д ац и я  « ки слород
ного долга» , возникш его во врем я  со кращ ен и я  м атки , а 
повыш енная активность окисли тельн ы х процессов спо
собствует бы строму окислению м етаболитов  гликолити- 
ческого ци кла  и выведению депонированной углекислоты  
из буферны х оснований; энергетическое сн аб ж ен и е  т к а 
ней не наруш ается .

С увеличением п род олж ительности  и частоты  схваток  
и уменьш ением времени ф ункционального  покоя м атки  
ни ж е у казан ного  п редела  интенсивность м аточ н о-п лац ен 
тарного  кровотока полностью у ж е  не восстан авли вается ,  
ткани  не успеваю т до конца л и к ви д и р о вать  «кислородны й 
долг», н акап л и ваю тся  кислые продукты  м етаб о л и зм а ,  по
вы ш ается  р С О 2 маточной крови со смещ ением  pH  в сто
рону ацидоза . М аточны й л а к т а т  способен д и ф ф у н д и р о 
вать  к а к  в околоплодны е воды, т а к  и в периферический 
кровоток, и зм ен яя  К Щ С  этих сред. К ром е  того, ком п ен
саторное н ап р яж ен и е  гликолитических процессов в м а 
теринском организм е  т а к ж е  приводит к  возникновению  
ацидоза . О д н ако  сила  буферны х оснований в венозной 
крови рож ен иц  ещ е достаточно вы сока, поэтому ацидоз 
носит компенсированны й характер .

Н а  этом этапе  вклю чается  новый мощ ны й ком п ен са
торный механизм: увеличение р С О 2 в ткан евы х  к а п и л л я 
р ах  и сниж ение величины p H  приводит к  повыш ению  
скорости диссоциации оксигемоглобина, о чем сви д етел ь 
ствует возрастан и е  Н Ь О 2(А— В ).  П ри  этом ткан и  полу
чаю т дополнительно кислород. К ром е  того, в р едуц и ро
ванном состоянии повы ш ается  тр ан сп о р тн ая  емкость ге 
м оглобина д л я  углекислоты . В о зн и к а ю щ а я  гиперкапни я  
в тканевы х к а п и л л я р а х  стим улирует  реф лек торн о  или 
через кровь ды хательны й центр, что в свою очередь в ы 
зы вает  гипервентиляцию . А кти вац и я  ком п енсаторн ы х 
механизмов обеспечивает  достаточное энергетическое 
обеспечение тканей.

К ом пен саторная  стим уляц ия  гл и ко л и за  эф ф ек ти вн а  
только  при достаточной интенсивности процессов а эр о б 
ного окисления. В противном случае  п ро д о л ж аю щ ееся  
кислородное и субстратное (в энергетическом  отнош е
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Рис. 3. Напряжение газов в системе 
мать+ллод.

нии) голодание тканей 
приводит к развитию  
декомпенсированного  
ацидоза , угнетению а к 
тивности д ы хательны х 
ф ерментов, к возникно
вению т а к  н азы ваем ой  
биохимической травм ы  
с резким  энергетиче
ским дефицитом , несо
вместимы м с н о р м а л ь 
ным ф ункц иони ровани
ем клетки.

В ди н ам и к е  нор- 
м альны х  родов только 

к мом енту  окончания  их в венозной крови рож ен иц  р а з 
вивается  деком пенси рован ны й ацидоз и некоторый энер- 
гетическии дефицит, характери зую щ и й ся  снижением кон
цен траци и  в крови А  IФ . П ри этом степень м етаболиче
ских изменений, по наш им дан ны м , бы ла  обусловлена  не 
продолж ительностью , а интенсивностью родовой д е я 
тельности. Э то  полож ение  к асал о сь  только  норм альны х 
родов у соматически  здоровы х рожениц.

Таким образом , н о р м ал ьн ая  родовая  деятельность со
п ровож дается  развитием  застойной гипоксии, которая  и 
х а р актер и зу ется  изменением постоянства маточно-пла- 
цен тарной  циркуляции . В клю чение ком пенсаторны х ме
хани зм ов  м атери нского  о р ган и зм а  в ответ на гипоксию 
. -• возм ож н ость  м ак си м ал ьн о  п оддерж и вать  уровень 

м етаболических  реакций.
Д ы х а те л ь н ы е  газы  диф ф ун ди рую т  м еж д у  кровью м а 

тери и плода  в р езу л ьтате  сущ ествования  разни цы  н а п р я 
ж ен ии  га за  по обеим сторонам  плацен тарной  м ем браны  
(рис. Ö). А н али з  полученных дан ны х п ок азал ,  что рС О 2 
Е, венознои крсши м атери  (V) в первом периоде родов 
со ставл яет  30 35 мм рт. ст., в крови маточны х вен ( 1),  
полученной во врем я  операции к есар ева  сечения (10 и с
следовани й) — 30— 32 мм рт. ст., в ретроплацентарной  
крови (а)  — 35— 38 мм рт. ст. В пуповинной артерии  (4) ,  
по которой кровь от плода  оттек ает  в м еж ворсинчатое 
пространство , р С О 2 составляет  40— 45 мм рт. ст.

Б л и тер ату р е  имею тся сведения (B a r te ls  с соавт., 
1962), что р С О 2 ар тери аль н ой  маточной крови (2) ,  посту
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паю щей в плаценту, составляет  33— 38 мм рт. ст., то есть 
такое ж е, к а к  и полученные нам и значения  р С О 2 в ретро- 
плацентарной  крови, а р С О 2 в пуповинной вене (5 ) ,  по 
которой кровь поступает от м атери  к  плоду, равно  39 — 
41 мм рт. ст.

Р езу л ьтаты  исследования  п о казали , что в а р т е р и а л ь 
ном крови рож ениц (А) рО 2 составляет  95— 100 мм 
рт. ст., ретроплацентарной  крови — 39— 42, пуповинной 
i.ieHe 33 35 мм рт. ст., маточной —  33— 35 мм рт. ст., 
пуповинной артерии  — 28— 30 мм рт. ст., а в венозной 
крови рож ен иц  — 40— 45 мм рт. ст.

К онц ентрац ия  га за  в ц и ркулирую щ ей  крови зависи т  
от величины его п арц иального  н ап р яж ен и я .  Т ранспорт  
газов  м еж д у  м атерью  и плодом осущ ествляется  сл еду ю 
щим образом : ки слород  ди ф ф у н ди р у ет  от м атери  к плоду, 
а углекислы й газ, наоборот, от плода  к матери . Д а ж е  при 
незначительны х разл и ч и ях  рО 2 кровь плода  м о ж ет  т р а н с 
п ортировать  больш ее количество ки слорода  в силу более 
высокого со дер ж ан и я  в ней гем оглобина (18 г % ) .

Б ольш ое значение в обеспечении тканей  кислородом 
имеет сродство крови к  кислороду. У плода  сродство 
гемоглобина к кислороду  более  высокое, чем у  матери , 
в р езультате  чего кровь плода  менее интенсивно о тдает  
кислород тканям . О дн ако  это компенсируется  более  в ы 
раж енн ой  кислотностью к ап и ллярн ой  крови, что п о в ы ш а
ет степень диссоциации оксигем оглобина, обеспечивая  
таким  образом  ткани  кислородом.

В р езультате  метаболических  р еакц и й  из о р ган и зм а  
плода по пупочным артери ям  в м еж ворси н чатое  п р о 
странство вы водятся  избыточное количество С О 2 и не- 
доокисленные продукты обмена, которые п о п адаю т  в 
м атери нсю ш  кровоток (маточны е вен ы ).  Это о б условли 
вает  сниж ение pH  маточной крови. В свою очередь оно 
приводит к повы ш енному вы ходу ки слорода  в ткан и  м а т 
ки вследствие смещ ения кривой диссоциации окси гем о
глобина вправо  (полож и тельн ы й э ф ф ек т  Б о р а ) .  В то ж е  
врем я освобож дение кровеносной системы плода  от ки с
лы х продуктов и и збы тка  С О 2 вы зы в ает  см ещ ение кривой 
диссоциации влево (отрицательны й э ф ф ек т  Б о р а ) ,  что 
повы ш ает  сродство крови к кислороду  и способствует 
фиксации кислорода  кровью плода.

О дновременно с этим редуц ированн ы й гемоглобин 
м атеринской крови м ож ет  связы вать  и тр ан сп орти ровать
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Рис. 4. Кривая диссоциации оксигемоглобина (справа количество 
кислорода, отдаваемое кровью тканям) *.
А  — сдвиг влево; С — сдвиг вправо.

больш ее  количество СОг, т а к  к а к  редуцированны й г е м о 
глобин яв л яется  более  сильны м основанием, чем окси-
гемоглобин (рис. 4 ) .

Т аки м  образом , стан овится  очевидным, что в п оддер
ж ан и и  кислородного  го м еостаза  н а р я д у  с регуляторны м и 
м ех ан и зм ам и  материнского  о р ган и зм а  определенное 
участие п ри ним ает  и плод, что свидетельствует  в пользу 
единства  системы м ать  — плод  в процессе родов.

А кти вн ая  роль в регуляции гом еостаза  плода  п р и н ад 
л е ж и т  околоплодной среде. А даптационны й механизм 
обменны х взаим оотнош ений  м еж д у  плодом и м атерью  
вклю чает  функцию  плаценты , обеспечиваю щ ей соответ
ствую щ ую  тр ебо ван и ям  плода  внутреннюю среду, и плод
ных оболочек с околоплодны м и водам и , о бусловли ваю 
щ их динам ическое  постоянство и адекватн ость  внешней 
среды  плода.

О бм ен  вещ еств и газов  в системе м ать  — плод — око' 
лоплодны е воды п одверж ен  значительны м  колебаниям  и 
изм енениям  вследствие наруш ений , возни каю щ их к а к  в 
о рган и зм е  м атери  и плода, т а к  и в сам их околоплодных 
водах.

В результате  наруш ен и я  маточного м етаб о л и зм а  п ро
дукты  обм ен а  в ы зы ваю т  разли чн ы е  ф ункциональны е и 
структурны е изменения в плацен те  и плодных оболочках. 
И зм енени е  ф ункции п лацен ты  приводит к наруш ению
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кровообращ ен ия в ф ето -плац ен таром  комплексе , а и зм е
нение функции плодных оболочек обусловли вает  н а р у ш е 
ние м етаболи зм а  околоплодны х вод. В то ж е  врем я  и зм е
нение функциональной активности плода  вследствие  р а з 
д р аж е н и я  его рецепторных о б разован и й  и зм ен яю щ и м ся  
составом околоплодны х вод  приводит к  появлению  и зб ы 
точных продуктов плодового м етаб о л и зм а ,  поступаю щ их 
вновь в околоплодные воды и к плаценте, откуда, б л а г о д а 
ря диффузии, активном у транспорту  и р а зд р аж е н и ю  
плацентарной поверхности м атк и  (рецепторны х о б р а з о 
ван и й ) ,  стим улирую тся  ответные реакц ии  м атеринского  
организм а . Т аким  образом , в заи м о зави си м о сть  м е та б о 
л и зм а  матери, околоплодны х вод и плода  становится  
очевидной.

В настоящ ее  врем я  установлено, что в процессе нор
мальной родовой деятельности  в околоп лодны х водах  
прогрессирует деком пенси рован ны й см еш ан ны й ацидоз 
(Г. А. П а л л ад и ,  1972; Л . С. П ерсиани нов  с соавт.,  1973; 
M arian o w sk i ,  1970). У читы вая  тот ф акт , что деком п ен си 
рованный ацидоз в околоплодны х водах  разви вается  
д а ж е  при норм альном  состоянии м атери  и плода, его 
мож но считать  в пределах  полученных дан н ы х  ф и зи о л о 
гическим (Б. М, Венцковский, 1974). В то ж е  вр ем я  м е
ханизм  возникновения аци доза  в околоп лодны х водах , а 
т а к ж е  транспорт газов  в системе м ать  — плод  — о к о л о 
плодные воды изучены ещ е не в полной мере.

О колоп лодны е воды, к а к  б л и ж а й ш а я  вн еш н яя  среда  
плода, с одной стороны, о к а зы в а ю т  влияни е  на  м етаб о 
лизм  плода, а с другой — о т р а ж а ю т  изменения, н асту 
паю щ ие в обменных процессах  плода.

Р езу л ьтаты  эксперим ентальны х  исследований M oss, 
R ettori  (1966) и Seeds (1967) п о казали ,  что на величину 
нап р яж ен и я  газов  в околоплодны х во д ах  в равной  мере 
влияю т и мать, и плод. S y m o n d s  с соавто р ам и  (1971) 
установил, что преимущ ественны м  влиянием  на р С О 2 
в околоплодны х водах  о б л а д а е т  плод, тогда  к а к  р С О 2 
в организм е  самого плода зависи т  от н а п р яж е н и я  га за  
в материнском  кровотоке (N eu m an , 1967).

А нализ собственных дан н ы х  п о к азал ,  что в д инам ике  
норм альной беременности и родов сущ ествует  п рям ая  
корреляци онная  зависимость  м еж д у  транспортом  газов 
и К Щ С , состоянием м атеринского  и плодового кровотока, 
а т а к ж е  м еж д у  плодовым кровотоком и околоплодны ми
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водами. П ри  этом п ар ам етр ы  К Щ С  околоплодны х вод 
более соответствуют таковы м  в плодовом кровотоке.

П ри  искусственной гипервентиляции беременны х в 
течение 1 мин бы ло о б н ар у ж ен о  статистически достовер
ное падение  рСОг в периферической крови матери  н ар я д у  
со сни ж ением  его в околоп лодны х водах. В случае  вну
триутробной гибели плода  сниж ение  рС О 2 в материнском 
кровотоке не соп р о во ж дал о сь  изменением р С О 2 в около
плодны х водах.

П о всей вероятности , падение рС О 2 в материнском  
кровотоке в р езу л ьтате  гипервентиляции способствует 
ускоренной эли м и н ац и и  углекислого  га за  из плодового 
кровотока  в м атеринский, а из околоплодны х вод, где 
кон центраци я  г а з а  выш е, чем в плодовом кровотоке, в 
кровь плода , что и со п ровож дается  падением  н а п р я ж е 
ния г а з а  в околоп лодны х водах. Б о л ее  того, нам и у с т а 
новлено, что при внутриутробной гибели плода  К Щ С  
околоп лодны х вод  приходит в равновесие с п оказател ям и  
такового  венозной крови материнского  организм а .

А н ал и з  полученных р езультатов  свидетельствует  о 
том, что газовы й  состав  и К Щ С  околоплодны х вод  тесно 
в заи м о св я зан ы  с м етаболи зм ом  плода. С редние величи
ны р С О 2 околоп лодны х вод — 50— 55 мм рт. ст. (сравн и 
тельн ы е р езу л ьтаты  второго периода родов) — несколько 
вы ш е р С О 2 в плодовом  кровотоке. По-видимому, и рС О 2 
в т к а н я х  плода  т а к ж е  выше, чем в крови, что м ож но 
объясн ить  меньш ей интенсивностью диссоциации оксиге- 
м оглобин а  и сниж енной концентрацией  редуцированного  
гем оглобина, участвую щ его в транспорте  углекислоты. 
Н е  исклю чена  возм ож ность , что рС О 2 в околоплодны х 
во д ах  о т р а ж а е т  именно р С О 2 тканей  плода. Более  вы со
кие зн ач ен и я  р С О 2 в околоплодны х водах, а т а к ж е  н а 
личие  зависи м ости  м е ж д у  р С О 2 в околоплодны х водах  
и величиной p H  крови плода  позволяю т предполож и ть  
в озм ож н ость  диф ф узи и  г а з а  из околоплодны х вод  в п ло
довы й кровоток с изменением  концентрации его водород
ных ионов.

С н и ж ени е  pH  в крови плода  приводит к сдвигу кр и 
вой диссоциации оксигем оглобина  вправо, что способ
ствует отдаче  ки слорода  тк ан ям  плода. Н а р я д у  с этим 
устан овлен о  наличие  в заи м озави си м ости  м еж д у  содер
ж ан и ем  би карбон атов  в крови м атери  и околоплодных 
во д ах  (г =  0,766; Р < 0 ,0 1 ) ,  что д ае т  возм ож н ость  п ред 
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полож ить сущ ествование обмена  С О 2 в виде б и к а р б о н а 
тов м еж д у  м атерью  и околоп лодны м и водами .

П а р ц и ал ь н о е  н ап р яж ен и е  ки слорода  в околоплодны х 
водах  по величине п р и бл и ж ается  к таковом у  в а р т е р и 
альной крови матери  и со ставл яет  65— 70 мм рт. ст., а в 
плодовом кровотоке оно зн ачительно  меньше. Е сли  р а с 
см атри вать  рО 2 к а к  м еру сум м арной  свободной энергии 
газа ,  а транспорт  кислорода  согласно  диф ф узи онны м  
представлени ям  по принципу от м ак си м альн ого  к  м ини
м альном у уровню (В. А. Березовский, 1975), то уместно 
предполож ить, что источником ки слорода  в о к о лоп лод 
ных водах  яв л яется  мать, а потребителем  — плод. П р а в 
да, роль кислорода  околоплодны х вод  в газовом  гом ео
стазе  плода сравнительно  невелика, т а к  к а к  несм отря  на 
высокое парц иальное  н ап р яж ен и е  с о д ер ж ан и е  ки слорода  
в околоплодных водах  незначительно. С корее  всего 
в околоплодные воды поступает кислород, свободно р а с т 
воренный в п л азм е  крови, а его, к а к  известно, крайне  
мало.

Таким образом , более вероятно, что тран сп орт  С О 2 
идет в нап равлени и  мать<-> плод  околоплодны е воды 
и частично С О 2 в виде би карбон атов  обм ен ивается  не
посредственно м еж д у  м атерью  и околоп лодны м и водами; 
СОг околоплодны х вод имеет преимущ ественно плодовое 
происхождение. Т ранспорт  ки слорода  более в ы р а ж е н  в 
нап равлени и м ать  <-> плод  через плаценту , причем, по 
всей вероятности, только  от м атери  к  плоду, но не и ск лю 
чена возм ож ность  переноса  ки слорода  в небольш их 
количествах от м атери  к  плоду  через околоп лодны е 
воды.

М ы установили наличие тесной корреляци онной  з а 
висимости м еж д у  содерж ан и ем  л а к т а т а  в крови из пупоч
ной артерии и значением  p H  околоп лодны х вод, причем, 
чем выш е содер ж ан и е  л а к т а т а  в крови  новорож денны х, 
тем ни ж е величина pH  околоплодны х вод  в конце второго 
периода родов. А налоги чн ая  зависи м ость  о б н а р у ж е н а  
м еж д у  содерж ан и ем  л а к т а т а  в околоп лодны х во д ах  и 
значением p H  артери альн ой  крови новорож денны х. П о 
всей вероятности, л а к т а т  свободно перем ещ ается  от п л о 
д а  в околоплодны е воды и обратно.

П о п ад ан и е  С О 2 и кислы х продуктов м етаб о л и зм а  
плода в околоплодны е воды, у которы х значительно  м ен ь 
ше буф ерная  емкость (отсутствие мощ ного гемоглобино-
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вого б у ф е р а ) ,  приводит к  бы стром у снижению в них 
кон центрации водородны х ионов. Ч ем  более интенсивны 
ан аэр о б н ы е  процессы у  плода, тем больш е кислых п ро
дуктов и С О 2 переходит в околоплодны е воды и тем более 
вы р а ж е н о  изменение К Щ С  околоплодны х вод. С л ед о в а 
тельно, К Щ С  околоп лодны х вод о т р а ж а е т  степень м е та 
болических наруш ений в плодовом кровотоке.

Р е зу л ь т а ты  исследований показали ,  что в организм е 
беременной гипоксия возни кает  только  во врем я родов. 
В д альн ей ш ем  ад ап тац и о н н ая  перестройка и сила  ком 
п ен саторны х м еханизм ов  м атери  и плода  п редотвращ аю т  
р азви ти е  п ш окси чески х  ослож нений во врем я  ф изиологи
ческих родов, следовательно , нет необходимости прове
дения специальной  коррекции.

А Н Е М И И  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х ,
Р О Ж Е Н И Ц  И  Р О Д И Л Ь Н И Ц

И зучение  акуш ерски х  осложнений, со п р о во ж даю щ и х 
ся вы р аж ен н ы м  деф ицитом  ки слорода  в организме, мы 
начинаем  с анемий беременных, я вляю щ и хся  наиболее 
удачной  «клинической моделью » д ля  определения м е х а 
низмов действия гипоксии на организм  ж ен щ и ны  во время 
беременности. Анемии всегда  сопровож даю тся  ум ен ьш е
нием кислородной емкости крови и, следовательно, д о 
ставки  ки слорода  к тканям .

И зучение анемий беременны х в настоящ ий момент 
п р ед став л я ет  определенны е трудности, т а к  к а к  отсутству
ет ч етк ая  к л асси ф и к ац и я  анемий и недостаточно ясно 
определены  критерии, на основании которых м ож но сде
л а т ь  вы воды  о наличии анемии. Ч а с то та  возникновения 
анемии при беременности колеблется  от 9— 10 до 30— 
35%  (C. X. Х аки м ова , 1970; F red e r ick  с соавт., 1970, 
и д р .) .

В настоящ ее  врем я  условно вы делены  следую щ ие 
группы анемий (Г. А. Д а ш т а я н ц ,  1973): анемии всл ед 
ствие кровопотери  — постгеморрагические, анемии всл ед 
ствие усиленного кр о вер азр у ш ен и я  — гемолитические и 
анемии, св язан н ы е  с наруш ением  кровообразован и я  — 
ж елезодеф и ц и тн ы е , В 12 (ф оли ево)-деф ици тн ы е и гипо- 
пластические. В акуш ерской  прак ти ке  наи больш ее  з н а 
чение имеют ж елезодеф и ц и тн ы е  анемии, составляю щ ие
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75— 97% всех анемий беременных (С.-М. А. О м аров , 1970; 
F e ld m an , 1970), и постгеморрагическне анемии, в ы з в а н 
ные м аточными кровотечениями во врем я  беременности, 
родов и в раннем послеродовом периоде.

Ж елезодефицитные анемии

Берем енность соп ровож дается  повы ш енны м р а с х о д о 
ванием материнским организм ом  ж е л е з а  в ин тересах  
разви ваю щ егося  плода д ля  построения гем оглобин а  и 
р я д а  клеточных ферментов. К ром е того, интен си ф и каци я  
обменных процессов во врем я беременности в организм е  
м атери  требует  повышенного потребления  ж ел е за .  С л едо 
вательно, по мере прогрессирования  беременности д а ж е  
физиологическое содер ж ан и е  ж е л е з а  м ож ет  быть н ед о
статочным д л я  п о д дер ж ан и я  норм ального  кроветворения 
в организм е  матери.

А нализ результатов  обследования  9000 беременных 
показал ,  что среднее содер ж ан и е  гем оглобин а  в п ер и ф е
рической крови в первом трим естре  беременности с о с та 
вило 14,1 г % , во втором — 13,5 г°/о и в третьем тр и м ест 
р е — 12% г. К а к  видно, увеличение срока  беременности 
соп ровож дается  некоторым сниж ением  кон центраци и ге
моглобина в периферической крови. У читы вая  тот факт , 
что все ж ен щ и ны  бы ли соматически  здоровы  и б ерем ен 
ность у них п ро тек ал а  без каких-либо  ослож нений, мы 
приняли эти цифры за норму с о д ер ж ан и я  гем оглобина 
в крови во врем я беременности, а более низкие его к о н 
центрации т р ак то в али  к а к  анемию  беременных.

Всего мы обследовали  124 ж ен щ и ны , у которы х со
д ер ж ан и е  гемоглобина в крови находилось  ни ж е  у стан о в 
ленных средних величин, из них со сроком беременности 
25— 30 нед было 76 ж ен щ и н (первая  гр у п п а ) ,  32— 
40 нед — 48 беременных (вторая  г р у п п а ) .

И з числа обследованны х у 111 беременны х б ы ла  
д иагностирована  ж ел езо д еф и ц и тн ая  анемия, причем в по
д авл яю щ ем  больш инстве  случаев  (9 4 % ) во второй поло
вине беременности; 13 ж ен щ и н до беременности не были 
обследованы . В ы явлен ны е гипохромия и деф иц ит  сы во
роточного ж е л е з а  д ал и  возм ож н ость  нам  косвенно д и ф 
ф ерен цировать  истинную анемию от псевдоанемии, обус
ловленной гиперп лазми ей  беременных. Д л я  более о б ъ е к 
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тивной оценки этого состояния необходимо дополнительно 
изучить объем  ц и ркулирую щ ей  п л а зм ы  и эритроцитов.

Все ф орм ы  анем ии мы класси ф и ц и ровали  по степени 
тяж ести  (легкая , средн яя , т я ж е л а я )  в зависимости  от 
концентраци и  в крови гемоглобина, сывороточного ж е л е 
за  (по Б а р к а н у )  и уровня  гем аток ри та  (средние величи
ны при донош енной беременности — 40— 45) ,  а т а к ж е  от 
срока  беременности.

Так, у  берем енны х в первой группе при легкой степени 
анем ии ко н центраци я  гем оглобина в крови состави ла
11 г %, сывороточного ж е л е з а  — 71 м кг% , величина ге м а 
т о к р и т а — 40,2, цветовой п о к азател ь  — 0,81. П ри  анемии 
средней т яж ести  содер ж ан и е  гем оглобина было равно 
9,1 г% , сывороточного ж е л е з а  — 67 м к г% , величина ге
м ато к р и та  — 32,7, цветовой п о к азател ь  — 0,7 и при т я ж е 
лой ф орм е гемоглобин в крови составил  7,2 г% , сы воро
точное ж е л е зо  — 60 м к г% , гем аток ри т  —  30, цветовой 
п о к а за те л ь  — 0,69.

Во второй группе берем енны х при легкой степени 
анемии с о д ер ж ан и е  гем оглобина составило  10 г% , сы во
роточного ж е л е з а  — 68 м к г% , гем аток ри т  —  34,7, цвето
вой п о к а за те л ь  — 0,77; при анем иях  средней тяж ести  
гем оглобин бы л равен  8,1 г% , сывороточное ж ел езо  — 
58,8 мкг°/о, гем аток ри т  — 28,6, цветовой п о к азател ь  — 
0,71 и при т яж е л о й  ф орм е анемии кон центраци я  гем огло
бина в крови бы ла  ни ж е 6,6 г% , сывороточного ж е л е 
з а —  55 м к г% , величина гем аток ри та  состави ла  25 и 
ниж е, цветовой п о к а за те л ь  — 0,65.

П р ед р асп о лагаю щ и м и  ф а к то р а м и  возникновения ж е 
лезодеф иц итной  анемии во врем я  беременности являю тся: 
нерац и он альн ое  питание, пониж енное всасы ван и е  ж е л е за  
и истощ ение его депо в организм е , гиповитаминоз, н а р у 
шение процессов м етаб о л и зм а  и утилизаци и  ж е л е з а  и р яд  
Д ругих.

П о мнению Д . Я. Д и м и тр о в а  (1974), разновидности  
анем ий берем енны х п р ед став л яю т  собой своеобразную  
ф орм у н аруш ен и я  им мунологического гом еостаза  или 
адап тац и он н ого  им м уни тета  беременных. Берем енность 
всегда  со п р о во ж дается  устан овлен ием  строго определен
ных иммунологических взаим оотнош ений м еж д у  м атерью  
и плодом, обеспечиваю щ их ф ункциональную  способность 
м атери нского  о р ган и зм а  и р азвитие  плода  (М. А. ГТетров- 
М аслаков ,  Л .  Г. С отникова, 1971). Н аруш ен и е  этих в з а и 
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моотношений лю бого  генеза  приводит к  возникновению  
иммунологического кон ф ли кта , одним из проявлений ко 
торого явл яется  угнетение гемопоэза.

О бщ ими клиническими п роявлен и ям и  анемий бере
менных в наш их исследован иях  были: головокруж ение , 
бледность и сухость кож н ы х  покровов, т а х и кар д и я ,  с л а 
бость, учащ енное дыхание, тош нота, рвота , метеоризм , 
и звращ ение вкуса. В м а зк а х  периферической  крови 
отмечены анизоцитоз (вследствие м и к р о ц и т о за ) , пойки- 
лоцитоз, лейкопения, лим ф опения, единичные мегало- 
бласты.

Одним из грозных ослож нений анемий беременных 
явл яется  вн утриутробная  гипоксия плода  (2 2 ,7 % ),  а т а к 
ж е  а н тен атальн ая  (9 ,5% ) и и н тр а н ат а л ь н а я  (2 ,5% ) его 
гибель (С.-М. А. О м аров , 1970). П о  мнению автора ,  в 
генезе гипоксии плода и м ер творож даем ости  при анем иях  
беременных л е ж и т  сниж ение насы щ ен и я  крови ки слоро
дом, изменение гем оди нам ики в организм е  м атери  и, к а к  
следствие, уменьш ение интенсивности маточно-плацен- 
тарного  кровотока, а т а к ж е  наруш ение  эн докринн о-тро
фической функции плаценты . П о д твер ж д ен и ем  этого 
предполож ен ия  с л у ж а т  морф ологические исследован ия  
плаценты, проведенные В. В. Ч ан ту р и я  (1970), которы й 
установил в ней при анем иях  беременны х наличие  и н 
ф арктов  и сниж енное количество котиледонов. К ром е  
того, автором было отмечено увеличение массы, д и а м е тр а  
и сосудистой сети плаценты , что р ассм атр и в ается  им к а к  
компенсаторно-приспособительны й м еханизм .

И зу ч ая  состояние сверты ваю щ ей  и противосверты ваю - 
щей систем крови при анем иях  беременных, А. М. Д а в ы 
дов (1970) установил, что при ж елезодеф и цитной  анемии 
сверты ваем ость  крови пониж ена, что, по мнению автора, 
приводит к увеличению количества  теряем ой  во врем я 
родов крови. П осле  проведения антианем ической  терапии 
сверты ваю щ ая  способность крови  повы ш ается  с одно
временной активац ией  фибринолитической  системы.

Таким образом , при ж елезод еф и ц и тн ы х  анем иях  в о з 
ни кает  другое серьезное ослож нен ие  родов, связан н о е  с 
гипокоагуляцией  и обусловли ваю щ ее  патологическую  
кровопотерю.

С ниж ение кон центрации гем оглобин а  в крови при 
анемиях беременны х сопровож дается  н ар астан и ем  гипо- 
протеинемии, причем в основном за счет ум еньш ения в
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крови ф ракц и и  альбум инов; содерж ан и е  у гл о б у л и н о в ,  
я вляю щ и хся  носителями иммунны х свойств, повыш ается , 
что, по мнению С. А. А рты ковой (1970), рассм атри вается  
к а к  защ и тн ы й  ф актор  организм а . С ледовательно, в ком п
лексной терапии, проводимой при ж елезодеф и цитны х 
анем иях  беременных, н о р м ал и зац и я  онкотического д а в 
ления  явл яется ,  во-первых, проф илактикой  коагулопати- 
ческих кровотечений, а во-вторых, создает  условия  в 
случае  необходимости д л я  эф ф ективной  коррекции ги- 
поволемии.

П ри  анем иях  берем енны х опасной явл яется  не только 
патологи ческая  кровопотеря  во врем я родов, но д а ж е  
ф изиологич еская  (до 400 мл) м о ж ет  привести к тяж ел ы м  
ослож нен иям  д л я  м атеринского  организм а . Р а н е е  мы 
у ж е  говорили о том, что содер ж ан и е  гемоглобина в крови 
о п ределяет  ее кислородную  емкость, поэтому сн и ж е
ние в крови кон центрации свободно ци ркулирую щ его 
гем оглобина приводит к возникновению анемической 
ф орм ы  гипоксии материнского  организм а . К ром е того, 
гем оглобин овая  система явл яется  одной из основных 
буферны х систем крови, участвую щ их в п оддерж ании  
кислотно-щ елочного  гом еостаза  организм а . П оэтом у сни
ж ен ие  концентраци и  гемоглобина в крови обусловливает  
т а к ж е  ум еньш ение буферной емкости крови и наруш ение
к щ с . J

Р езу л ь т а ты  собственных исследований п о казали , что 
при р азли чн ы х  ф ор м ах  анемий беременны х ткани  уси
ленно утилизи рую т кислород, что п одтверж дается  зн ач и 
тельны м  увеличением  рО 2(А— В) и Н ЬО 2 при постоянном 
уровне О 2 в ар тери аль н ой  крови. П ри  этом увеличение 
артерио-венозной разн и ц ы  рО 2 и Н Ь О 2 происходит п а 
р ал л ел ьн о  тяж ести  анемии: при легкой степени рО 2(А— В) 
со став л яет  50,2 мм рт. ст., Н ЬО 2(А— В ) — 30,4% ; при 
анем иях  средней тяж ести  р О 2(А— В) равно  56,1 мм рт. ст., 
Н Ь О 2(А— В ) — 37,8% и, наконец, при т яж ел о й  степени 
анемии р О 2(А— В) со ставл яет  69,9 мм рт. ст., 
Н Ь О 2(А— В) — 55,4%.

Н есм отря  на усиленную утилизаци ю  ткан ям и  ки сло
р ода  при анем иях  беременных, превалировани е  ан аэр о б 
ных процессов в материнском  организм е  свидетельствует 
о том, что потребность тканей  в кислороде полностью не 
удовлетворена . В наш их исследован иях  изменение м е та 
болических реакц ий  происходило независимо от срока
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Т а б л и ц а  2. Некоторые биохимические показатели венозной крови
беременных при анемии, М  ±  m

Физиодогичес- Степень анемии беременных

Показатель
кая беремен
ность, третий 

триместр легкая средняя тяжелая

Лактат, мг% 3 2 ,5  ± 2 , 1 4 4 0 , 3 ± 3 , 1 7 4 9 , 8 ± 4 , 8 01 ,1 + 4 ,1 7

Пируват, и г% 2 , 4 ± 0 , 1 9 2 , 7 4 ± 0 , 2 3 1,98 +  0 ,1 7 1 , 1 3 ± 0 ,1 3

лактат 
пируват  

Л ДГ, IE

13,5;!; 1,1 

157,4 +  7 ,36

1 5 , 0 ± 1 ,7 

178,3 ± 8 , 1 3

26 ,2  ± 2 ,1 1  

1 9 0 ,0 ± 8 ,6 4

5 5 ,8  ± 4 ,3 1  

2 4 3 ,0 ±  10,9

СДГ, IE 0 , 1 9 ± 0 ,0 2 0,187  ± 0 , 0 3 0 ,186  ± 0 , 0 4 0 ,097  +  0 ,02

Гликоген, мг% 
глюкозы 2 2 , 6 ±  1 ,8 2 3 , 4 ± 2 , 1 3 2 0 , 9 ± 1 ,93 1 4 , 4 ± 0 , 9

Ф осфор неор
ганический,
мг 96

3 ,04  ± 0 , 2 3 3 , 4 3 ± 0 , 2 0 4,01 ± 0 ,3 1 4 , 9 9 ± 0 , 3 8

АТФ +  АД Ф,  
мг %  Р

5 ,1 2  +  0 ,83 5,31 ± 0 , 5 7 4 ,1 7  ± 0 , 6 3 5 , 6 4 ± 0 , 8 4

беременности. Н а  наш  взгляд ,  они обусловлены  только  
тяж естью  анемии, и, следовательно , гипоксии, поэтому 
цифровы е дан ны е в д альн ей ш ем  н ам и  будут п р е д с та в л е 
ны в обобщ енном виде, независим о от срока  б ерем ен 
ности.

О стим уляции анаэробного  м етаб о л и зм а  при анем иях  
беременных свидетельствует  акти вац и я  Л Д Г ,  накопление 
л а к т а та ,  повышение коэф ф иц иента  л а к та т /п и р у в а т ,  сни
ж ение концентрации м акроэрги чески х  ф осф атов  (АТФ +  
+ А Д Ф )  вследствие ум еньш ения  кон центраци и АТФ, 
возникновение аци доза  и в дальн ей ш ем  угнетение а кти в 
ности С Д Г  (табл. 2).

Установлено, что кон центраци я  вы сокоэргических 
ф осфатов при анем иях  беременных средней т яж ести  сни
ж ается  в результате  одновременного ум еньш ения  со дер 
ж а н и я  к а к  АТФ, т а к  и А Д Ф . П ри  тяж ел о й  ф орм е анемии 
с у м м ар н ая  кон центраци я  м акроэргов  несколько  повы 
ш ается , однако  содерж ан и е  АТФ  достоверно сниж ено  
н ар яд у  с увеличением со д ер ж ан и я  А Д Ф .

Уменьшение количества АТФ  свидетельствует  о р а з 
витии энергетического деф иц ита . П о всей вероятности ,
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накопление неорганиче
ского ф осфора  и обус
ловлено активацией  
превращ ения  АТФ в 
А Д Ф  с уменьш ением 
свободной энергии.

С тим уляция  глико- 
литических процессов 
н а р я д у  с угнетением 
активности аэробного 
окисления приводит к 
возникновению метабо- 

■ лического аци доза  и 
компенсаторной гипо- 
капнии (табл . 3 ) .

А. В. М устянэ с со
авторам и  (1973) о б н а 
ру ж и л  н арастан и е  сте- 

- пени тяж ести  ацидоза  
п ар ал л ель н о  увеличе
нию срока  беременнос
ти. П о  данны м  авторов, 
ацидоз при анем иях  бе
ременны х всегда носит 

..компенсированный х а 
рактер . В наш их иссле
дован иях  не вы явлен а  
зависимость м еж д у  т я 
ж естью  аци доза  и ср о 
ком беременности, ос
лож н ен ной  анемией, о д 
нако  устан овлен а  связь  
м еж д у  тяж естью  ан е
мии и тяж естью  аци до
за. К ром е того, при т я 
ж е л ы х  ф орм ах  анемии 
беременных при любых 
сроках  отмечен сдвиг 
pH  в кислую сторону 
за  пределы  границ  ф и
зиологических в а р и а 
ций. Д еком пен сац ия  
аци доза  обусловлена
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резкой активацией  гликолитических процессов, угнетени
ем аэробного окисления и сниж ением  буферной емкости 
крови за  счет ум еньш ения  кон центрации гемоглобина 
и бикарбонатов . П осле  применения антианемических 
средств (ферковен, ф еррум-лек , ф еррум -алоэ , гемостиму- 
лин и др.) и раствора  б и кар б о н ата  н атр и я  в расчетных 
дозировках  величина pH  н о р м ал и зо в ал ась ,  однако  п о л 
ностью откорригировать  аци доз бы ло невозм ож но. О де- 
компенсированном х ар а к т е р е  аци доза  при анем иях  бере
менных сообщ ается  т а к ж е  в работе  В. М. М азуровой  
и Е. П. И вани ной  (1976). П оэтом у д а ж е  н еб о л ьш ая  кро- 
вопотеря в процессе родов м о ж ет  усугубить гипоксию 
и привести к т яж е л ы м  последствиям , связанны м  с ацидо- 
тическими сдвигами в организме.

П ри  анем иях  беременных устан овлен о  повыш ение 
экскреции с мочой катехолам инов , причем более зн а ч и 
тельно увел и ч и вал ась  кон центраци я  адр ен али н а .  Если 
при ф изиологической беременности при сроке 25— 30 нед 
суточная экскреци я  с мочой катехолам и н ов  составляет  
18 ,3+ 3 ,7  мкг, то при анемии беременны х средней тяж ести  
в этот ж е  период она достигает  2 2 ,8 ± 4 ,1 2 ,  а при т я ж е л ы х  
ф орм ах  анемии — 2 8 ,7 ± 3 ,8  мкг/сут. Соотнош ение норад- 
р ен ал и н /ад р ен ал и н  сн и ж ается  с 2,3 (физиологическая  
беременность) до 1,5 ( т я ж е л а я  ф о р м а  ан ем и и ) ,  причем 
содерж ание  ад р ен ал и н а  при этом повы ш ается  более  чем 
в два  р а з а  — с 5,5 до 11,4 мкг/сут. П о всей вероятности , 
повыш ение концентрации ад р ен ал и н а  в крови при ан ем и 
ях беременных в р езу л ьтате  прогрессирую щ ей гипоксии 
обусловливает  активац ию  гликолитических процессов.

Отсутствие сущ ественны х изменений в концентрации 
но р ад р ен ал и н а  и серотонина, о б лад аю щ и х  вы р аж ен н ы м  
вазокон стри кторны м  действием, о б ъ ясн яет  относительное 
постоянство общ его периферического сопротивления со
судов. Б олее  того, при в ы р аж ен н ы х  ф о р м ах  анемий уста- 
ноалено статистически достоверное сни ж ение  ко н ц ен тр а
ции в крови серотонина с 26,4 нг/мл (ф изиологическая  
беременность) до 17,1 нг/мл ( т я ж е л а я  ф о р м а  ан ем ии ).  
Н е  исклю чена возм ож ность, что именно низкие концен
трации  серотонина в крови при ж ел езо д еф и ц и тн ы х  ан е 
м иях беременных, а т а к ж е  разви ти е  метаболического  
аци доза  и обусловливаю т столь часто  встречаю щ ееся  
третье серьезное ослож нение этой патологии — слабость  
родовой деятельности. К ром е того, около 30%  эстрогенов
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крови связан о  с эри троц итам и  (W all,  M igeon , 1959), сл е 
довательно , ум еньш ение объем а циркулирую щ их эр и тр о 
цитов соп ровож дается  сниж ением  концентрации в крови 
эстрогенны х гормонов, что т а к ж е  м о ж ет  привести к р а з 
витию слабости  родовой деятельности.

П остоян ство  общ его периферического сопротивления 
сосудов при анем иях  м ож н о рассм атр и вать  и к а к  компен
саторную  реакц ию  организм а , направленную , с одной 
стороны, на предотвращ ени е  возм ож н ости  присоединения 
ц и ркуляторн ой  гипоксии, связанной  с наруш ением  кро
вообращ ен и я  вследствие вазоконстрикции, а с другой 
стороны — на п од дер ж ан и е  достаточной эффективности 
м аточно-п лац ентарн ого  кровотока.

Р еогистерограф и чески е  исследования  не вы явили в ы 
р аж ен н ы х  изменений интенсивности маточного кровотока, 
о днако  возм ож н ость  наступления  значительны х н ар у ш е
ний м етаб о л и зм а  при анем иях  беременных в системе 
м а тк а  — п лац ен та  — плод — околоплодны е воды вполне 
допустима. К  сож алени ю , сведений в л и тературе  по этому 
в а ж н о м у  вопросу край н е  мало.

Кис и Bielecki (1975) о б н ар у ж и л и  существенное 
ум еньш ение в миометрии ж ен щ и н  при анем иях берем ен
ных активности С Д Г  и ци тохром оксидазы . П о мнению 
авторов, причиной угнетения активности в миометрии 
аэробны х ф ерментов  яв л яется  наруш ение  ды хательной  
функции крови, п ри водящ ее  к развитию  м етаболического 
ац и до за  в гистологических структурах  миометрия.

И ссл ед о ван и я  ретроп лац ен тарн ой  крови, полученной 
ср а зу  ж е  после отделения  плаценты , п о казали , что при 
анем иях  берем енны х в ней более в ы р аж ен ы  анаэробны е 
процессы с накоплением  л а к т а т а  и увеличением акти в 
ности Л Д Г  (табл. 4 ) .

С ти м уляц и я  гликолитических реакц ий  приводит в 
д ал ьн ей ш ем  к сниж ению  концентрации макроэргов, у ве 
личению д еф и ц и та  оснований, уменьш ению концентрации 
б и кар б о н ато в  и возникновению ацидоза . О дновременное 
увеличение р С О 2 в ретроп лац ен тарн ой  крови свидетель
ствует  о том, что в генезе возни каю щ его  аци доза  прини
м ает  участие и метаболический , и респираторны й ком 
понент. Н е  исклю чена возм ож н ость , что увеличение рС О 2 
обусловлено диф ф узи ей  повыш енных концентраций угл е 
кислого г а за  из плодового кровотока  по мере прогресси
рован и я  тяж ести  анемии беременных.
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Т а б л и ц а  4. Биохимические показатели ретроплацентарной крови
при физиологических родах и родах, осложненных анемией беременных

Показатель
Физиологи-

ческиг
роды

Роды, 0

легкой
степени

:ложненные

средней
тяжести

анемией

тяжелой
степени

Лактат, м г й  “ 5 6 ,3 6 5 ,9 77 ,4 8 2 ,8

ЛДГ, IE 183,9 202,4 247 ,9 296 ,4

СДГ, IE 0,204 0,198 0,127 0 ,0 8 7

АТФ +  АДФ, мг Го Р 6 ,07 5 ,12 4 ,8 3 3 ,94

pH 7 ,3 7 ,28 7 ,2 4 7 ,2

BE, мэкв/л — 9 —9 ,6 - 1 1 , 3 — 14,8

SB, мэкв/л 17,5 17,4 15,2 14,01

рС О 2, мм рт. ст. 35 3 6 ,3 39,1 4 4 ,5

рО 2, мм рт. ст. 48 47 ,4 4 2 ,3 40,1

М ы изучали  д ы хательную  функцию  митохондрий 
плаценты  при анем иях  беременны х полярограф и чески м  
методом (п олярограф  Р-60) с использованием  п л ати н о 
вого като д а  при потенциале 0,65 В. Р е зу л ь т а ты  и сследо
ваний В. Е. Р ад зи н ск ого  (1975) п оказали ,  что митохонд
рии зрелы х  п л ацен т  после физиологических родов погло
щ аю т  148,9 ±  17,6 мкА  ки слорода  за  3 мин на  1 мг белк а  
при высокой скорости окисления и ф осф ори ли рован и я  
(коэфф ициент А Д Ф /О  — 7,7) и сопряж ен ности  процессов 
окислительного ф осф ори ли рован и я  и ды х ан и я  (к о э ф ф и 
циент ды хательного  контроля  — 1,8).

П ри  анем иях  беременны х отмечено сниж ение  интен
сивности поглощ ения ки слорода  м итохондриям и п л а ц е н 
ты до 117 ,4+ 11 ,5  мкА ки слорода  за  3 мин на 1 мг б елк а  
(коэффициент ды хательного  к о н т р о л я — 1,1). С л е д о в а 
тельно, в м итохондриях плацент, полученных после отде
ления у ж енщ ин, стр ад аю щ и х  анемией, не только  с н и ж е 
на способность утили зи ровать  кислород, но и происходит 
разобщ ени е  процессов окислительного  ф осф орили рования  
и ды хания.

П о всей вероятности, это обусловлено более низкими 
концентрациям и м акроэргов , а т а к ж е  угнетением а к т и в 
ности р я д а  деги дрогеназ  ц и кла  три карб он овы х  кислот 
и ды хательны х  ферментов.
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Т а б л и ц а  5. Б иохим ические показат ели около п ло д ны х  вод  во вто
ром  периоде ф изиологических р од ов и родов, ослож ненны х анемией

Показатель
Физиоло
гические

роды

Роды, осложненные анемией

легкой
степени

средней
тяжести

тяжелой
степени

Лактат, мг% 83, 3 82 ,8 109,4 116
Пируват, мг% 1,71 1,67 1,12 0,81
ЛДГ, IE 352,2 360,4 399,5 421
СДГ, IE 0,108 0,112 0,097 0,063
рн 7 , 15 7, 15 7 Л 7 , 03
SB, мэкв/л 14,5 13,9 12,6 11,4
BE, мэкв/л - 0 , 4 — 11,9 — 13,8 — 15,6
р С 0 2, мм рт. ст. 5 2 , 4 53 5 7 , 4 62 , 4
р О 2, мм рт. ст. 6 8, 9 69,1 70 , 5 66 , 8

Т аки м  образом , сниж ение кислородной емкости крови 
в о рган и зм е  м атери  в р езу л ьтате  ум еньш ения количества  
свободно ц и ркулирую щ его  гем оглобина не только вы зы 
вает  н аруш ение  метаболического  равновесия, но т а к ж е  
о б условли вает  значительны е изменения ды хательной  
функции п лацен ты  и соответственно возникновение гипо
ксии плода. Чем  более в ы р а ж е н а  анемия, тем зн ач и тель
нее н аруш ен и я  плацен тарного  м етаб оли зм а ,  приводящ ие 
к  структурны м  изменениям  орган а ,  и тем чащ е  возникает  
гипоксия плода.

Р е зу л ь т а ты  биохимического а н а л и за  околоплодны х 
вод при ан ем и ях  беременны х п о к азали  (табл. 5 ) ,  что од 
новременно с н ар астан и ем  т яж ести  анемии усиливается  
п р ео б л адан и е  ан аэроб н ы х  процессов н ад  аэробными, что 
со п ровож дается  зн ачительны м  накоплением  л а к т а т а ,  при
чем 71%  его общ его  с о д ер ж ан и я  составляет  избыточный 
л а к т а т ,  сниж ением  концентраци и  пи рувата , увеличением 
активности Л Д Г ,  развитием  смеш анного  декомпенсиро- 
ванного ац и доза  и угнетением активности С Д Г.

У читы вая , что околоп лодны е воды в известной мере 
о т р а ж а ю т  плодовый м етаболизм , м ож н о  считать, что 
аналогичны е изменения обменны х процессов происходят 
и в крови плода  при анем иях  беременных. Н о в о р о ж д ен 
ный м атери , с тр ад аю щ ей  анемией, в первые часы  ж изни

48

ak
us

he
r-li

b.r
u



испыты вает  действие хронической гипоксии и требует  по
мимо пристального  вни м ан ия  проведения корригирую щ ей 
терапии (В. М. М азу р о ва ,  Е. П. И в ан и н а ,  1976). Т аким  
образом , хар ак тер  метаболических  наруш ений в маточно- 
плацентарно-плодовом  ком плексе при ан ем и ях  берем ен
ных различного  генеза  свидетельствует  о п рогресси рова
нии гипоксии.

П о мнению р я д а  исследователей , анем ии беременны х 
обусловливаю т более частое  возникновение кровотечений 
в родах  вследствие гипокоагуляции крови (А. Г. П ап , 
Н. А. П анченко, 1970; Л .  В. Тимош енко, В. К. Ш кольны й, 
1970; А. М. Д ав ы д о в ,  1970; X. М. Р за к у л и е в а ,  X. М. И с 
маилов, 1975). Н екоторы е авторы  (Г. М. С ар ал и д зе ,  
1969; О. П. К узнецова, 1970) п ри дер ж и ваю тся  иной точки 
зрения: маточны е кровотечения не за в и с я т  от с о д ер ж ан и я  
гемоглобина и эритроцитов в периферической  крови р о 
жениц.

Р езу л ь т а ты  собственных исследований п о к азали ,  что 
при анем иях  беременных в 24,6% случаев  роды бы ли 
ослож нены  слабостью  родовы х сил, причем в половине 
из них кровопотеря превы сила  физиологические границы . 
П ри  отсутствии какой-либо  другой акуш ерской  или экс- 
траген итальн ой  патологии только при т я ж е л ы х  ф ор м ах  
анемии беременных отмечено сниж ение  кон центраци и 
фибриногена в крови, увеличение времени сверты ван ия  
крови и р екальц и ф и кац и и  плазм ы , сни ж ение  гем ато к р и та  
и интенсивности тром ботеста , а т а к ж е  повы ш ение то ле 
рантности п л азм ы  к гепарину. П ри  ан ем и ях  легкой  и 
средней степени тяж ести  коагулопатий  не установлено.

П о всей вероятности , ч астота  м аточны х кровотечений 
в родах, ослож ненны х анемией беременны х, больш ей 
частью с в я зан а  с наруш ением  кон тракти льной  активности 
матки, однако  наличие  гипокоагуляц ии  крови при т я ж е 
л ы х ф орм ах  анемий свидетельствует  о возм ож н ости  во з 
никновения кровотечения, непосредственно связанного  
с анемией беременных.

Таким образом , анем ия беременны х я в л яется  сер ьез 
ным ослож нением  беременности, п ред ставляю щ и м  угрозу  
к а к  д ля  матери , т а к  и д л я  плода. У меньш ение ко н ц ен тр а 
ции гем оглобина приводит к сниж ению  кислородной 
емкости крови и наруш ению  ее ды хательной  ф ункции с 
накоплением недоокисленных продуктов обмен а , р а з в и 
тием метаболического  ац и доза  и угнетением активности
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аэробны х ферментов. С ниж ение транспорта  кислорода  к 
ткан ям  м атки  и плаценты  не в состоянии обеспечить не
обходим ы й уровень ткан евы х  м етаболических реакций, 
вследствие  чего д л я  покры тия  своих энергетических з а 
т р а т  ткани  вы н уж ден ы  усиленно использовать  гликоли- 
тические процессы. С ти м уляц и я  гли коли за  в ткан ях  со 
п р о во ж дается  накоплением  л а к т а т а ,  развитием  тканевого 
аци доза , а т а к ж е  уменьш ением  концентрации серотонина, 
что в свою очередь обусловли вает  наруш ение  контрак- 
тильной активности м иом етрия и приводит к возникнове
нию слабости  родовой деятельности. В последую щ ем 
слабость  родовой деятельности  провоцирует развитие  ги
потонического кровотечения, а наличие гипокоагуляции 
при т я ж е л ы х  ф ор м ах  анемии часто ослож няется  возни к
новением коагулопатических  кровотечений в последовом 
или раннем  послеродовом  периодах. С ледовательно, не
посредственной причиной перечисленных ослож нений при 
ан ем и ях  беременны х яв л яется  гипоксия.

Постгеморрагические анемии

Среди м ногочисленных функций, которые обеспечи
ваю тся  ц и ркулирую щ ей  в организм е  кровью, важ н ей ш ей  
я в л яется  тран сп орт  кислорода  из альвеол  к тканям . 
О сновные патологические реакции при кровотечении с в я 
зан ы  с наруш ением  именно этой функции.

В норме общее' количество поступаю щ его в организм 
ки слорода  со ставл яет  в среднем 1000 мл/мин и зависит 
от минутного о б ъ ем а  (М О) сердца , концентрации гемо
глоби на  (НЬ) в крови и от н асы щ ения  артери альн ой  к р о 
ви кислородом (% Н Ь О 2). П ри  уменьш ении величины 
хотя бы одного из приведенны х п арам етров  послед
ствия будут сам ы е  плачевны е. Так , например, если во 
в р ем я  кровотечения М О  и НЬ сн и ж ается  на У2, то общее 
количество ки слорода  у м ен ьш ается  и составляет  только 
%  норм альной  величины (Scott ,  1973). О рганизм  челове
ка  не м о ж ет  вы ж и ть , если общ ее  количество поступаю щ е
го ки слорода  будет менее 200— 250 мл/мин.

К  патологическим маточны м кровотечениям  условно 
относят  кровопотери от 8— 10% о б ъ ем а  циркулирую щ ей 
крови (О Ц К )  и более, причем частота  их тем выше, чем 
больш е процент беременны х и рож ениц, поступаю щих в 
д ан ное  учреж ден и е  с различной  акуш ерской  и экстраге-
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нитальной патологией. И з  общ его  числа патологических 
маточных кровотечений удельны й вес м ассивны х крово- 
потерь (от 20% О Ц К  и вы ш е) находится  в пределах
5 - 1 0 % .

Основным ф актором , н ар у ш аю щ и м  гем оди нам ику  при 
патологической кровопотере, я в л яется  острое ум еньш ение 
О Ц К . Если этот п о к азател ь  у м ен ьш ается  медленно, то 
недостаток крови частично компенсируется  внесосудистой 
ж идкостью , и симптомы кровопотери, а т а к ж е  ее послед 
ствия проявятся  менее резко. Б ы строе  сниж ение  О Ц К  не 
успевает  восполниться за  счет внутренних водны х р е зе р 
вов, вследствие чего они переносятся  намного  хуж е. Т а 
ким образом, острота ситуации при кровопотере во м н о
гом зависи т  от скорости ум еньш ения О Ц К .

С ледую щ им ф актором , вли яю щ и м  на исход кровоп о
тери, явл яется  абсолю тн ая  величина д еф и ц и та  О Ц К . 
Если взрослы й здоровы й человек тер яет  не более  10% 
О Ц К , то есть примерно до 7 мл на 1 кг массы  (у ж ен щ и н 
среднее количество крови равно  6,5% массы  т е л а  или 
75 м л /к г ) ,  то это не в ы зы в ает  гем оди нам ических  р а с 
стройств. П отеря  10— 15% О Ц К  (от 7 до 11 м л /кг)  
соп ровож дается  сниж ением  артери альн ого  д ав л е н и я  в 
среднем на 15 мм рт. ст. Гем одинам ические  расстрой ства  
при этом бы ваю т кр атковрем енн ы м и и не в ы зы ваю т  
осложнений.

Уменьшение О Ц К  на 15— 25%  (11 — 18 м л/кг)  п ри во
дит к серьезным гемодинамическим последствиям  с п а д е 
нием артери ального  д авл ен и я  на  40— 50 мм рт. ст., н а р у 
шением функций некоторых органов  (почки, печень) и 
появлением расстройств  ц и ркуляции  в м елких  сосудах  
(артериолах , к а п и л л яр ах ,  вен у л ах ) .  Д а н н о е  обсто ятел ь 
ство затр у дн яет  сн абж ен и е  ткан ей  кислородом и у д а л е 
ние метаболитов.

Д еф и ц и т  О Ц К  более 25%  (18 м л /кг  и более) сопро
во ж д ается  падением  артери ального  д ав л ен и я  иногда до 
неоп ределяем ы х цифр, развитием  циркуляторн ой  гипо
ксии почти во всех ор ган ах  и появлением  клинической 
картины  геморрагического  шока.

П риведенны е цифры действительны  д л я  здорового, 
упитанного взрослого  человека. Т я ж е л ы й  ш оковы й син д
ром р азви вается  при меньшей, чем у к а за н о  выше, кр о в о 
потере, при переутомлении, истощении, наличии сопут
ствую щ их болезней, п ереохлаж дении , сильном о б ез в о ж и 
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вании (понос, рвота, ли хорадочное  состояние и пр .) ,  д л и 
тельно действую щ ем  болевом синдроме, в состоянии 
д ли тельн ого  психического н ап р яж ен и я .  Это наблю дается  
при слабости  родовой деятельности , р од ах  крупным пло
дом, эн дом етрите  и пр.

У берем енны х ж ен щ и н О Ц К  к концу беременности 
при близи тельн о  на  25% больше, чем у небеременных. 
О д н ако  непосредственно перед  родам и  и в процессе их 
О Ц К  сн и ж ается ,  по-видимому, з а  счет вы хода ж идкости  
из внутрисосудистого русла  в интерстициальное про
странство . П оэтом у  в послеродовом периоде деф ицит 
О Ц К  в среднем в д в а  р а з а  превы ш ает  объем  ф изиологи
ческой кровопотери  (А. С. Л яви н ец ,  В. Н. Ивченко, 
Ю. Я- Зай к овски й , 1976).

О собую  группу со ставл яю т  ж ен щ и н ы  с поздними ток
сикозам и, у которы х перед  родам и  О Ц К  и его компонен
ты (п лазм ати чески й  и глобулярны й объем) значительно 
сниж ены , д о сти гая  уровня  у небеременны х и д а ж е  ниже. 
П ри  тяж е л о й  неф ропатии  О Ц К  сниж ен до 30% , общее 
периферическое сопротивление повышено до 62% , сердеч
ный вы брос  ум еньш ен по сравнению  со здоровы м и бере
менными. У этих р ож ен и ц  д а ж е  относительно небольш ая  
кровоп отеря  м о ж ет  привести к  вы р аж ен н ы м  гемодина- 
мическим расстрой ствам .

А куш ерски е  кровотечения обычно сопровож даю тся  
р азл и ч н ы м и  вегетативны м и н аруш ениям и , которые с к а 
зы в аю тся  на  общ ей реактивности  организм а . В частности, 
во вр ем я  родов нередко  отм ечается  в ы р а ж е н н а я  вагото- 
ния. Д а ж е  при незначительном  кровотечении возм ож н о 
разви ти е  вазом оторного  (вагусного) коллап са ,  п р о яв л яю 
щ егося  внезап ны м  резким  сниж ением  артери ального  д а в 
ления  и бради к арди ей .

Н е а д е к в а тн ы е  величине кровопотери гемодинамиче- 
ские сдвиги н аб л ю д аю тся  у беременны х и рожениц, 
склонны х к т а к  н азы в аем о м у  клиностатическом у ги
потензивному синдрому. П р и б ли зи тельн о  у 8%  всех 
берем енны х в полож ен ии  л е ж а  на спине отмечается  
п реходящ ее  сниж ение  артери альн ого  д авл ен и я  на 30% , 
а у  некоторы х из них р а зв и в а е тс я  р е зк а я  гипотония. Это 
вы зван о  сдавлени ем  беременной м аткой  ниж ней полой 
вены и ум еньш ением  венозного в о зв р а т а  крови. По-види- 
мому, здесь  имеет  значение  не только степень сж а т и я  
полой вены, но и проп ускная  способность кол л атер ал ьн ы х
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п аравер тебр ал ьн ы х  вен (Н. С. Б ак ш еев ,  А. С. Л яви н ец ,  
1971).

П ри  затян увш и хся  или патологических родах , особен
но у  женщ ин, у которых органы, п р и ним аю щ и е участие 
в регуляции кислотно-щ елочного состояния, патологи че
ски изменены, обычно р азв и в ается  деком пенси рован ны й 
метаболический ацидоз. К ровопотеря  у этой категории 
ж енщ ин очень быстро приводит к сры ву  ком пенсаторны х 
механизмов и развитию  т я ж е л ы х  последствий.

О стр ая  ак у ш ер ская  кровопотеря  нередко  сочетается  
с наличием ш окогенных ф акторов  (боль, резорбция  ау то 
ли за  повреж денны х тканей  родовы х путей и т. д . ) ,  что 
значительно о сл о ж н яет  состояние больной.

В целом последствия кровопотери зав и сят  от а б со л ю т
ной величины д еф иц ита  О Ц К , скорости кровопотери , 
концентрации НЬ и вы раж ен н ости  гипоксии, состояния 
организм а  к н ач ал у  кровотечения, сопутствую щ их по
вреж дений, времени, прош едш его  до остановки  кровоте
чения, быстроты и адекватн ости  восстан овлен ия  об ъ ем а  
ци ркулирую щ ей крови.

Всякое кровотечение вы зы вает  в орган и зм е  ответные 
реакции, нап равлен н ы е  на перем ещ ение в сосудистую 
систему воды из внесосудистого русла , приспособление 
емкости сосудистого русла  к ум еньш ивш ем уся  объем у  
ц и ркулирую щ ей крови, сни ж ение  н а р у ж н ы х  потерь 
жидкости  и солей, а т а к ж е  стим уляцию  сердечны х с о к р а 
щений и ды хания . Это быстры е реакц ии  о рган и зм а ,  кото
рые осущ ествляю тся  с р азу  ж е  после кровопотери. П о зж е  
возникаю т медленны е репарати вн ы е  процессы, ком пенси
рую щ ие деф иц ит  белкового  и клеточного составов крови.

В озм ож ность  спонтанного восстан овлен ия  об ъ ем а  
крови обусловлена  сущ ествованием  нескольких водных 
пространств. О рганизм  с точки зрения  р асп р ед ел ен и я  в 
нем воды делится  на три сектора, или пространства :  
а) внутриклеточный сектор, в котором с о д ер ж ан и е  воды 
достигает  36%  массы тела ;  б) меж клеточное , или и н тер
стициальное, пространство  с содер ж ан и ем  воды  около 
20% массы тела ;  в) внутрисосудистое пространство , в 
котором количество ж и дкости  со ставл яет  примерно 5% 
массы  тела.

Б л и ж ай ш и м  водным резервом  д л я  восстановления  
объем а крови явл яется  вода интерстициального  п р о стр ан 
ства. И з него в сосудистое русло  м о ж ет  поступать за
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24 ч около 700 мл ж и дкости  со средней скоростью 
27,9 мл/ч. В н ач але  этого процесса  скорость поступления 
воды достигает  100 мл/ч. О беднение меж клеточного  п ро
стран ства  водой затр у д н яет  обмен веществ м еж д у  сосу
д ам и  и к л еткам и  и м ож ет  п роявляться  к а к  своеобразное 
патологическое состояние.

М ехан и зм ы  з а д ер ж к и  воды и перераспределен ия  со
судистого тонуса явл яю тся  более слож ны м и. Они опосре
дую тся  спм п ато -адрен аловой  системой и представляю т 
составную  часть  общей адаптационной реакции ор ган и з
ма на повреж дение. С ущ ность их зак л ю чается  в сл е 
дую щ ем.

П ри  возникновении острого д еф иц ита  О Ц К  к правому 
предсердию  в о зв р ащ ается  меньш ий объем  крови, что 
обусловли вает  уменьш ение М О  и сниж ение среднего 
артери альн ого  давлен ия . Это приводит к р азд р аж ен и ю  
барорец епторов  дуги аорты  и каротидны х клубочков. 
Р еф лек то р н о  возни каю т сердечные и сосудистые реакции, 
которы е обусловливаю т перераспределен ие  крови. Уси
л и в ается  ф ункц ия  передней доли гипоф иза  и надпочеч
ников, у величивается  выброс катехолам инов , повыш ается  
с о д ер ж ан и е  в крови альдостерона , ренина, ангиотензина. 
Г орм ональны е воздействия  п о д дер ж и ваю т  спазм  сосудов, 
изм ен яю т их проницаем ость  и способствую т поступлению 
ж и дкости  в сосудистое русло.

В озб уж д ен и е  си м п ато-адрен аловой  системы приводит 
к м оби лизаци и  крови из т а к  н азы ваем о й  системы низкого 
д авлен и я ,  в которой р а зм е щ а е т с я  около 80% О Ц К  
(50% — в венах  и 30%  — в сосудах  м алого  круга  по 
сравнению  с 20% в а р т ер и ях ) .  С уж ение венул р я д а  со
судистых о бластей  м о ж ет  при небольш их кровотечениях 
привлечь в активную  ци ркуляцию  достаточное д л я  ком 
пенсации д еф и ц и та  О Ц К  количество крови, а учащ ени е  
сердечны х сокращ ен и й  и ды хан и я  ул у чш ает  снабж ени е  
кислородом ж и зненн о  в а ж н ы х  органов. Е сли  суж ени я  в е 
нул недостаточно д л я  быстрой компенсации потерянного 
количества  крови, то возн и кает  прогрессирую щий спазм  
артериол. П ри  этом кровь н а п р ав л я е тся  по артерио-ве- 
нозным ш унтам  в обход  кап илляров .

С пазм  сосудов в первую очередь возни кает  в кож е 
и подкож ной  клетчатке , затем  в спланхнической зоне, а 
т а к ж е  в почках. В н орм альн ы х  условиях через почки 
протекает  около 25% М О  крови. П ри  вазоконстрикции
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кровоток через почки практически  п р ек р ащ ается ,  что м о
билизует д ля  циркуляции  в ж изненн о  в а ж н ы х  о р ган ах  
около 1 л /м ин крови (Toldy, 1973). С уж ен ие  сосудов 
подкож ного  сплетения ум ен ьш ает  потери ж и дкости  с по
том, а сниж ение моторной функции ж елудочн о-к иш ечн о
го тр акта  ум еньш ает  потери воды этим путем. С пазм  
почечных сосудов приводит к з а д е р ж к е  воды и солей. 
Этому т а к ж е  способствует повыш ение уровня  минерало- 
кортикоидов и антидиуретического гормона.

Таковы  основные м еханизм ы , в ы р авн и ваю щ и е  д е ф и 
цит О Ц К  и обеспечиваю щ ие преимущ ественное с н а б ж е 
ние кислородом ж и зненн о  в а ж н ы х  органов  в условиях  
невосполненной кровопотери.

О днако  собственные возм ож н ости  о р ган и зм а  небеско
нечны и при больш ой кровопотере, превы ш аю щ ей потен
ци альн ы е ресурсы организм а , ком п енсаторн ы е м еханизм ы  
или о казы ваю тся  недостаточны ми (срыв ко м п енсации ),  
или их край нее  н ап р яж ен и е  д ля  сохранения  необходимой 
перфузии ж изненно в а ж н ы х  органов  достигается  за  счет 
м аксим альн ого  обескровливани я  периферических тканей  
вследствие ген ерализованн ого  сп а зм а  артериол. П р и  этом 
в зоне м икроциркуляц ии  н аступаю т н аруш ен и я  тканевой  
перфузии.

В последние годы в патогенезе  наруш ений м и к р о ц и р 
куляции п ри даю т больш ое значение  реологическим свой
ствам крови, которые зав и сят  от белков  крови (в основ
ном ф ибриногена) ,  количества  и качества  форменны х 
элементов ( г е м а т о к р и т а ) , изменения з а р я д а  эритроцитов  
и пр. В зоне м икроциркуляц ии  скорость кровотока  сни
ж ается  в связи  с увеличением общ ей п лощ ади  попереч
ного сечения к а п и л л яр о в  по сравнению  с пи таю щ ей их 
артериолой. З ам ед л ен и е  кровотока  о т р а ж а е тс я  на р ео 
логических свойствах крови, повы ш ая, в частности, ее 
вязкость  и увеличивая  склонность к образован и ю  а г р е га 
тов эритроцитов. В следствие  этого д а ж е  в норме в этих 
у частках  могут возни кать  кратковрем ен н ы е  местные 
стазы. П осле  ускорения кровотока агрегаты  р асп ад аю тся  
и во сстан авли вается  осевой и равном ерны й поток. С л е д у 
ет учитывать, что у беременных имеется  склонность  к 
повышенной агрегации эритроцитов, о чем косвенно сви 
детельствую т вы сокие цифры  СОЭ.

П ри  кровопотере в р езу л ьтате  сп а зм а  периферических 
сосудов и резкого зам едл ен и я  кровотока наступает  м а с 
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сивн ая  агр егац и я  эритроцитов. П ри  этом кровоток  дис
социирует  на участки  со стазом  и участки  сравнительно 
быстро текущ ей п л азм ы . Е сли  не восполнить в этот  п е 
риод кровопотерю , то через ин ди видуальн о  различны е 
п ром еж утк и  врем ени наступ ает  ослаблен и е  вн ач але  пре- 
кап и ллярн ой , а затем  и посткап иллярн ой  вазоконстрик- 
ции. П ричиной этого яв л яется  уменьш ение уровня  к а т е 
холам инов крови, разви ти е  реф рак терн ого  состояния 
п р е к ап и л л яр н ы х  сф инктеров  по отнош ению к сосудисто
активны м  субстанц иям  и особенно воздействие сосудо
р асш и р яю щ и х  вещ еств, в ы р аб аты в аю щ и х ся  в т кан ях  в 
ответ на гипоксию. Т а к  к а к  к этом у времени из-за  стаза  
кнови повы ш ается  в н утри кап и ллярн ое  гидростатическое 
давл ен и е  и одноврем енно в р езу л ьтате  анемии и р а зв е д е 
ния у м ен ьш ается  внутрисосудистое коллоидное давление, 
ж и д к а я  часть кпови начинает  ф и льтроваться  в и н тер
стици альн ое  пространство . В о зн и кш ая  в р езу л ьтате  этого 
м естн ая  гем оконп ентраиия  у си л и вает  агрегаиию  э р и т р о 

ц и т о в . У к азан н ы е  н аруш ен и я  м и к р о и и р к у л я т т и и  неуклон
но прогрессирую т Р а зв и т и е  их м о ж ет  остановить только 
восстан овлен ие  О Ц К  и устран ение  расстройств  микро- 
циркулянии .

Е сли  этого не произош ло, то с течением времени в 
уч астках  стаза  и агрегац ии  в ы п ад ает  Фибрин, за к р е п л я я  
патологическое состояние кровотока. П р и  ген ерализаци и  
этого цроттесса в м и крососудах  расходуется  больш ое к о 
личество  Фибриногена, р азв и в ается  т а к  н а з ы в а е м а я  к о а 
гу л яц и я  потребления, п о вы ш ается  кровоточивость. Н а р у 
ш ения  м икроп и рк улян и и  стан овятся  необратим ы ми, то 
есть д а ж е  полное восстановление О Ц К  и н ор м ал и зац и я  
сердечного вы броса  не в состоянии восстановить н о р м а л ь 
ный тканевой  кровоток и , ' следовательно , устран ить  т я 
ж ел ы е  ткан евы е  повреж дени я .

Т ак о вы  ш окоспецифические наруш ен и я  микроиирку- 
ляции , о бусловли ваю щ и е  разви ти е  и течение шокового 
гем орраги ческого  синдрома.

П р и  кровопотере гипоксия носит ци ркуляторн ы й и 
анемический х ар ак тер  и тяж есть  ее зависи т  от степени 
н аруш ен и я  гем одинам ики . К ровопотеря  до 11 м л /кг  не 
изм ен яет  п отреблен ия  кислорода , ды хан ие  остается  н е 
измененным, иногда несколько  уч ащ ается . Д а л ь н е й ш а я  
кровоп отеря  приводит к сниж ению  М О и уменьш ению  
поступаю щ его в организм  кислорода, что вклю чает  соот
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ветствую щие ком п енсаторны е м еханизм ы . У ч ащ ается  
ритм ды хания; кр и вая  диссоциации НЬ сдви гается  в п р а 
во, что облегчает  отдачу  ки слорода  в к а п и л л я р а х  при 
низком парц иальном  давлении. В этот период  ткан и  еще 
сохраняю т способность ути ли зи ровать  ки слород  и м а к с и 
м ально  поглощ аю т его из при текаю щ ей  крови. Н а с ы щ е 
ние кислородом артери альн ой  крови остается  н о р м а л ь 
ным, что связано  с сохранением  и д а ж е  увеличением 
легочной вентиляции (увеличивается  артери о-вен озн ая  
разн и ц а  по ки слороду) .

В случае  восполнения кровопотери  в этот  период 
быстро н орм ализую тся  все клинические и биохимические 
п ар ам етр ы  и не р азви ваю тся  органны е ослож нен ия . Если 
ж е  потеря крови п р о д о л ж ается  и деф иц ит  О Ц К  остается  
невосполненным, то в тк ан я х  р я д а  периферических о р г а 
нов прогрессирую щ е н а р а с т а ет  гипоксия. В связи  с тем 
что в р езультате  ц ен трали зац и и  кровообращ ен и я  крово
ток практически осущ ествляется  (за  исклю чением ж и з 
ненно более в аж н ы х  органов) через артерио-венозны е 
анастомозы , п оказатели  рОг и Н Ь О 2 у ж е  не о т р а ж а ю т  
истинной степени гипоксии тканей.

И сследовани е  К Щ С  и со д е р ж а н и я  молочной и пиро- 
виноградной кислот в этот период то ж е  могут д ат ь  к а р т и 
ну благополучия. Е щ е более опасно судить о н аличии  или 
отсутствии гипоксии по одному цвету кож н ы х  и слизисты х 
покровов у обескровленны х ж енщ ин. Ц в ет  ко ж н ы х  и с л и 
зистых покровов зависи т  от качественного  состояния 
ды хательного  пигмента  — гем оглобин а  и от состояния 
местного кровообращ ения.

П ри  кровопотере, превы ш аю щ ей И  — 18 м л /кг  в связи  
с резким уменьш ением  М О, приведенные вы ш е ком пен
саторны е м еханизм ы  часто ок азы ваю тся  несостоятельны 
ми и не компенсирую т ум еньш ение системного т р а н с 
порта кислорода. Р а зв и в а е т с я  т яж е л о е  кислородное 
голодание, которое усугубляется  тем, что изменение 
внутриклеточного pH  у м ен ьш ает  способность клеток 
ути лизи ровать  кислород.

П оскольку основной силой, н ап р ав л я ю щ ей  кислород  
из  кап и ллярн ой  крови в клетки, яв л яется  р азн ость  рО 2 
м еж д у  кровью и клеткой, особый интерес п р ед ставл яю т  
исследования р О 2 в тк ан я х  при кровопотере. М ногочис
ленные л и тературн ы е  дан н ы е  по этом у вопросу были 
п роан али зи рован ы  В. Б. К озинер  (1973). Особенности

57

ak
us

he
r-li

b.r
u



в изменении рО 2, по-видимому, о т р а ж а ю т  х ар ак тер  кро
во сн аб ж ен и я  и зучаем ы х областей.

С ни ж ени е  р О 2 в коре и подкорковы х у зл а х  было 
зам едл ен н ы м  по сравнению  с уменьш ением  артериального  
д авлен и я .  Это зам едл ен и е  стан овилось  более зам етны м  
при значительном  падении артери ального  давлен ия . Б ы 
л о  установлено, что границей, за  пределам и  которой 
н аступали  тя ж е л ы е  изменения у собак, бы ла  кровопо
теря  больш е 40 мл/кг. П ри  этом артери альн ое  давлен ие  
сн и ж ал о сь  прим ерно в 5 раз,  а р О 2 в коре и подкорковых 
у зл а х  головного м озга  — меньш е чем наполовину. Д а ж е  
в этих сл у чаях  в о зм о ж н а  ком пенсация  рО 2 при врем ен 
ном прекращ ен и и  кровопотери.

П ри  кровопотере, равной 50 м л /кг  и больше, р а зв и 
вается  предагон альн ое  состояние, рО 2 в коре и подкорке 
со став л яет  около 50% . О д н ако  д а ж е  столь глубокие и з
менения могут быть обратим ы м и, а рО 2 в мозге м ож ет  
ещ е н о р м ал и зо в аться  при ды хан ии чистым кислородом. 
Эти эксп ери м ен тальн ы е  дан н ы е  (с больш ими оговоркам и 
они могут быть отнесены к человеческому организм у) 
показы ваю т, что кора  головного м озга  явл яется  более 
чувствительной к а к  к недостатку  кислорода , т а к  и к по
выш ению  рО 2 во вды хаем ом  воздухе.

Г. Г. С текольни кова  (1970) и зу ч ал а  в эксперименте 
влияни е  кровопотери м атери  на рО 2 в мышечной ткани  
плода. И ссл ед о ван и я  п ок азали ,  что потеря 45%  крови 
приводит к сни ж ению  р О 2 в мышечной ткани  плода  к 
3-й минуте на 45% , к 7-й — на 50% , к 11-й минуте — на 
64% . Б олее  стрем и тельное  р азвитие  тканевой  гипоксии 
у плода  в ы зы в ал о  повторные кровопотери, несмотря на 
то что они бы ли меньш е по объему.

З а с л у ж и в а е т  вни м ан ия  тот ф акт , что сердцебиение 
плода  после кровопотери у м атери  начинало  зам етн о  уре- 
ж а т ь с я  только спустя 3— 5 мин, а первые 1— 2 мин оно 
сущ ественно не отли чалось  от нормы. В этот  момент рО 2 
в ткани  плода у ж е  снизилось наполовину. Т аким  образом, 
приведенны е дан н ы е  пок азы ваю т , что диагностика  гипо
ксии плода  при кровопотере, о снованн ая  на регистрации 
изменения ри тм а  его сердцебиений, осущ ествляется  со 
значительны м  опозданием . Б о л ее  ин ф орм ативной я в л я е т 
ся регистрац ия  рО 2 непосредственно в тк ан я х  плода.

Гипоксия тканей , р а зв и в а ю щ а я с я  во время кровотече
ния, приводит к активац ии  гли коли за  с накоплением
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больш ого количества молочной кислоты. В н ач аль н ы х  
стадиях  кровопотери pH  не изм ен яется  и аци доз носит 
компенсированный характер .  Этому в определенной сте 
пени способствует гипервентиляция  и сниж ение  рСОг. 
О дн ако  при п р о д о л ж аю щ ем ся  кровотечении резкое сни
ж ен ие  рС О 2 ингибирует действие к ар б о кси лазы , и гр аю 
щей активную роль в п ревращ ении  пировиноградной  
кислоты в яблочную  и щ авелевоуксусную  кислоты  (эти 
вещ ества необходимы д л я  реакц ий  ц и к л а  К р е б са ) .  Это 
содействует интенсификации о б р азо в ан и я  молочной ки с
лоты  и, следовательно, усугублению ацидоза .

Резкое  сниж ение клеточного pH  блокирует  д ы х ат е л ь 
ные ферменты  и снижает способность клеток  исп ользо 
вать кислород. П оэтом у  при тяж е л о й  кровопотере т к а н е 
вая  гипоксия явл яется  следствием  не только  ц и р к у л я то р 
ной и анемической, но и гистотоксической гипоксии. В тех 
ж е  случаях , когда н аб л ю д ается  предш ествую щ ее п о р а ж е 
ние легких или ж е  в процессе кровотечения и реаним ац ии  
наруш ается  вентиляция  или перф узия  легких, к ц и р к у л я 
торной гипоксии присоединяется  гипоксемия и наступает  
смешанный м етаболический  и д ы хательн ы й  ацидоз, кото
рый очень быстро переходит в деком пенсированны й.

С увеличением числа больных, п ереж и вш и х острую 
гем одинамическую  ситуацию, за  последние годы о б н а 
руж и лся  больш ой процент ж ен щ и н  (25— 3 0 % ) ,  п оги баю 
щих позж е от легочны х ослож нений и ды хательной  
недостаточности. В основе п атогенеза  этого состояния 
л еж и т  гипоксическое повреж дени е  альвео л яр н ы х  и д р у 
гих клеток ды хательной  системы. О дн ако  в расчет  д о л ж 
ны быть приняты  и другие ф акторы , способные усугубить 
основные расстройства.

К ним относятся: 1) а тел ек тази рован и е ;  2) развитие  
инфекции в плохо перф узируем ы х ал ьвео л ах ;  3) в о з м о ж 
ность ж ировой эмболии в р езу л ьтате  наруш ен и я  эм у л ь ги 
рования  ж и ров  при изменении химических свойств крови;
4) эм б о л и зац и я  частиц ам и  тканей  и м и кроэм болам и , 
поступаю щ ими из консервированной крови при м асси в 
ных переливани ях  с помощью систем без м икроф ильтров;
5) аспирац ия  содерж им ого  ж е л у д к а ;  6) повреж дение 
легкого, возни каю щ ее вследствие дли тельн ого  ды хан и я  
чистым и неувлаж н енны м  кислородом; 7) перегрузка  
малого  круга  кровообращ ен ия  больш им  количеством 
вводимой ж идкости  (свер х ги др атац и я) .
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Д и агн о з  этого состояния, т а к  н азы ваем ого  ш окового 
легкого, весьм а  труден, но имею тся типичные клиниче
ские признаки , позволяю щ ие его предполож ить, а имбнно: 
прогрессирую щ ие наруш ен и я  ды х ан и я  (диспноэ), гипо
ксия, несм отря  на ки слородотерапию , и н ф и льтраци я  л ег 
ких на рентгенограм ме, гипотензия неясного генеза, по
выш ение сопротивления  выдоху. Хотя легочны е п роявле
ния могут возн и кать  во врем я острого гемодинамического 
кри за , но обычно отм ечается  латен тн ы й период, когда 
д ы х ател ьн ы е  наруш ен и я  м ин им альны  или вовсе отсут
ствуют.

Х ар актер н ы м и  д ля  этих состояний явл яю тся  низкие 
величины р О 2, несм отря  на наличие гипервентиляции. 
П ри  этом р О 2 не д остигает  д о лж н ы х  величин д а ж е  при 
вды хан ии  чистого кислорода, что связан о  с ш унтировани
ем крови в легких. Ч а с ть  крови у  этих больных протекает  
через невентилирую щ иеся  альвеолы  и поэтому не оксиге- 
низируется. В то ж е  вр ем я  возни кает  гипервентиляция  
альвеол , которы е с тр ад аю т  от недостаточной перфузии. 
Это часто приводит к гипокапнии и д а ж е  развитию  д ы х а 
тельного а л к а л о за ,  который не только  м аскирует  истин
ное К Щ С , но и ускоряет  в конечном счете тканевую  
гипоксию.

Д л я  о б н ар у ж ен и я  ш унтирования  крови в легких  при 
легочной недостаточности ц елесообразн о  определение
ар тери альн ого  р О 2 при вды хан ии больной различны х 
кон центраци й  кислорода . П ри  этом удобно пользоваться  
схемой, которую пр ед л о ж и л  N u n n  (1973):

% О 2, который повышает % крови, протекающ ей
артериальное рО 2 д о  нормы через легочные шунты

30 ю
57 20
97 30

р 0 2 повышается, но не достигает нормы 40
р О 2 не повышается д а ж е  при вдыхании  
чистого кисл орода  50

Д л я  того чтобы устан овить  наличие  гиповолемии, не
обходим о определить  следую щ и е показатели :

1) т ем п ер ату р у  и ок р аск у  кож н ы х  покровов; 2) н ап о л 
нение п одкож ны х вен конечностей и шеи; 3) наполнение 
пульса  и частоту  сердечны х сокращ ений; 4) м а к с и м а л ь 
ное и м ин им альное  ар тери аль н ое  давление; 5) ц е н тр а л ь 
ное венозное д авл ен и е  ( Ц В Д ) ; 6) величину почасового
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диуреза ; 7) гем атокри т  и гемоглобин; 8) ш оковы й индекс 
А льговера (частное от делен ия  частоты  пульса  на  п о к а 
зател ь  м аксим альн ого  артери альн ого  д а в л е н и я ) ,  который 
изм еняется  в зависимости  от д еф и ц и та  О Ц К  (индекс в 
норме равен  0,54, при сниж ении О Ц К  на 10— 20%  —  0,78, 
на 20— 30% — 0,99, на 30— 40% — 1,1).

С ледует  т а к ж е  оценивать объем и скорость кровоп о
тери, исходное состояние больной —• истощ ение и у то м ле
ние в результате  затян увш и хся  или болезненны х родов, 
наличие экстр аген и тал ьн ы х  заб о леван и й , токси коза  бе
ременных, которые ограничиваю т ком п енсаторн ы е в о з 
можности сердечно-сосудистой системы.

Контроль  клинических п ар ам етр о в  м акр о ц и р ку л яц и и  
(АД, пульс, Ц В Д )  д о лж ен  проводиться  к а к  м ож н о  ч а 
щ е — через к а ж д ы е  5— 10 мин. С истолическое А Д  в пре
д ел ах  90— 120 мм рт. ст. д о л ж н о  оцен иваться  кри ти че
ски — с учетом исходного А Д . М и н и м альн ое  А Д  
вследствие вазокон стри кци и  бы вает  повыш енным, н ор
м ал и зу ясь  по м ере исчезновения п ри знаков  наруш ен и я  
микроциркуляции. В ф а зе  д еком пенсаци и  м ин им альное  
А Д  резко  снижено.

Ч а щ е  всего сердце реаги рует  на кровотечение у в ел и 
чением частоты  сердечных сокращ ений , что яв л яется  
компенсаторной реакцией , п озволяю щ ей  при деф иците 
О Ц К  увеличивать  М О. О д н ако  при т ах и кар д и и  свыш е 
130 уд аров  в 1 мин повы ш ения М О  у ж е  не происходит, и 
т а к а я  тах и кар д и я ,  истощ ая  резервы  м и о к ар да ,  я в л яется  
неж елательной . С пециального  лечения  она не требует  и 
проходит по мере восполнения д еф и ц и та  объ ем а .  Р еж е ,  
особенно при кровотечении в брюш ную  полость, возн и кает  
ваго -вагальны й синдром с б р ад и к ар ди ей  до 30 уд аров  
в 1 мин. Т а к а я  б р ад и к а р д и я  требует  нем едленного  в н у 
тривенного введения атропина, т а к  к а к  она с а м а  по себе 
значительно ум ен ьш ает  М О  кпови.

Ц ен тр ал ьн о е  венозное давлен ие , изм еряем ое  с по
мощью а п п а р а т а  В а л ь д м а н а ,  о т р а ж а е т  соотношение 
м еж д у  венозным возвратом  крови к сердцу и правы м  
сердечным дебитом. Ц В Д  в норме со ставл яет  80— 120 см 
вод. ст. П осле  кровотечения н аб л ю д ается  сни ж ение  Ц В Д  
до 0 и ниж е, однако  в некоторых с л у чаях  спазм  п ери ф е
рических сосудов м ож ет  обеспечивать достаточны й п р и 
ток крови к сердцу, т а к  что Ц В Д  остается  в п ред елах  
нормы. И зм ерен и е  периферического  венозного д авл ен и я
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через иглу, введенную  в вену, не п ред ставляет  ценности, 
особенно при сосудистом спазм е, т а к  к а к  не о т р а ж а е т  
состояния венозного во зв р ата  и функциональной способ
ности правого  ж елудочка .

Повторны е изм ерени я  Ц В Д  очень в а ж н ы  при лечении 
гнповолемии, т а к  к а к  они позволяю т судить об а д е к в а т 
ности восполнения д еф иц ита  О Ц К  и и зб е ж а ть  перегрузки 
сосудистого русла. Н еобходим о помнить, что не только 
инфузии крови и плазм ы , но и при переливании коллои д 
ных растворов  м о ж ет  возникнуть острая  легочн ая  гипер
тензия. Если Ц В Д  возросло  до 120— 150 см вод. ст. и не 
в о зв р а щ ае т с я  к  преды нф узионном у уровню  в течение 
20— 30 мин, то введение ж и дкости  следует  резко  с о к р а 
тить и удели ть  вним ание  таким  ф акто р ам , к а к  п ери ф ери
ч еская  в азо д и л я та ц и я  и усиление сократительной  способ
ности м и ок арда .

К  сож ален и ю , Ц В Д  не д а е т  никаких сведений о ф у н к
ции левого  ж е л у д о ч к а  и о степени риска  разви ти я  отека 
легких. П оэтом у  ау скультац и я  легких  явл яется  такой  ж е  
об язател ьн о й  и частой, к а к  и измерение А Д , она мож ет 
быть одним из основных диагностических критериев р а з 
вития левож елудочковой  сердечной слабости  (появление 
вместе  с оды ш кой и цианозом  ж есткого  везикулярного  
д ы хан ия , м елкопузы рчаты х, а затем  и крупнопузырчатых 
в л а ж н ы х  хрипов).

Д ы х а н и е  у больны х с дефицитом  О Ц К  несколько у ч а 
щено, что св я зан о  с повыш енным потреблением  ки слоро
д а  под влияни ем  стрессового вы броса  катехолам инов  и 
эм оци онального  ф актора .  С ед ати вн ая  терап и я  больных, 
особенно эм оци онально  л аби ль н ы х , д о л ж н а  быть о б я з а 
тельны м  компонентом.

В ведение мочевого катетер а  д л я  изм ерения почасового 
д и у р еза  (в норме — 25 м л /ч /м 2) яв л яется  непременным 
условием. П о явл ен и е  или увеличение д и у р еза  свидетель
ствует  об улучш ении м и кроциркуляц ии  и органного к р о 
вотока, в частности почечного, что п озволяет  корригиро
вать  м етаболические  наруш ения. Ухудшение м очеотделе
ния или п рек ращ ен и е  его я в л яется  грозным признаком  
и требует  целен ап равлен н ого  лечения.

В а ж н о  н аблю дение  за  периферическими кож ны ми 
п ри зн акам и : исчезновение бледности, ц и аноза  и мрамор- 
ности, уменьш ение тем п ературн ого  гради ента  м еж д у  ко 
ж ей  и внутренними о рган ам и  (пищевод, п р я м а я  к и ш к а) ,
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составляю щ его в норме 2— 3° и доходящ его  до 4— 6° при 
наруш ении м икроциркуляции, появление «теплой» и сп а 
рины — все это явл яется  благоп ри ятн ы м и  при зн акам и , 
у казы ваю щ и м и  на н о р м ал и зац и ю  м акро- и микроцирку- 
ляции.

П ри лечении кровопотери коллоидны м и р аств о р ам и  и 
п р еп ар атам и  крови необходимо помнить, что сниж ение  
гем атокрита  до 20— 25% , а гем оглобина — до 40— 50 ед. 
допустимо лиш ь в течение ограниченного времени, д а  и 
то н еж елательно , т а к  к а к  к ци ркуляторн ой  гипоксии 
присоединяется анемический компонент, усугубляю щ ий 
состояние больной. Величина гем ато к р и та  д о л ж н а  быть 
в п ределах  3 0 —35% , г е м о г л о б и н а — не менее 10 г%- 

; Гем атокрит  яв л яется  объективны м  п о к азател ем  поте
ри объем а  п лазм ы  (например, при пери тон ите) ,  а не 
крови. В данном случае он сл у ж и т  д л я  вы явл ен и я  в о з 
мож ной гем оконцентрации и определен ия  допустимого 
п редела  эндогенной (за  счет клеточного и внеклеточного 
сектора) и экзогенной гемодилю ции. Н о р м а л и за ц и я  г е м а 
токрита д о л ж н а  проводиться  в первые часы , т а к  к а к  
через 6— 12 ч после кровопотери у ж е  п оявляю тся  в ы р а 
ж енны е признаки  р а зж и ж е н и я  крови в р езу л ьтате  м оби
лизаци и  интерстициальной ж идкости .

И сследовани е  биохимических п о к азател ей  (общий 
белок и его фракции, фибриноген, п о к азател и  К Щ С , 
электролиты ) и Э К Г -кон троль  я в л яю тся  общ едоступны ми 
и быстро выполнимыми. П олучение этой и н ф орм аци и  в 
динам ике  позволяет  проводить целен ап равлен н ую  ко р р и 
гирую щую терапию . С ледует  зам ети ть , что определение 
показателей  К Щ С  только в венозной крови, особенно из 
периферической вены, не о т р а ж а е т  истинного состояния 
больной. Д л я  объективной оценки состояния газообм ен а  
и К Щ С  ж ел ател ь н о  проводить заб о р  крови д л я  иссле
дован ия  из см еш анной венозной крови (из катетера ,  вв е 
денного в устье полой вены) и крови из артерии. Это дает  
возм ож н ость  определить артерио-венозную  разн и ц у  и 
степень потребления ткан ям и  кислорода, а т а к ж е  судить 
о состоянии газообм ен а  в легких  (см. в ы ш е) .  Ц енн ы м  
д л я  прогноза явл яется  т а к ж е  определение кон центрации 
молочной, пировиноградной кислот  и р асчет  и зб ы тка  л а к 
тата .

П ри возмещ ении кровопотери следует  р а зл и ч а ть  два  
этапа. Н а  первом этапе  необходимо п о д д е р ж а ть  обмен
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вещ еств  в организм е , то есть восстановить перифериче
скую ци ркуляцию  и сн абж ен и е  тканей  кислородом. Н а  
втором этап е  следует  восстановить водно-электролитны й 
б ал ан с  и К Щ С  и тем сам ы м  полностью норм али зовать  
обмен веществ.

Р еш ен и е  этих м етаболических  проблем м ож ет  прово
диться  несколько  позж е  или одновременно с ликвидац ией  
ци ркуляторн ы х  расстройств.

Т а к  к а к  восстановление периферической циркуляции 
зави си т  не только  от своевременного восполнения О Ц К , 
но и от н ор м ал и зац и и  реологических свойств крови, то 
лучш им  методом восполнения кровопотери явл яется  по
переменное или одновременное применение коллоидны х 
растворов  (полиглю кина, реополиглю кина)  с цельной 
кровью и о б язательн ы м  дополнением белковы х п р е п а р а 
тов (альбум ин, п л а з м а ) .

К ровопотеря  до 500 мл восполняется  только  плазмо- 
зам ен и тел ям и  (полиглю кин, реоп о л и гл ю к и н ) , до  1—
1,5 л — ко л л о и д ам и  и кровью  в соотношении 1 : 1, от 1,5 
до 3 л восполняется  из р асчета  2 : 3, а кровопотеря более 
3 л —  1 : 2 .  Естественно, что исходное состояние больной 
(об езвож ивани е , анемия, за б о л е в а н и я  сердечно-сосудис
той системы и пр.) вносит определенны е коррективы  в 
у к а за н н ы е  соотношения и объемы  переливаем ы х р аство 
ров. К р и стал ло и дн ы е  растворы  (физиологический р а с т 
вор, гл ю ко за )  долгое врем я прим енялись  д ля  восполнения 
д еф и ц и та  О Ц К , однако  слиш ком  м алы й внутрисосуди- 
стый гем одинам ический эф ф ект , увеличение числа отеков 
л егких  после применения больш их количеств растворов, 
отсутствие стабили зирую щ его  эф ф ек та  на  гем одинам ику 
и пр.— все это послуж и ло  поводом д ля  резкого  огр ан и 
чения кри сталлоидов  с целью  кровезам ещ ения . В н астоя
щее врем я они использую тся только  д л я  возмещ ения 
потерь ж и дк ости  с перспирацией  и «удовлетворения» 
водных потребностей декстранов.

Все больны е с гиповолемической гипотензией н у ж 
даю тся  в кислородотерапии (м аска , носовой катетер ) .  
П ер ево д  их на искусственную вентиляцию  легких  необхо
дим ли ш ь  в тех случаях , когда наб лю д аю тся  наруш ения 
д ы х ан и я  или р азв и в ается  д ы х ател ьн ая  недостаточность, 
т а к  к а к  сам а  по себе искусственная вентиляция, тем 
более на фоне гиповолемии, о к а зы в а е т  отрицательны й 
э ф ф ек т  на гемодинамику.
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П О З Д Н И Е  Т О К С И К О З Ы  
Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х

П оздние токсикозы  зан и м аю т  одно из ведущ их мест 
в возникновении таких  ослож нений беременности , к а к  
невы наш ивание, гипоксия и внутриутробная  гибель плода  
и м аточные кровотечения. Ч а с то та  поздних токсикозов 
беременных колеблется  от 3,64 (Р . Г. Б а к и е в а ,  1960) до
12,6 (H am il to n ,  1952), причем в последние годы отм ечена 
тенденция к  повышению ее (М. А. П етр о в -М асл ако в ,  
Л . Г. Сотникова, 1971).

Б ольш инство  авторов склонны считать  ведущ им  м о
ментом в развитии этой патологии глубокие изм енения  со 
стороны сосудистой системы и наруш ен и я  гом еостаза .  С о 
судистые расстройства  хар актер и зу ю тся  преж де  всего 
генерализованн ы м  спазм ом  сосудов паренхи м атозн ы х  
органов, гиповолемией, увеличением периферического 
сосудистого сопротивления, зам едлен и ем  тока  крови и 
повышением проницаемости кап и лляров .

П о мнению E. М. В ихляевой  (1976), поздние токси к о
зы  всегда соп ровож даю тся  ци ркуляторн ы м и  н а р у ш е н и я 
ми той или иной степени сосудистой системы на р а з л и ч 
ных уровнях. И сследовани я , проведенны е И. В. И льин ы м  
с соавторам и  (1976), т а к ж е  свидетельствую т о ведущ ем 
значении в патогенезе  поздних токсикозов гемодинамиче- 
ских наруш ений. П ри этой патологии и зм ен яю тся  все 
виды обмена: водно-электролитны й, углеводный, б ел к о 
вый и др. Т аким  образом , степень сосудистых и м е та б о 
лических наруш ений определяет  к а к  тяж есть  и прогноз 
заболеван и я ,  т а к  и т ак ти ку  ведения  беременности и 
родов.

В н астоящ ее  врем я  установлено, что поздние токсико
зы сопровож даю тся  п ревали рован и ем  ан аэроб н ы х  п р о 
цессов м етаболи зм а ,  накоплением  недоокисленны х п ро
дуктов оом ена  и развитием  в ряде  случаев  декомпенси- 
рованного ацидоза . П оэтом у не вы зы вает  сомнений ф акт , 
что данной патологии всегда  сопутствует  гипоксия. 
Д ругих  причин, способных вы зв ать  перечисленны е 
метаболические наруш ения при поздних токси козах  бе
ременных, нет. Такого ж е  мнения п р и дер ж и в аю тся  и р я д  
других авторов (Л . Ф. К алини на , 1957; О. В. Костенко 
1964; Н. Ф. М ильченко, 1969; А. П. Н и ко л аев ,  1972, и др.)  ’ 
П о мнению И. В. И л ьи н а  с соавторам и  (1976), гипоксия
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приводит к смерти плода, сниж ению  дезингоксикацион- 
ной и б елковообразую щ ей  функции печени и развитию  
судорож ного  синдром а при поздних токсикозах. Н е  ис
клю чена возм ож ность , что м ногообразие метаболических 
и клинических проявлений позднего токсикоза  обусловле
но разносторонним  действием гипоксии на организм.

Д л я  проведения целен ап равлен н ой  терапии поздних 
токсикозов берем енны х необходимо установить хар актер  
возн и каю щ ей  гипоксии. Ю. С. Д оц ен к о  (1971), исследуя 
легочный газообм ен  у беременных, стр ад аю щ и х  поздним 
токсикозом , установил  наличие  д еф иц ита  кислорода, ко 
торый в о зр а с тал  п ар а л л е л ь н о  тяж ести  заб о лев ан и я  и был 
обусловлен, по мнению автора, сниж ением  эффективности 
легочного газообм ен а  вследствие недостаточности гем о
динам ики. П р о д о л ж а я  м ы сль  автора, м ож н о  предполо
ж и ть , что поздние токсикозы  беременны х соп р о во ж даю т
ся р азвитием  гипоксической гипоксии (ги п оксем и и ).

Эту точку зрения  р а зд ел я е т  Е. П. Гребенников с со 
авто р ам и  (1976). Он п олагает , что при токсикозе  бере
менных н аб л ю д ается  вы р аж ен н о е  сниж ение ком п енсатор
ных способностей а п п а р а т а  внеш него ды хан ия , которые 
не во сстан авли ваю тся  и после корригирую щ ей терапии. 
В то ж е  вр ем я  р езультаты  исследования  A. X. И сеева  с 
со авто р ам и  (1975) показали ,  что вентиляционно-перфу- 
зионны е отнош ения в легких  при поздних токсикозах, 
в к л ю ч ая  т я ж е л ы е  ф ормы, не только  не изм еняю тся , но 
в ряде  случаев  д а ж е  улучш аю тся . П о  мнению авторов, 
л егкие  при этой патологии приним аю т активное участие 
в ад ап тац и он н ы х  р еакц и ях  организм а , п о д дер ж и вая  г а 
зовы й состав  ар тери аль н ой  крови на  определенном 
уровне.

Л . Д .  К р у тасо ва  (1973) т а к ж е  считает, что при позд
них токси козах  ж и зн е н н а я  емкость легких и их м а к с и 
м а л ь н а я  вентиляция  сущ ественно не отличаю тся  от 
п о к азател ей  у здоровы х беременных. П о  мнению автора, 
при токсикозе  скорее н аб л ю д ается  сниж ение эф ф ек ти в 
ности и сп ользован ия  ки слорода  воздуха  в организме, чем 
изменение ф ункции внеш него ды хания .

F u to r a n  и H ill  (1975), ан а л и зи р у я  причины развития  
легочной недостаточности во врем я  беременности, отме
чаю т только  край н е  тя ж е л ы е  ф орм ы  поздних токсикозов. 
В своих исследован иях  мы т а к ж е  не смогли установить 
наличия  при поздних токсикозах  артери альной  гипоксии,
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однако  возм ож ность  ее возникновения все ж е  не и ск лю 
чена.

Н ар у ш ен и я  макро- и м икроциркуляц ии , возни каю щ ие  
при поздних токсикозах  в р азли чн ы х  сосудистых б ассей 
нах, вы зы ваю т  определенны е сдвиги в легочном кровото
ке, что в свою очередь приводит к наруш ению  легочной 
перфузии и газообм ена, однако  эти изменения носят  у ж е  
вторичный характер .

В озм ож н ость  разви ти я  ды хательн ой  недостаточности 
и гипоксемии м о ж ет  быть обусловлена  т а к ж е  угнетением 
ды хательного  центра за  счет сум м арного  э ф ф ек т а  п ри 
меняемы х нейротропны х средств (H. Н. Расстри гин , 
Л . П. С у х а н о в а ,1976).

И сследуя  р О 2 и Н Ь О 2 в артери альн ой  крови при п о зд 
них токсикозах  беременных, мы не устан овили  к ак и х -л и 
бо сущ ественных изменений этих п о к азател ей  по сравне- 
них с норм альной  беременностью  аналогичны х сроков: в 
среднем р О 2 составило 98,4 мм рт. ст., а Н Ю 2 — 97,7% . 
В одном случае эклам п сии  отмечено некоторое сниж ение  
р О 2 артери альной  крови до 81 мм рт. ст., однако  одного 
наблю дения  явно недостаточно д л я  того, чтобы сдел ать  
определенные выводы.

В венозной крови беременны х при поздних токсикозах  
обнаруж ено  статистически достоверное увеличение рО 2 и 
Н Ю 2 с соответствую щ им уменьш ением  артерио-венозной 
разницы  по этим п о к азател ям , причем эти изменения н а 
р астал и  п ар ал л ель н о  тяж ести  токсикоза . Т ак , при в о д ян 
ке беременных при сроке 40 нед р О 2 венозной крови 
составило 61,7 мм рт. ст., а р О 2(А— В) — 36,7 мм рт. ст., 
в то время к а к  при норм альной  донош енной беременности 
рО 2(А— В) было равно  47,1 мм рт. ст. ( Р < 0 ,0 1 ) .

П ри  неф роп ати ях  беременны х I и II степени р О 2 
венозной крови состави ло  69,9 мм рт. ст., а рО 2(А— В) —
28,5 мм рт. ст. Особенно вы р а ж е н ы  разл и ч и я  при т я ж е 
лы х  ф ор м ах  токсикоза: при преэклам псии  рО 2 венозной 
крови составило 78,4 мм рт. ст., рО 2(А— В ) — 20 мм 
рт. ст., а в ряде  случаев  (эк лам п си я )  н а п р яж е н и е  ки сло 
рода в венозной крови почти соответствовало  п о к а за те 
л я м  артери альной  крови.

А налогичны е изменения обн ар у ж ен ы  и при и сследо
вании насы щ ения  гемоглобина кислородом. Е сли  при 
доношенной беременности, протекаю щ ей  норм ально , 
Н ЬО 2 в артери альной  крови бы ло 98 ,2% , в в е н о з н о й —•
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72,4% , a H b O 2(A— В) — 25,8% , то при водян ке  б ерем ен
ных Н Ь О 2(А— В) ум ен ьш и лась  до 20 ,2% , а при т яж е л ы х  
ф о р м ах  токсикоза  она состави ла  12,6% ( Р < 0 ,0 1 ) .  У м ен ь
ш ение рО 2(А— В) и Н Ь О 2(А— В) при поздних токсикозах  
беременны х обусловлено или угнетением тканевого  д ы х а 
ния и сни ж ением  утили зац и и  ткан ям и  кислорода, или 
активац ией  р аботы  артерио-венозны х шунтов вследствие 
с п а зм а  в сосудах  м икроциркуляц ии , или и тем и другим, 
вместе взяты м и.

Д л я  реш ения  этого вопроса мы изучили д инам ику  
изменения активности Л Д Г ,  МДГ' и С Д Г  в перифериче
ской крови беременны х при поздних токсикозах , д ы х а 
тельную функцию плаценты , а т а к ж е  провели реографи- 
ческое исследование интенсивности маточного кровотока. 
К ром е  того, мы провели  р я д  исследований методом 
м ех ан о кар д и о гр аф и и , которы й основан на  записи  сф игм о
грам м , позволяю щ их  судить о скорости распространения  
пульсовой волны по сосудам  мышечного и эластического  
типа, врем ени изгн ан ия  крови, полной инволю ции сердца 
и граф и ческой  регистрации артери ального  давлен ия . Н а  
основании полученных д ан н ы х  расчетны м  путем были 
определены  основные п ар ам етр ы  гемодинамики; систоли
ческий и минутный объем крови, общ ее периферическое 
сопротивление (ОГ1С) сосудов и др.

П ри  ан ал и зе  р езультатов  исследования  установлены  
более низкие величины активности М Д Г  и С Д Г  в веноз
ной крови по сравнению  с тако вы м и  у небеременных 
ж ен щ и н, причем сниж ение  активности этих ферментов 
происходило одновременно с н арастан и ем  тяж ести  токси
коза. Н а  наш  взгляд ,  уменьш ение активности деги дроге
наз  ц и кла  три карбон овы х  кислот  при поздних токсикозах, 
н ар я д у  с ум еньш ением  артерио-венозной разн и ц ы  рОг 
и Н Ь О 2 свидетельствует  о сниж ении интенсивности тк а н е 
вого ды х ан и я  вследствие пониженной способности тканей 
ути ли зи ровать  кислород.

Р е зу л ь т а ты  н аш их  исследований п о д твер ж даю т  вы 
ск азан н о е  Л . С. П ерсиани новы м  (1967) предполож ение 
о возм ож н ой  роли в патогенезе  поздних токсикозов угне
тения внутриклеточны х ф ерм ен тати вн ы х  реакций с н а р у 
шением тканевого  ды хан ия .

Н. П. М и х ай ло в а  с соавторам и  (1973) устан овила  сни
ж ен и е  активности  внутриклеточны х ферментов (Л Д Г , 
С Д Г  и ци тохром оксидазы ) в ткан ях  миометрия и п л ац ен 
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ты при поздних токсикозах . С ни ж ени е  активности д еги 
дрогеназ ц и кла  К р еб са  ум ен ьш ает  транспорт  электронов 
к ды хательной  цепи цитохромов и соответственно в ы зы 
вает  сниж ение активности Ц Х О  и интенсивности клеточ 
ного ды хан ия . О дн ако  не исклю чена возм ож н ость  одно
временного угнетения активности деги дроген аз  и д ы х а 
тельной цепи цитохромов. Этот вопрос п р ед ставл яется  
нам чрезвычайно интересным и требует  дальн ейш его  
изучения, т а к  к а к  изменения ф ерм ен тативн ой  активности 
при поздних токсикозах  могут быть проявлением  в р о ж 
денной ф ерментопатии.

Р езу л ь т а ты  п олярограф и ческого  и сследован ия  д ы х а 
тельной функции плаценты  подтвердили дан н ы е  В. К- Т и 
щ енко (1972) о сниж ении интенсивности поглощ ения  
кислорода тканью  плаценты . У становлено значительное  
наруш ение ф осф орили рования  в ды хательн ой  цепи м и то
хондрий плаценты  со сниж ением  скорости окисления  и 
фосфорилирования . По-видимому, угнетение ды хан и я  
плацен тарной  ткани  обусловлено именно сниж ением  а к 
тивности ф ерментов  аэробного  ц и к л а  окисления.

И зм енение активности Л Д Г  имеет свои особенности. 
Так, при водян ке  беременны х и при н еф роп ати ях  I и II 
степени отмечено увеличение активности этого ф ерм ен та , 
в то врем я к а к  при т я ж е л ы х  ф о р м ах  токсикозов (н еф ро
патия I II  степени, п реэк лам п си я  и э к л ам п си я )  наступает  
вы раж ен н ое  сниж ение  активности ф ерм ен та  (табл. 6).

П о всей вероятности, увеличение активности Л Д Г  при 
более легких  ф ор м ах  свидетельствует  о компенсаторной  
стим уляции гликоли за , нап равлен н ой  д л я  достаточного  
энергетического обеспечения м етаболических  реакций. 
П ри  тяж ел ы х  ф ор м ах  токсикозов сниж ение  активности 
Л Д Г  свидетельствует  об уменьш ении интенсивности гли 
коли за  вследствие истощения силы адап тац и он н ы х  м е х а 
низмов организм а  матери. Н е  исклю чена возмож ность, 
что в этих условиях  д л я  обеспечения своих энергетиче
ских потребностей организм у  приходится и сп ользовать  
катаболи чески е  превращ ения  ж и р о в  и белков, что я в л я е т 
ся нераци ональны м  путем генерации энергии. О повы 
шении активности Л Д Г  при поздних токси к озах  б ерем ен 
ных сообщ ается  т а к ж е  в работе  А. С. Б о д ю л ь  (1975).

В процессе исследования т а к ж е  установлено зн а ч и 
тельное уменьш ение со дер ж ан и я  S H -групп в венозной 
крови беременных. С ниж ение концентрации S H -rp y n n

69

ak
us

he
r-li

b.r
u



Т а б л и ц а  6. Д и н а м и ка  изм енений активности окислит ельны х ф ер
ментов в норм е и при  п о зд н и х  токсикозах беременны х

Фермент

Здоровые
небере
менные

женщины

Физиологи
ческая бе

ременность 
третий 

триместр

П о з д н и е  т о к с и к о з ы  б е р е м е н н ы х

водянка
нефропатия 

1-II сте
пени

нефропатия 
III степени

преэкламп-
с и я

лдг 144,8 157,4 182,5 241,6 168,1 116,4

МДГ' 71 9 1 ,4 7 2 ,3 5 8 ,5 4 1 ,3 3 0 ,8

СДГ 0,121 0,194 0 ,112 0 ,0 9 3 0 ,087 0,063

п 21 155 38 88 22 9

в крови предш ествует  появлению  клинической сим птом а
тики позднего токсикоза  (А. П. Н и к олаев ,  1972).

П о  наш им  дан ны м , при ф изиологической берем енно
сти в третьем  трим естре  кон центраци я  S H -групп в веноз
ной крови со стави ла  54,8 м /моль, водянке беременных —
46.4 м /моль, неф ропатии  I— II степени — 42,7 м /моль, а 
при неф ропатии I II  степени — 32,5 м /моль. П ри  этом в 
ар тер и аль н о й  крови содер ж ан и е  S H -групп было досто
верно меньше, чем в венозной: при неф ропатии  I— II сте
пени — 36,3 м /моль, при неф ропатии I I I  степени —
25.4 м /моль.

Б олее  высокое содер ж ан и е  S H -групп в венозной крови 
по сравнению  с ар тери аль н ой  при поздних токсикозах  
свидетельствует  об активном участии печени в процессах 
а дап тац и и  о р ган и зм а  и о ее высокой функциональной  
активности. П ри  преэклам псии  и эк лам п си и  кон центра
ция S H -групп у м ен ьш ается  к а к  в артери альной  крови, 
т а к  и в венозной, что яв л яется  одним из м еханизм ов 
сн и ж ен и я  дезинтоксикационной ф ункции печени.

И зм енени е  со д е р ж а н и я  в крови S H -групп имеет огром 
ное значение. И звестно, что сульф ги дри льн ы е группы 
о п ределяю т  активность р я д а  ф ерментов, участвую т в р е 
гуляции проницаем ости  м ем бран  митохондрий, передаче 
нервного возбуж ден и я ,  окислительно-восстановительны х 
и других биохимических процессах  (Ю. М. Торчинский, 
1971). Von E u le r  (1962) установил, что при блокировании 
S H -групп, входящ и х  в состав С Д Г , активность ф ермента 
резко  сн и ж ается  и в о сстан авли вается  только  после повы
ш ения  со д е р ж а н и я  S H -групп в крови. П о-видимому, этот 
м еханизм  л е ж и т  и в основе угнетения деги дрогеназ  цикла 
К р еб са  при поздних токсикозах  беременных. К ром е  того,
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S H -группы являю тся  важ н ей ш ей  ф ункц иональн ой  груп 
пой глицеральдеги д-3-ф осф ат-дегидрогеназы , ф ермен та , 
катали зи рую щ его  превращ ение  гли церальдеги д-3-ф осф а-  
та в высокоэргическое с о е д и н е н и е — 1,3-дифосфоглице- 
рат. Т аким  образом , сниж ение  кон центраци и в крови 
S H -групп соп ровож дается  уменьш ением  синтеза  макро- 
эргов в гликолитическом цикле.

В ы раж енн ость  адап тац ионн о-ком пенсаторны х м е х а 
низмов организм а  оп ределяется  ф ункц иональн ы м  состоя
нием си м пато -адрен аловой  системы, что в свою очередь 
определяется  содерж ан и ем  катехолам инов . К а т е х о л а м и 
ны о б лад аю т  разносторонним  действием: вли яю т  на 
углеводный, ж и ровой  и другие виды обмена, о к азы в аю т  
вы раж ен н ое  действие на сердечно-сосудистую , в ы д ел и 
тельную и другие системы организм а , участвую т в регу 
ляции  проницаемости м ем бран  и внутриклеточной ф е р 
ментативной активности, поэтому изучение динам ики  
изменения со дер ж ан и я  к атехолам и н ов  п р ед ставл яет  з н а 
чительный интерес и при поздних токсикозах  беременных. 
А дрен алин  о б л а д а е т  вы р аж ен н ы м  стим улирую щ им  в л и я 
нием на сердечную деятельность , повы ш ает  систолическое 
артери альн ое  давлен ие , участвует  в регуляции м е та б о 
ли зм а  углеводов и ж и ров ; диастоли ческое  д авл ен и е  под 
влиянием  ад р ен ал и н а  м о ж ет  значительно  п о н и ж аться  в 
связи  с падением периферического сопротивления  в р е 
зультате  расш и рения  обш ирного  артери альн ого  л о ж а  
скелетны х мышц.

Р езу л ьтаты  изучения экскреции к атехолам и н ов  с м о
чой показали , что при н орм ально  протекаю щ ей  д онош ен
ной беременности кон центраци я  ад р ен ал и н а  состави ла  
6 ,9 + 0 ,9 3  мкг/сут, н о р а д р е н а л и н а — 19 ,6 + 2 ,1 4  мкг/сут, 
соотношение н о р ад р ен ал и н а  и ад р е н а л и н а  — 2,8. П ри  
водянке беременных, а т а к ж е  при неф ропатии I и II с те 
пени отмечено повыш ение экскреции с мочой к а т е х о л а 
минов: кон центраци я  ад р ен ал и н а  со стави ла  1 0 ,4 +
± 1 ,2 1  мкг/сут, н о р ад р ен ал и н а  — 2 2 ,4 + 2 ,2 1  мкг/сут, соот
ношение н о р ад р ен ал и н а  и ад р ен ал и н а  — 2,1.

И зменение соотношения к атехолам и н ов  х а р а к т е р и з у 
ет усиление экскреции с мочой адр ен али н а .  П о-ви ди м о
му, на этом уровне адрен али н  действует  к а к  гормон 
тревоги.

А ктивация  аден и л ц и кл азы  под влиянием  адр ен али н а  
увеличивает  синтез ц и к л о А М Ф  (вторичный посредник
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дей стви я  горм онов) .  В свою очередь под влиянием
3 ,5 А М Ф  происходит переход неактивной ф орм ы  фос- 
ф о р и л азы  в активную , которая  вы зы вает  гидролиз глико
гена в тк ан я х  и увеличение концентрации глю козы  в 
крови. П оско л ьк у  мы ш цы  не способны вы делять  глюкозу 
в кровь, конечный р езу л ьтат  действия ад р ен ал и н а  в м ы ш 
ц ах  з а к л ю ч а е т с я  в стим уляц ии  гликолиза .

Р асщ еп л ен и е  глю козы , по всей вероятности, т а к ж е  
идет по гликолитическом у пути с увеличением кон центра
ции л а к т а т а  и активности  Л Д Г .  Н есм отря  на  к аж у щ ееся  
н ер ац и о н ал ьн о е  использование  энергетических су бстр а
тов (глю коза , гли коген ) ,  на дан ном  этап е  адрен али н  
вы полнил свою ф ункцию  — обеспечил организм  необхо
дим ой энергией в условиях  ее д еф и ц и та  за  счет а к т и в а 
ции гликолитических процессов. С ти м уляц и я  липидного 
обмена при поздних токсикозах  беременны х (В. Ф. Г ри
горьев, Л .  Г. Ч епи кова , 1973) т а к ж е  обусловлена  более 
высокими ко н центраци ям и  в крови адр ен али н а ,  который 
стим улирует  окисление ж и р н ы х  кислот.

Т аки м  образом , при легких  ф о р м ах  позднего токсико
з а  ^беременных происходит ак ти вац и я  сим пато-адрен ало-  
вой системы, сви детельствую щ ая  о м оби лизаци и  а д а п т а 
ци онно-ком пенсаторны х м еханизм ов  организм а .

П р и  т я ж е л ы х  неф ропатиях , особенно при преэклам п- 
сии и эклам п сии , происходит значительное  сниж ение 
экскреции с мочой катехолам инов. К онц ентрац ия  а д р е н а 
л и н а  в моче, по наш им  дан ны м , состави ла  3 , 2 +  
+ 0 ,2 4  мкг/сут, н о р ад р ен ал и н а  — 10 ,9 + 1 ,1 2  мкг/сут, а 
соотнош ение н о р ад р ен ал и н а  и адр ен али н а  — 3,4, причем 
более  в ы р а ж е н о  сниж ение  экскреции с мочой адрен али на ,
о чем свидетельствует  увеличение соотношения к а т е х о л а 
минов.

О собенно низкие кон центрации катехолам инов  о б н а 
р уж ен ы  при экл ам п си и  беременных: содерж ан и е  ад р е н а 
л и н а  сн и ж ал о сь  до 1,74 мкг/сут, н о р ад р ен ал и н а  — до
1,86, соотношение н о р ад р ен ал и н а  и адр ен али н а  — около 
единицы. Зн ач и тел ьн о е  уменьш ение экскреции к а т е х о л а 
минов при поздних токси козах  беременных обнаруж ено  
т а к ж е  Л . П. Гроховским (1974).

Т аки м  образом , при т яж е л ы х  ф орм ах  поздних токси
козов н аб л ю д ается  резкое  истощение компенсаторно-при
способительны х механизмов.

А налогичны м  катех о л ам и н ам  м етаболическим  и вазо-
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констрикторным действием о б л а д а е т  и серотонин (5-окси- 
три п там и н ),  причем его м етаболическое действие сходно 
с адрен али ном , а вазокон стри кторное  — с н орадрен али -  
ном. И зу ч ая  ди н ам и к у  изменения концентрации серотони
на при поздних токсикозах  беременны х в периферической 
крови, мы о б н ар у ж и л и  достоверное увеличение его со
дер ж ан и я .  П ри  ф изиологической донош енной б ерем ен 
ности концентрация  серотонина в крови состави ла
54,3 нг/мл, при водян ке  берем енны х его содер ж ан и е  
увеличилось до 86,8 нг/мл, а при неф роп ати ях  I и II сте
пени среднее содерж ан и е  серотонина в периферической 
крови составило 127,9 нг/мл ( Р < 0 ,0 0 1 ) .  П ри т я ж е л ы х  
ф орм ах  неф ропатии  и при п реэклам псии  с о дер ж ан и е  се 
ротонина повы ш алось  до 160 нг/мл, а эк л ам п си я  сопро
в о ж д а л а сь  значительны м  сниж ением  кон центраци и его 
(до 34,5 нг/мл) в периферической крови.

Л . Г. Сотникова (1969) о б н а р у ж и л а  при поздних 
токсикозах  беременны х сниж ение  экскреции с мочой 
5-оксииндолуксусной кислоты (конечный продукт  м е т а 
болизм а  серотон ина) ,  что, по мнению автора , н ар я д у  с 
повышением уровня серотонина в крови свидетельствует
об угнетении активности м оноам ин оксидазы  — ф ермента, 
участвую щ его в р азруш ен ии  серотонина.

Д ействие серотонина в о рган и зм е  чрезвы чайн о  р а з н о 
образно. П ри  местном накоплении в т к а н я х  серотонин 
влияет  на основное вещ ество  соединительной ткани  и вы 
зы вает  набухание  эн дотели альн ы х  клеток, при п о в р еж де
нии микрососудов приводит к  о б разован и ю  тром боци тар-  
ных и лей коц итарны х тромбов, повы ш ает  проницаемость 
кап илляров . П овы ш ение концентрации серотонина сопро
во ж д ается  интенсификацией  кан альц ево й  реабсорбции  
натрия , участвую щ его в регуляции водного обмена 
(Е. В. К окощ ук, 1974). Н е  исклю чена возм ож ность , что 
серотонин при ним ает  участие в адап тац и о н н о -ко м п ен са
торных реакц иях  орган и зм а  (H ershey , I960 ) .  В н еболь
ших д озах  серотонин уси ли вает  д вигательную  активность, 
вы зы вает  возбуж дение, п оявляется  чувство тревоги, у ч а 
щ ается  дыхание, повы ш ается  А Д , усиливается  сердечная  
деятельность  (Е. А. Громова, С. А. С к у р ато ва ,  1965; 
H a ro ld ,  C ahn , 1965). Б олее  высокие кон центрации серо
тонина вы зы ваю т  наруш ение  координации движ ений, 
ослаблени е  мышечного тонуса, общ ую  депрессию д в и г а 
тельной активности, кататонию , летаргически й  сон
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(W ad a ,  M cG eer,  1966; R oberts ,  S t r a u g h a n ,  1967). По всей 
вероятности , более высокие концентрации амина п о д ав 
л яю т  к о р ти кальн ы е  синаптические механизмы , а неболь
шое увеличение концентрации стим улирует  восходящ ую  
ретикулярную  ф орм ац ию  и гипоталам ическую  нейросе
крецию  (M ah le r ,  H u m o lle r ,  1967), активируя  симпато- 
адрен аловую  систему. Н е  исключено, что при тяж ел ы х  
ф ор м ах  токсикоза  беременны х (кром е эклам п сии) сни
ж ен и е  со дер ж ан и я  н о р ад р ен ал и н а  обусловлено повы ш ен
ными ко н центраци ям и  серотонина, т а к  к а к  известно его 
у гнетаю щ ее влияни е  на синтез н о р ад р ен ал и н а  ( Johnson  
с соавт., 1968).

В н астоящ ей  работе  нас  интересовало  действие ка те 
холам инов  и серотонина к а к  метаболических сти м улято 
ров и вазо акти вн ы х  соединений. Известно, что при 
поздних токси козах  беременны х в значительной мере 
н ар у ш ается  к а к  регионарн ая , т а к  и пери ф ерическая  ци р
к у л яц и я  крови. В эк сперим ентальны х  условиях  предпри
н и м али сь  попытки воспроизвести клиническую  си м п том а
тику позднего токсикоза  путем ум еньш ения  интенсивности 
маточного кровотока ( C a v a n a g h  с соавт., 1974). С этой 
целью  на м аточны е и яичниковые артерии н а к л а д ы в а л и  
клем м ы , что в ы зы в ал о  искусственную ишемию и гипо
ксию матки.

И зу ч а я  основные гем одинам ические п ок азатели  при 
поздних токсикозах , мы установили, что с нарастанием  
т яж ести  токсикоза  статистически достоверно повы ш ается  
частота  сердечны х сокращ ений , возр астает  артери альное
и, частично, у д арн ое  давление, ум еньш ается  сердечный 
вы брос и значительно  увеличивается  общ ее перифериче
ское сопротивление сосудов. Т ак , при норм альной бере
менности О П С  сосудов составило  1570 дин/с-см- 5 , при 
неф ропатии  I с т е п е н и — 1870, II с т еп е н и — 1965, III  сте
пени — 2480, при п реэклам псии  — 2995 дин/с-см- 5 . При 
этом т яж е с ть  позднего токсикоза  не опр ед ел ял ась  только 
величиной артери альн ого  д авлен и я ; учиты вались  та к ж е  
и степень м етаболических  и ф ункц иональн ы х нарушений, 
однако  зависи м ость  м еж д у  уровнем артери ального  д а в 
л ения  и О П С  совершенно очевидна.

И нтересно отметить, что в трех случаях  эклам псии 
беременны х отмечено резкое  падение давлен ия  в среднем 
до 110/50 и ОГ1С сосудов до 1340 дин/с-см-5  при одновре
менном сниж ении концентрации серотонина в крови и
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уменьш ении экскреции с мочой к атехолам и н ов  (больные 
находились под закисно-кислородны м  наркозом  с при м е
нением ней ролеп тан альгети ков) .

А нализ полученных р езультатов  п ок азал ,  что при 
поздних токсикозах  беременны х изменения гем оди нам ики 
и О П С  сосудов регулирую тся преимущ ественно уровням и 
катехолам инов  и серотонина и определяю т в ы р аж ен н о сть  
адаптац ионн о-ком пенсаторны х реакц ий  в организм е . З а 
бегая  несколько вперед, хочется отметить, что п о д в и ж 
ность ком п енсаторны х р еакц ий  при поздних токсикозах  
находилась  в соответствии с тяж естью  гипоксии: н а р а 
стание до определенного п р ед ел а  тяж ести  гипоксии со
провож далось  усилением активности си м пато -адрен ало-  
вой системы; п ретерм инальны е стадии  гипоксии (э к л а м п 
сия) х ар актер и зу ю тся  срывом м еханизм ов адап тац и и . П о 
данны м Е. М. В ихляевой  (1976), спастическое состояние 
сосудов мелкого к а л и б р а  с соответственным увеличением 
О П С  обусловлено т а к ж е  несоответствием м е ж д у  объемом 
внутрисосуднстой ж идкости  вследствие гиповолемии и 
емкостью сосудистого русла. П ри  поздних токсикозах  
н ар я д у  с повышением артери альн ого  д ав л ен и я  зн а ч и те л ь 
но увеличивается  и венозное, что обусловлено п овы ш е
нием сопротивления в малом  круге кровообращ ен и я  
(Л . С. П ерсианинов, 1970).

И спользуя  расчетны й метод, мы установили, что с н а 
растанием  тяж ести  токсикоза  зн ачительно  увеличивается  
расход  энергии. П ри  донош енной физиологической б ер е 
менности расход  энергии составил  11,4 Вт/с-л, при н еф р о 
патии I с т е п е н и — 12,6, неф ропатии  I I — III  степени — 
15,7, при п реэклам псии  — 16,1 Вт/с-л. С о д ер ж ан и е  макро- 
эргических ф осф атов  в периферической  крови  при 
водянке беременных и н еф роп ати ях  I и II степени су щ е
ственно не изменяется , несм отря  на повы ш енны е эн ер го 
траты ; при д альн ей ш ем  н а р астан и и  тяж ести  токсикоза  
количество м акроэргов  ум еньш ается . П о  всей в ероятн ос
ти, при поздних токсикозах  берем енны х у ж е  на ранних 
стадиях  процесса стим улируется  к а т а б о л и зм  неуглевод 
ных соединений, что п о д дер ж и в ает  необходим ы й эн ер ге 
тический уровень. Скорее всего энергетический гом еостаз  
на этом этапе  сбал ан си р о ван  за  счет усиленного р а с щ е п 
ления  липидов и белков.

П роведенны е нам и реогистерограф ические  и ссл едо ва 
ния не вы явили  каких-либо  сущ ественны х изменений
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Рис. 5. Реогистерограмма:
о, — при водянке беременных; б  — при нефропатии II степени.

интенсивности маточного кровотока  при водянке бере
менных и неф ропатии I степени. П ри  неф ропатии II сте
пени отмечено некоторое сниж ение  ам плитуды  пульсовой 
волны, удлинение  катакроты , бо льш ая  ее вы пуклость 
(рис. 5).

А н ал и з  полученных изменений свидетельствует  о н а 
руш ен иях  маточного кровотока в основном за  счет ум ень
ш ения  пульсового кровен аполнени я  и ухудш ения венозно
го оттока крови. П ри  более легких  ф ор м ах  токсикоза  
эф ф ективность  маточного кровотока  п оддерж и вается  в 
р езу л ьтате  усиления сердечной деятельности  и повы ш е
ния артери альн ого  д авлен и я .  С н арастан и ем  тяж ести  
токсикоза  более в ы р аж ен ы  гем оциркуляторны е н ар у ш е
ния, что приводит к зн ачительном у уменьш ению  крово
сн аб ж ен и я  матки, а следовательно , и плаценты  
(И. Б. М анухин, 1974; М. П. Топуридзе, 1 9 7 5 ) . -Н аруш е
ние ц и ркуляции  крови при поздних токсикозах , отмечено 
не только  в м атк е  и плаценте, но и в головном мозге, 
печени, скелетной  м ускулатуре  (И. Б. М анухин, 1974), 
что обусловливает , на  наш  взгляд ,  развитие  ц и р ку л ято р 
ной гипоксии.

Т аки м  образом , поздний токсикоз беременных х а р а к 
теризуется  возникновением  сочетанной гипоксии — гисто-

ak
us

he
r-li

b.r
u



токсической и циркуляторной. Н а  основании а н а л и за  
полученных дан н ы х  м ож но предполож ить , что первичной 
является  гистотоксическая  гипоксия. К о м п ен саторн ая  а к 
тиваци я  си м пато-адрен аловой  системы, с о п р о в о ж д а ю 
щ ая с я  повышением концентрации в системе микроцирку- 
ляции  вазоактивн ы х  соединений (катехолам и н ы , се 
ротонин и д р .) ,  стим уляцией  ан аэр о б и о за  и развитием  
метаболического  аци доза , а т а к ж е  при соедин яю щ иеся  
волемические н аруш ения  при водят  к  глубоким н а р у ш е 
ниям гем оди нам ики и возникновению  циркуляторн ой  
гипоксии. Это предполож ен ие  в определенной м ере под
т в ер ж д аю т  экспери м ен тальн ы е  исследован ия  B lechner  с 
соавторам и  (1975). Установлено, что д а ж е  при с т аб и л ь 
ном уровне артери ального  д авл ен и я  только  один, искус
ственно вы званны й, м етаболический  аци доз способен при
вести к значительном у сниж ению  интенсивности м аточно
го кровотока с последую щ им развитием  ц и ркуляторн ой  
гипоксии.

Р езу л ьтаты  эк сп ерим ентальны х исследований Karl-  
son  (1974) свидетельствую т о том, что усугубление гипо
ксии приводит к д альн ей ш ем у  сниж ению  маточно-плацен- 
тарного  кровотока. Автор п ок азал ,  что гипоксия, особенно 
в сочетании с блокадой  ß-адренорецепторов , ум ен ьш ает  
интенсивность маточной перф узии в основном за  счет 
вазоконстрикторного  действия н о р ад рен али н а .

В условиях  периферической вазокон стри кци и  и с в я 
занного с этим повыш ения сосудистого сопротивления  мы 
склонны рассм атр и вать  увеличение артери альн ого  д а в 
ления  к а к  ком пенсаторную  реакц ию  о рган и зм а ,  н а п р а в 
ленную д л я  адекватн ого  сн аб ж ен и я  органного  кровотока  
(в частности, м атки) путем увеличения перфузионного 
давлен ия . К ром е того, повыш ение перфузионного  д а в л е 
ния обеспечивает дополнительную  поставку  т кан я м  ки с
л орода  д ля  стимуляции, хоть и с весьм а  м алы м  эф ф ектом , 
сниж енны х окислительны х процессов.

Р еограф и чески е  исследования  м атк и  в процессе л еч е 
ния поздних токсикозов беременных га н гл и о б ло к ато р ам и  
п о казали , что одновременно с бы стры м  сниж ением  а р т е 
риального  д авл ен и я  ум еньш ается  интенсивность м аточ н о
го кровотока, а следовательно, и плацен тарного . П о всей 
вероятности, под влиянием  ган гли облокаторов  скорость 
сниж ения д авл ен и я  не соответствует скорости у м ен ьш е
ния вазоконстрикции м аточны х сосудов и более низкое
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перфузионное давл ен и е  не п озволяет  крови проникать 
в достаточном  объ ем е  в сосуды.

Н е  исклю чена возм ож ность , что обнаруж енн ое  Sam - 
n e ls so n  и V in n a rs  (1961) ухудш ение состояния плода  при 
применении ган гл и о б ло като р о в  обусловлено снижением 
к ап и л л яр н о й  перф узии  вследствие падения  ар тер и ал ь н о 
го д авлен и я .  О д н ак о  Р. И. К а л г ан о в а  (1975) с с о а в то р а 
ми, при м ен яя  ган гл и о б ло к ато р ы  (ар ф о н ад)  при тяж елой  
ф орм е неф ропатии , отм ечает  улучш ение сердечной д е я 
тельности плода.

Н а м  к а ж е тс я  ц елесообразн ы м  в качестве  критерия в • 
этом случае  исп ользовать  п о к а за те л ь  темпорального  
д авлен и я .  П ри  повыш ении величины его свыш е 80 мм 
рт. ст., к а к  правило , п оявляется  неврологическая  симпто
м ати ка ,  сви детельствую щ ая  о значительном  наруш ении 
мозгового кровообращ ен ия . В этой ситуации изменения 
м аточного кровотока  и возм ож н ость  возникновения гипо
ксии плода  отступ аю т на  второй план  по сравнению  
с опасностью , которую  п ред ставляю т  мозговы е ц и р ку л я 
торные н аруш ения  д л я  ж и зн и  м атери , поэтому следует 
немедленно приступать  к  проведению у п равляем ой  нор- 
мотонии ган гл и об лок аторам и .

С и м п том ати ка  м озговы х наруш ений, по наш им  н а б л ю 
дениям , возн и кает  при тяж ел о м  течении токсикоза  (неф 
р опатия  I I I  степени, преэклам п си я , эк л ам п с и я ) .  П ри  
более легких  ф о р м ах  токсикоза  в вы боре лечения мы 
п р и д ер ж и в аем ся  точки зрени я  T ou louse  с соавторам и 
(1975), Ш в а р ц а  и Р е тц к е  (1975), которые считают, что 
вследствие  зависи мости  состояния плода  от величины 
м аточно-п лац ентарн ой  перф узии сниж ение а р тер и аль н о 
го д ав л е н и я  м о ж ет  н еблагоп риятн о  отрази ться  на плоде, 
поэтому м еди к ам ен то зн ая  терап и я  при гипертензии у м а 
тери ц ел есо о бр азн а  только тогда, когда  сниж ение О П С  
сосудов больш е, чем уменьш ение артери ального  д а в л е 
ния. В этой ситуации усилия  врачей  до лж н ы  быть н а 
п равлены  в первую  очередь на коррекцию  м етаболи че
ских наруш ений и повыш ение устойчивости о рган и зм а  
к  гипоксии с одновременной л и квидац ией  вазокон- 
стрикции.

А н ал и з  р езу л ьтато в  исследований свидетельствует  о 
том, что ум еньш ение артерио-венозной разницы  по ки сло
роду за  счет повы ш ения рОг и Н Ь О 2 в венозной крови 
беременны х яв л яется  объективны м  и ранним диагности
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ческим тестом позднего токсикоза , причем это уменьш ение 
о т р а ж а е т  к а к  тяж есть  разви ваю щ ей ся  гипоксии и т о к си 
коза в целом, так  и определяет  прогноз заб о леван и я .  
К роме того, прогрессирую щ ее ум еньш ение р О г(А — В) 
свидетельствует  о неэф ф ективности  проводимого лечения.

Уменьшение рО 2(А— В) и Н Ю 2(А— В) при поздних 
токсикозах  происходит при постоянном содер ж ан и и  ки с
лорода  в артери альн ой  крови. В то ж е  врем я  сниж ение  
артерио-венозной разни цы  за  счет ум еньш ения  с о д е р ж а 
ния кислорода  в артери альн ой  крови н аб л ю д ается  при 
различны х патологических состояниях, связан н ы х  с гипо- 
ксемией. Н а  наш  взгляд , этот тест пом огает  решить 
вопрос п р о д о л ж ать  лечение то ксикоза  или при ступ ать  к 
досрочному родоразреш ени ю  в ин тересах  м атери .

Установлено, что ум еньш ение артерио-венозной р а з 
ницы рОг, с одной стороны, обусловлено угнетением 
способности тканей  у св аи в ать  кислород, а с другой — 
усилением вазокон стри кци и  и развитием  п ери васкуляр-  
ного и п ар ац ел л ю л яр н о го  отека  в системе м икроциркуля-  
ции, что стим улирует  интенсивность артерио-венозного  
ш унтирования. К ром е того, до казан о ,  что откры тию  арте- 
рио-венозных ш унтов способствует повыш ение ко н ц ен тр а 
ции адр ен али н а  (Beck с соавт., 1967). В свою очередь 
ш унтирование крови через откры вш иеся  артерио-веноз- 
ные анастом озы  приводит к наруш ению  кап и ллярн ой  
перфузии и соответственно к  ухудш ению  тр ан сп о р та  
кислорода, усугублению  гипоксии к еще больш ем у  угне
тению тканевого  ды хания .

Н е  исклю чена возм ож ность, что именно этот м еханизм  
л еж и т  в основе обнаруж енн ого  В. Н . Ф атенковы м  и
А. М. Гриненко (1974) в эксперим енте  угнетаю щ его  д ей 
ствия адр ен али н а  на процессы тканевого  ды хан ия . П о 
наш им н аблю дениям , сниж ение  артерио-венозной  р а з н и 
цы рОг ни ж е 25 мм рт. ст. со п ровож дается  развитием  
тяж ел о й  ф орм ы  токсикоза  (неф ропатия  I I I  степени, пре- 
эклам п сия , эк л ам п с и я ) .

Н аруш ен и я , возни каю щ ие  в резу л ьтате  действия  гис
тотоксической гипоксии и ц и р куляторн ы х  изменений, в ы 
зы ваю т  отек  альвеолярн ой  стенки, ухудш ение альвеоляр-  
но-капиллярной диф ф узи и  газов , возникновение д ы х а 
тельной недостаточности и гипоксемии. В этих сл у ч аях  
уменьш ение артерио-венозной разн и ц ы  рОг разви вается  
значительно ран ьш е  и в ы р аж ен о  в больш ей степени, что
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свидетельствует  о тяж ести  токсикоза  и в какой-то мере 
о п ределяет  такти ку  лечения.

П ри  ком бинированном  действии гистотоксической, 
циркуляторн ой  и ар тери аль н ой  гипоксии применение 
кислородогерапии  обязательн о ,  а при наличии только 
одной гистотоксической гипоксии — нецелесообразно . О т 
сутствие гипоксемии в н аш их наблю дениях  п о д твер ж дает  
заклю чен и е  A. X. И сеева  с соавторам и  (1975) об а кти в 
ном участии  легких  в адап тац и он н ы х  р еакц и ях  ор ган и з
ма в ответ на гипоксию.

Р е зу л ь т а ты  наш их исследований свидетельствую т о 
том, что ^первично возн и кает  гистотоксическая  гипоксия, 
к которой об язател ьн о  присоединяется  ц и р ку л ято р н ая  и, 
возм ож н о, ар тер и аль н ая .  Н ал и ч и е  гистотоксической ги
поксии при поздних токсикозах  беременных отмечено 
т а к ж е  Д . Ф. Ч еботаревы м  (1960) и А. П: Н иколаевы м
(1972), но у ж е  к а к  р езу л ьтат  действия  гипоксемии. А вто
ры считаю т, что накопление  ткан ям и  кислых продук- 
тов обмена  приводит к подавлению  ф ермен тативн ы х ре
акций, в резу л ьтате  чего возн и кает  гистотоксическая  
гипоксия.

Н а  наш  взгляд ,  в условиях  угнетения активности 
ф ерм ен тов  ц и кла  три карбон овы х  кислот и ды хательной 
цепи п р ео б л ад ает  ак ти вац и я  более древнего  в филогене
тическом отнош ении и более устойчивого к  различны м  
эк стр ем ал ьн ы м  воздействиям  гли коли ти ческош  м етаб о
л и зм а .  - •

В р езу л ьтате  исследований установлено, что при во
д ян к е  беременны х с о д ер ж ан и е  л а к т а т а  в .периферической 
крови беременны х сущ ественно не отличается  от его со
д е р ж а н и я  при физиологической  беременности ан алоги ч
ных сроков. В то ж е  врем я а к т и в н о с ть .С Д Г  и М Д Г  д о 
стоверно сниж ена. С н арастан и ем  тяж ести  токсикоза  
происходит повыш ение кон центраци й в крови  л а к т а та :  
при н еф ропатии  I степени она р ав н а  39,9 м г% , н еф р о п а 
тии II степени —  48,7 мг%  н а р я д у  с прогрессирую щим 
падением  активности  С Д Г  и М Д Г . Д ал ьн ей ш его  у в ел и 
чения концентрации л а к т а т а  в периферической крови мы 
не об н ар у ж и л и :  при неф ропатии  I I I  степени содерж ан и е  
л а к т а т а  состави ло  50,1 мг%  (различ ие  в содерж ании  
л а к т а т а  при неф ропатии II и I I I  степени статистически 
недостоверно),  п реэклам псии  — 47,4 мг%  и при э к л а м п 
с и и —  49,2 м г% . А ктивность изученных ферментов  ци кла
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трикарбоновы х кислот  п р о д о л ж а л а  сн и ж ать ся  п а р а л л е л ь 
но тяж ести  токсикоза .

О дновременно с увеличением кон центраци и в крови 
л а к т а т а  отмечено н арастан и е  активности  Л Д Г ,  увели ч е
ние коэфф ициента  л ак тат /п и р у в ат ,  накопление  избы точ
ного л а к т а та .  П ри  более т я ж е л ы х  ф о р м ах  токсикоза  
д альн ейш его  увеличения активности  Л Д Г  не обнаруж ено , 
однако  достоверно п о вы ш ается  процентное содер ж ан и е  
избыточного л а к т а т а .  Если при неф ропатии  I степени 
количество избыточного л а к т а т а  составило  12,4% его 
общего с о д ер ж ан и я  в периферической крови, то при 
неф ропатии II степени оно бы ло равно  20 ,6% , при н еф р о 
патии I II  степени — 34 ,7% , преэклам псии  — 49,9% , а при 
эклам п сии  — 67,5%.

О бн аруж ен н ы е  изменения свидетельствую т о резком  
угнетении всех оки слительны х процессов, в к л ю чая  д а ж е  
стойкие реакции гликолитического  ци кла . С ни ж ени е  а к 
тивности оки слительны х ф ерментов  соп р о во ж дал о сь  д о 
стоверным уменьш ением в крови со д е р ж а н и я  пи рувата . 
Так, если при водян ке  берем енны х кон центраци я  п и р у в а 
та, по наш им д ан ны м , со стави ла  2,21 м г% , то при 
эклам п сии  — 0,91 мг%  ( Р < 0 ,0 0 1 ) .  К р о м е  того, возн и 
каю щ и й в р езу л ьтате  активац ии  ан аэр о б и о за  метаболи-, 
ческий ацидоз вторично вы зы вает  дополнительное  угне
тение деги дрогеназ  с усугублением  гипоксии.

Н ал и ч и е  м етаболического  ац и до за  при поздних т о к 
сикозах  беременных п о к а за л и  в своих и сследован иях  
Г. М. С ав ел ьев а  (1966), Л .  С. П ерсиани нов  с соавто р ам и  
(1969), М. М. С аб и ева  (1969), Л .  С. Г а л е е в а  с с о а в т о р а 
ми (1973), И. П. И ван о в  с соавто р ам и  (1977), O ja n e n  
с соавторам и  (1965) и др. П о  дан н ы м  К. Н . Ч а ч а в ы  с 
соавторам и  (1969) и 3 .  А. Б и би лей ш ви ли  (1975), тяж есть  
метаболического  ац и доза  н а р а с т а ет  п а р а л л е л ь н о  тяж ести  
токсикоза  и особенно в ы р а ж е н а  при эклам п си и  б ерем ен 
ных. Б. А. Ерош ин (1972) отм ечает  при легких  и средних 
ф ор м ах  тяж ести  токсикоза  наличие  в крови р есп и р ато р 
ного а л к а л о за .  Возникновение в крови д ы хательн ого  а л 
ка л о за  при поздних токсикозах  обусловлено п е р в о н ач а л ь 
ным развитием  внутриклеточного  аци доза , сти м ули рую 
щего гипервентиляцию  (А. Танев, 1975).

Результаты ^  изучения кислотно-щ елочного  состояния 
периферической крови беременны х при поздних токсико
зах  п о казали , что н еф ропатия  I и II степеней с о п р о в о ж 
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д ается  р азвитием  м етаболического  декомпенсированного  
ац и доза  вследствие  ум еньш ения  концентраций в крови 
буф ерны х оснований и увеличения  деф иц ита  оснований. 
О дноврем енно  с н ар астан и ем  тяж ести  аци доза  уси ли 
вается  гипокапния, обусловленн ая  компенсаторной гипер
вентиляцией  {частота ды хан и й  при поздних токсикозах  
достоверно в ы ш е) .  П ри  более  т яж е л ы х  ф ор м ах  токсико
за ,  особенно при эклам п сии , отмечено разви ти е  см еш ан 
ного а л к а л о за .  Если  респираторны й хар ак тер  а л к а л о з а  
при поздних то кси ко зах  м ож н о  объясн ить  ком п енсатор
ной гипервентиляцией  вследствие наличия  м етаболиче
ского аци доза , то обменны й компонент возникаю щ его 
а л к а л о з а ,  о чем свидетельствует  и збы ток  оснований, тр е 
бует сущ ественного  объяснения.

Н а  наш  взгляд ,  возникновение метаболического  а л к а 
л о за  обусловлено  или потерей анионов (С1), или з а д е р ж 
кой катионов  (N a ) .  О дн оврем ен н ая  потеря к ал и я  усили
вает  а л к а л о з ,  т а к  к а к  кали й  тотчас зам ен яется  в п л азм е  
натрием , а, кром е того, потеря К + стим улирует  избыточ
ное вы ведение Н +-ионов почками. Н е  исклю чена в о зм о ж 
ность, что а л к а л о з  м ож ет  быть обусловлен и накоплением 
м етаболитов  с вы р аж ен н ы м  о щ елач и ваю щ и м  действием. 
Они могут о б р азо в ы вать ся  вследствие усиления процес
сов к а т а б о л и зм а  белков.

В н асто ящ ее  вр ем я  до к азан о ,  что при поздних токси
ко зах  происходит з а д е р ж к а  воды и натрия . О сновными 
причинам и разви ти я  отека  являю тся  повыш ение прони
цаем ости  стенок кап и л л яр о в  и ткан евы х  м ем бран , повы
ш ение в н утри к ап и ллярн ого  и коллоидно-осмотического 
д авлен и я .  П о  сущ еству  возникновение отека  явл яется  
дополнительны м  ф актором , усиливаю щ и м  вы раж енн ость  
гистотоксической гипоксии, т а к  к а к  з а д е р ж к а  воды з а 
тр у дн яет  д иф ф узи онны й путь транспортировки  кислорода  
к тканям .

И зу ч а я  с о д ер ж ан и е  электролитов  в крови при поздних 
токсикозах , Б . Д .  К равчи нски й  и Н. А. Ю д ае в а  (цит. по 
В. И. К узнецовой, 1966) о б н ар у ж и л и  вы р аж ен н о е  сн и ж е
ние кон центраци и кали я .  П о наш им  данны м , кон центра
ция к а л и я  в крови сн и ж ается  одновременно с н а р а с т а 
нием т яж ести  токсикоза . П ри  физиологически протекаю 
щей донош енной беременности его содерж ан и е  в плазм е  
крови состави ло  5,4 мэкв/л ,  неф роп ати ях  I— II степени — 
4,1 м эк в /л , а при неф ропатии  I I I  степени и поеэклам псии
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Т а б л и ц а  7. Показатели К Щ С  венозной  кр о ви  ж енщин при  ф изио
логической донош енной беременности и ослож ненной поздним  ток
сикозом

Показатель
Физиоло
гическая
беремен

ность

Поздний токсикоз

водянка нефропатия 
I степени

нефропатия 
II степени

нефропатия 
III степени

преэк-
лампсия

pH 7, 35 7 , 3 6 7,31 7 , 27 7 , 37 7 ,4 8
в в 4 5 , 6 4 2 , 9 40 ,4 3 6 , 8 36 ,9 38,1
SB 21, 5 19,7 15,9 17,4 16,6 15,7
BE — 3 , 5 — 6 , 3 — 9 , 9 —  12,6 + 2 , 7 + 6 , 3
AB 21 2 2 , 6 2 0 , 4 18,8 2 0 , 7 19,4
AR 5 0, 4 5 2, 3 5 0 , 8 45,1 5 1 , 8 5 3 , 4
p C O 2, мм рт.ст, 39 39 ,4 34 , 2 32,1 3 0 , 9 27,1
pO 2, мм рт. ст. 6 1 , 2 6 1 , 7 68 , 7 70 , 8 7 3 , 9 78 ,4

содерж ан и е  кал и я  ум еньш илось  до 2,9 м экв/л ,  то есть 
почти вдвое.

И зучение со д е р ж а н и я  к ал и я  в крови при гипоксиче- 
ских состояниях з а с л у ж и в а е т  пристального  вним ания. 
К ал и й  имеет п рям ое  отнош ение к синтезу  б ел к а  и р я д а  
ферментов, участвует  в регуляции обмена  глю козы . А н а 
болизм белка  св язан  с повыш енной у ти ли зац и ей  к л е т к а 
ми кали я ,  глю коза  прон икает  в к летку  только  вместе  с 
калием , который соединяется  с ней в печени, а затем  у ж е  
переходит в мышцы, участвуя  в синтезе  АТФ  и креатин- 
ф осф ата . К ал и й  о к а зы в а е т  активное влияни е  на процессы 
мышечного сокращ ения ; из м ы ш ц  он вы водится  вместе 
с л актатом .

П ри  поздних токсикозах  беременных, особенно при 
его т яж е л ы х  ф орм ах , о б н ар у ж ен о  статистически  д о сто 
верное увеличение в крови а м м и ак а ,  о б л а д а ю щ е го  в ы р а 
ж енны м  щ елочны м свойством. С о д ер ж ан и е  а м м и а к а  
о п ределяли  по методу А. И. С илаковой  (1962). Н о р м а л ь 
ные его концентрации в крови колеблю тся  от 0,05 до 
0,15 мг%  (Н. Б. Козлов, 1971).

П ри  ф изиологической донош енной беременности со
д ер ж ан и е  а м м и а к а  в крови состави ло  в среднем 
0,087 м г% , что находится  в пределах  его обы чны х кон
центраций. П ри  водян ке  берем енны х и при неф ропатии
I степени сущ ественны х изменений с о д ер ж ан и я  а м м и а к а
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не устан овлен о  (0,095 м г % ) ,  хотя  отмечена тенденция 
к его повышению. П ри  неф ропатии II степени содерж ан и е  
ам м и а к а  в крови статистически достоверно увеличивается  
по сравнению  с ф изиологической беременностью  и со став 
л я е т  у ж е  0,155 мг°/о, однако  не вы ходит за  рам ки  его 
ф изиологических вари ац и й . Н а р а с та н и е  тяж ести  токси
коза , особенно при эклам п сии , со п р о во ж дается  повы ш е
нием кон центраци и а м м и а к а  в крови до 0,317 м г% . Уве
личение в крови кон центраци й а м м и а к а  при т яж ел ы х  
ф о р м ах  токсикозов  беременны х отмечено т а к ж е  P a t r in i
(1962).

Т аки м  образом , при поздних токсикозах  существуют 
все предпосы лки д л я  разви ти я  смеш анного  ал к а л о за :  
гипервентиляция , з а д е р ж к а  в о рган и зм е  ионов натрия, 
деф иц ит  к а л и я  и резкое  повыш ение концентрации а м м и а 
ка, о б лад аю щ его  в ы р аж ен н ы м и  щ елочны м и свойствами.

Р о л ь  а м м и а к а  в ж и зн едеятельн ости  о р ган и зм а  трудно 
переоценить. В организм е  а м м и а к  сущ ествует  в двух 
ф орм ах : ионизированной (N H 4) и неионизированной 
(N H 3). Н еи о н и зи р о ван н ая  ф о р м а  а м м и а к а  в отличие от 
и онизированной свободно проходит через клеточные м ем 
браны. П р и  т я ж е л ы х  ф о р м ах  поздних токсикозов проис
ходит сдвиг pH  среды  в щ елочную  сторону и соотношение 
м е ж д у  ф о р м ам и  а м м и а к а  сдвигается  в сторону N H 3. С л е
д овательно , pH  среды  регулирует  проницаемость клеточ
ных м ем бран  д л я  а м м и а к а  (И . Б. Козлов, 1971): чем 
н и ж е  p H  среды  по сравнению  с pH  клетки , тем зн ачи тель
но меньш е п р он икает  а м м и а к  в клетку  и наоборот.

П р и  изменении К Щ С  в сторону а л к а л о з а  до казан о  
проникновение а м м и а к а  из крови в спинномозговую 
ж и дко сть  (Po lly ,  1971; S te ig raan ,  G low ders ,  1971) с р ез 
ким наруш ением  мозгового энергетического м етаболи зм а  
и кровообращ ен и я .  В ведение растворов  б и карб он ата  
н атр и я  или ки слот  приводит к перераспределению  а м 
м и а к а  м е ж д у  кровью  и цереброспинальной ж идкостью  
(W a r re n  с соавт., 1960).

Эти вопросы, на  н аш  взгляд ,  особенно актуальны  при 
проведении м еди кам ентозной  коррекции наруш ений 
К Щ С  крови при поздних токсикозах  беременных. Б езу с 
ловно, в н ач аль н ы х  стад и ях  поздних токсикозов для  
борьбы  с р азв и в аю щ и м ся  м етаболическим  ацидозом  и 
его последствиям и  введение щ елочны х растворов п о к а з а 
но и целесообразно . П ри  тя ж е л ы х  ф орм ах  токсикоза,
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особенно при появлении неврологической сим птом атики , 
применение щ елочны х растворов  д о л ж н о  проводиться  
только  под контролем в ди н ам и ке  п о к азател ей  К Щ С  
крови, чтобы не усугубить мозговы е наруш ения , в ы з в а н 
ные гипоксией и, возмож но, избы точны м и к о н ц ен тр ац и я 
ми ам м и ака .

Увеличение концентрации а м м и а к а  в крови при гипо
ксиях различного  генеза  отмечено А. М. Гольденбергом
(1963), причем в условиях  д еф иц ита  ки слорода  зн а ч и 
тельно повы ш ается  чувствительность о р ган и зм а  к  более 
высоким величинам  а м м и а к а  (W arren ,  Schenker ,  1960). 
П о дан ны м  R ich te ri  (1962), ацидоз, к а к  прави ло , сопро
вож д аю щ и й  гипоксию, приводит к  повыш енной экскреции 
ам м и ака ,  что обусловлено стим уляцией  ф ерм ен тативн ой  
активности белкового ка т а б о л и зм а ,  в резу л ьтате  чего в 
свою очередь увеличивается  продукция  а м м и ака .  С л е д о 
вательно, своеврем ен ная  борьба  с гипоксией и ацидозом  
при поздних токсикозах  яв л яется  в какой-то  мере п р о 
ф илактикой  чрезмерного  нак оп лен и я  в крови а м м и а к а  
и разви ти я  глубоких наруш ений мозгового м етаб оли зм а .

П ри  лечении поздних токсикозов д и урети кам и  следует  
учитывать данны е, полученные B a la g u r a  и P i t t s  (1962), 
свидетельствую щ ие о том, что применение ингибиторов 
к ар б ан ги д р азы  (ацетозолам и д , д и а к а р б )  соп ровож дается  
значительны м  сниж ением  экскреции а м м и а к а  с мочой и 
развитием  м етаболического  а л к а л о за .  П ри  поздних т о к 
сикозах  беременных клиническое значение имеет  опреде
ление со дер ж ан и я  а м м и ак а  непосредственно в крови или 
спинномозговой ж идкости , а не его экскрец и я  с мочой, 
т а к  к а к  при м алом  диурезе  ко н центраци я  а м м и а к а  в моче 
резко  возр астает  и эк скреци я  а м м и а к а  не о т р а ж а е т  его 
продукцию  (Richteri ,  1962).

Р езу л ь таты  наш их исследований, а т а к ж е  дан н ы е  
E. М. Тютиной (1970) и Т. В. П р о д ан  (1972) показали ,  
что при поздних токсикозах  берем енны х в п ери ф ериче
ской крови значительно  в о зр астает  кон центраци я  ам и н о
кислот н а р я д у  со сниж ением  со д е р ж а н и я  общ его  белк а  
в основном за  счет ум еньш ения его альбум и новой  ф р а к 
ции. И зу ч ая  активность протеин аз  и их ингибиторов 
методом, предлож енн ы м  К. Н. В ерем еенко  (1971), мы 
установили, что при поздних токсикозах  беременны х 
значительно возр астает  активность протеин аз  н а р я д у  с 
некоторым угнетением активности их ингибиторов.
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П ри  ф изиологической беременности активность про- 
теоли за ,  по наш им  дан ны м , состави ла  3,8 мкМ , а а к ти в 
ность ингибиторов трипсина — 4500 мкг; при н е ф р о п а 
тиях  I I — III  степени соответственно — 8,2 м кМ  и 
3950 мкг. П о  всей вероятности , более высокие концен
трац и и  ам инокислот  в крови при поздних токсикозах  
и обусловлены  стим уляц ией  активности протеиназ в ответ 
на  прогрессирую щ ую  гипоксию. В условиях  энергетиче
ского д еф и ц и та  эта  р еакц и я  носит компенсаторны й х а 
рактер ,  однако  соп ровож дается  расходован ием  у ж е  соб
ственных белков  организм а .

В. И. Грищ енко  (1968) при поздних токсикозах  о б н а 
р у ж и л  н а р я д у  со сниж ением  количества  альбуминов 
статистически  достоверное повыш ение со дер ж ан и я  аг- 
глобулинов. И звестно, что белком аг-глобулиновой ф р а к 
ции я в л яется  каллидин оген , из которого под действием 
к ал л и к р е и н а  осво бо ж дается  вазоакти вн ы й  полипептид — 
каллидин , относящ и йся  к кининовой системе или к т а к  
н азы в аем ы м  гум оральн ы м  депрессорам . И сследовани я
А. А. Н екрасовой  (1973) п ок азали ,  что при увеличении 
а р тери аль н ого  д ав л ен и я  кининовая  система крови ком 
пенсаторно повы ш ает  свою активность. И. В. Д ж и к и я  
(1974) отмечает, что и при поздних токсикозах  берем ен
ных происходит акти вац и я  кининовой системы, однако 
депрессорное действие б радикини на  не проявляется  из-за  
н аличия  больш ого  количества  прессорных веществ.

В то ж е  врем я , изучая  активность кал л и к р еи н а  и 
его ингибиторов при поздних токсикозах  берем ен
ных, мы о б н ар у ж и л и  достоверное увеличение а кти в 
ности ингибиторов кал л и к р еи н а  (бы строрасщ еп ляю - 
щие — до 2,6 мкМ /мин, м едлен н орасщ еп ляю щ и е — до 
0,60 м к М /м и н ) .  П о  всей вероятности , в общей протеоли- 
тической активности  э ф ф ек т  действия кал л и к р еи н а  м и
ним альн ы й, в основном он к а тал и зи р у ет  реакцию  к а л л и 
диноген — каллидин .

Усиление активности ингибиторов кал л и к р еи н а  при 
поздних токсикозах , несмотря на повыш ение уровня суб 
стр ат а  (увеличение аг-глобулиновой ф ракци и) тормозит 
о б р азо в ан и е  кал л и д и н а .  Н а  наш  взгляд , этот вопрос тр е 
бует д альн ей ш его  изучения, т а к  к а к  роль кининовой 
системы в защ и тн ы х  м ех ан и зм ах  о рган и зм а  огромна, 
особенно в ответ на  гипоксию. Кинины способствуют р а с 
ш ирению сосудов м икроц и рк уляц и и  и устранению  вазо-
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констрикции, сн и ж ая  общее периферическое сопротивле
ние сосудов, норм али зую т  гем одинам ику , стим улирую т 
выведение натри я  и воды.

Р еш ен ие  вопроса о том, активи руется  или угнетается  
кининовая  система при поздних токси козах  беременных, 
носит принципиальны й х ар ак тер  ещ е и потому, что я в 
ляется  определяю щ и м  моментом и при вы боре такти ки  
лечения. Если происходит угнетение кининовой а кти в 
ности, то необходимо изы ски вать  пути ее стимуляции, 
а если наоборот  — то вполне достаточно, с этой точки 
зрения, обычной гипотензивной терапии.

Б ольш ой  интерес п р ед ставл яю т  попытки р я д а  авторов 
определить очаг первичного возникновения патологи че
ского м етаб о л и зм а  белков при поздних токсикозах . 
Основные п ревращ ения  белков  осущ ествляю тся  в печени, 
поэтому не без оснований м ож н о  предполож и ть , что 
наруш ение белкового обмена  при токсикозах  беременных 
связан о  с возни каю щ им и ф ункц иональн ы м и или ст р у к 
турны ми изменениями в печени.

П о мнению Н. А. Ф ар б ер  (1966) и С. М. Н иязовой  
(1968), при поздних токсикозах  берем енны х изм енения  
в печени носят ф ункц иональн ы й хар актер .  И зу ч а я  синте
тическую способность печени при поздних токсикозах , 
Y löstalo  с соавторам и  (1974) приш ел к заклю чени ю , что 
нет и сущ ественных наруш ений ф ункц иональн ой  а кти в 
ности. О д н ако  это справедливо , по всей вероятности , 
только  д л я  синтетической ф ункции печени.

О бн аруж ен н ое  нам и накопление  в крови а м м и а к а  
сверх ф изиологических норм свидетельствует  о сниж ении 
дезинтоксикационной активности печени при поздних 
токсикозах. К ром е того, н акопление  л а к т а т а  при постоян
ном уровне глю козы  в крови, что н аб л ю д ается  при токси
козах, свидетельствует  о наруш ении обменной ф ункции 
печени. В. К. Тищ енко и Л . В. Д и д ен ко  (1973) полагаю т, 
что одной из основных причин наруш ен и я  белкового  о б 
мена при поздних токсикозах  яв л яется  ак ти вац и я  про- 
теолиза  плаценты . В то ж е  врем я  и зу ч ая  протеолитиче- 
скую активность ретроп лац ен тарн ой  крови, мы о б н а р у 
ж и ли  значительное сниж ение  активности  ферментов  
протеолиза  (1,1 мкМ ) по сравнению  с венозной кровью  
беременных. Н е исклю чена возм ож ность , что дей стви тель
ной причиной возникновения патологического  белкового  
м етаболи зм а  явл яю тся  наруш ен и я  обменны х процессов
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в плаценте, одн ако  они не ограничиваю тся  только простой 
стим уляц ией  к а т а б о л и зм а  белков.

С . М . Н и я з о в а  (1968) у стан ови ла  значительное ум ен ь
ш ение (на  40— 4 5 % ) в плаценте при поздних токсикозах  
кон центраци и Р Н К  и Д Н К  н ар я д у  с увеличением а кти в 
ности ри бонуклеазы . П о  мнению автора , при поздних 
токси козах  происходят  не только  количественные, но и 
качественны е изменения структуры  Р Н К ,  что и приводит 
к глубоким наруш ен и ям  белкового обмена.

К оличественны е и качественны е изменения структуры 
Р Н К ,  а т а к ж е  довольн о  частое рож дение  при поздних 
то кси к о зах  детей  в состоянии гипотрофии позволяет  
п редп олож и ть  в озм ож н ость  н аруш ения  синтетической 
ф ункции плаценты . Д ействительн о , на первой стадии 
биосинтеза  б ел к а  акцептором  ам инокислот  является  
тр ан сп о р тн ая  Р Н К ,  д еф иц ит  или изменение структуры  
которой о б условли вает  сни ж ение  интенсивности реакции 
акти вац и и  ам инокислот  и соответственно в ы зы вает  н а р у 
ш ение д альн ей ш его  хода биосинтеза  белка . С одной сто
роны, наруш ен и я  синтеза  или структуры  Р Н К  обуслов
лены  сущ ествую щ ей при поздних токсикозах  гипоксией, а 
с другой —  они я в л яю тся  причиной возни каю щ ей  гипо
ксии, обусловленной угнетением активности р я д а  ф ер 
ментов, в синтезе  которы х п ри ним ает  участие Р Н К .  Ясно 
одно, что в о зн и к а ю щ а я  гипоксия, безусловно, усугубляет  
патологический  м етаболи зм , в том числе и белковый.

Усиление протеолитической активности при поздних 
токси к озах  приводит к  накоплению  биологически а к ти в 
ных аминов — серотонина, гистам ина, пептона, вазопрес- 
сина, окситоцина и др. Серотонин, гистамин и вазопрес- 
син о б л а д а ю т  в ы р аж ен н ы м  вазокон стри кторны м  дейст
вием, что яв л яется  причиной н аруш ения  циркуляции, 
г ем оди нам ики  и р я д а  других проявлений позднего 
токсикоза . К ром е  того, п рогрессирую щ ая  гипоксия угне
т а ет  активность м оноам ин оксидазы , что вы зы вает  еще 
больш ее  н акопление  серотонина и катехолам инов  и уси 
ление  ц и р куляторн ы х  наруш ений.

В л и тер ату р е  до сих пор нет единого мнения относи
тельно  вли ян и я  поздних токсикозов беременны х на  х а 
р ак тер  сократительной  деятельности  матки. Собственные 
клинические наблю ден и я ,  а т а к ж е  данны е, полученные 
В. Н . К устаровы м  и О. В. К устаровой  (1975), показали , 
что поздние токсикозы  беременных редко ослож няю тся
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слабостью  родовой деятельности. Б о л ее  того, в ряде  с л у 
чаев  (39,1% ) средн яя  п род олж ительность  родов при 
поздних токсикозах  достоверно у м е н ь ш а л ас ь  по с р а в н е 
нию с физиологическими. П о  всей вероятности , некоторое 
усиление контрактильной  активности м иом етрия  при 
поздних токсикозах  обусловлено более вы сокими кон
цен траци ям и  серотонина и окситоцина в тк ан я х  и крови 
беременных и рож ен иц  вследствие повыш енной а к т и в 
ности протеолиза  белков. Н е  исклю чено, что эти ж е  
ф акторы  в ы зы ваю т  и спонтанное преж деврем ен н ое  п р е 
ры вание беременности, часто встречаю щ ееся  при поздних 
токсикозах  (А. П. Н и к олаев ,  1972).

А нализ результатов  собственных исследований и д а н 
ных литературы  свидетельствует  о том, что разви ти е  т к а 
невой гипоксии при поздних токси к озах  беременны х 
вследствие угнетения клеточного ды х ан и я  способствует 
накоплению ткан евы х  вазо акти вн ы х  вещ еств и сти м ули 
рует активность сим п ато -адрен аловой  системы. Н о р адр е -  
налин и серотонин усиливаю т вазокон стри кци ю , усугуб 
л я я  наруш ения  кровотока  к а к  в системе м икро-5 т а к  и 
м акроц иркуляци и , что приводит к  подъем у  артери альн ого  
давлен ия . П овы ш ение  уровня  ар тери аль н ого  д ав л ен и я  
является  компенсаторной реакцией , н ап равлен н ой  на 
поддерж ание  адекватн ого  уровня  перфузионного  д а в 
ления, обеспечиваю щ его ф ункц иональн ы е потребности 
плода.

Усиление процессов гли коли за  со п ровож дается  н а к о п 
лением недоокисленных продуктов обмена, развитием  
метаболического  аци доза , которы й о б условли вает  ещ е 
больш ее угнетение активности внутриклеточны х оки сли 
тельных ферментов, у си л и вая  гипоксию. О д н ак о  глико- 
л итическая  генерация  энергии не у довлетворяет  н уж ды  
организм а  в условиях  кислородного голодани я  — к а к  
следствие стим улируется  к атаб о л и зм  ж и ров  и белков, что 
в свою очередь приводит к накоплению  биологически 
активных аминов, у силиваю щ и х  вазокон стри кци ю  и ц и р 
куляторны е наруш ения , п ри водящ ие к возникновению  
ц и ркуляторной гипоксии. О б р азу ется  т а к  н азы ваем ы й  
первый порочный круг, способствую щ ий ф орм ированию  
ф ункциональной  стадии позднего токсикоза . В этой с т а 
дии позднего токсикоза  отмечены и другие н аруш ения  
обменных процессов, х а р ак тер н ы е  д л я  проявления  гипо
ксии. Д остоверн о  ум еньш ается  уровень  макроэрги чески х
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нуклеотидов: аден озин-5-триф осф ата , аденозин-5-дифос- 
ф ата ,  Н А Д , Н А Д Ф  и др. (Lachow icz, 1968). П ри  поздних 
токсикозах  берем енны х наруш ен обмен микроэлементов, 
п ри ним аю щ и х  участие в регуляции ферментной и горм о
нальной активности  и оказы в аю щ и х  влияни е  на  внутри
клеточны й обмен и тканевое  ды хание. П о данны м 
Е. П. Гребен никова  (1968), содер ж ан и е  в крови м а р га н 
ца, м агния , крем ния, алю м и н и я  и ти тан а  сни ж ается  
п а р а л л е л ь н о  н ар астан и ю  тяж ести  токсикоза , т а к ж е  до 
стоверно у м ен ьш ается  в крови кон центраци я  цинка 
(H a h n ,  F uchs ,  1974).

М ы  у ж е  говорили, что поздние токсикозы  часто со
п ро во ж даю тся  за д ер ж к о й  в о рган и зм е  ж идкости , причем 
в основном в р езу л ьтате  разви ти я  синдром а внутри к ле
точной гиперги дратации  (С. С. Л еуш , Л . В. Тимошенко, 
1974). П о  мнению К. В. П о лукаровой  (1974), уменьш ение 
водного д и у р еза  и кан альц ево й  секреции обусловлено 
действием гипоксии и я в л яется  следствием  угнетения т к а 
невого ды хан ия .

Р асп р ед елен и е  в т к а н я х  воды и ионов (вне- и внутри
клеточные ф а з ы ) ,  а т а к ж е  скорость тканевого  и клеточ
ного переноса воды и электролитов  обусловлены  изм ене
нием активности нейроги поф изарны х гормонов — вазо- 
прессин, окситоцин, норадрен али н , что наблю дается , 
в частности, при поздних токсикозах  беременных 
(Б . Е. Есипенко с соавт., 1974). П еречисленны е изм ене
ния обменны х процессов хар ак тер н ы  к а к  д л я  поздних 
токсикозов, т а к  и д ля  гипоксии лю бой другой этиологии.

О рган осп ец и ф и ческ ая  сим птом атика  позднего токси
коза  во многом нап ом и н ает  проявления  гипоксии. А куш е
рам  хорош о известны неврологические симптомы поздне
го то ксикоза  (головная  боль, головокруж ение, чувство 
т яж ести  в об ласти  з а т ы л к а  и темени, ап ати я  или р а з 
др аж и тел ьн о сть ,  боль в о бласти  эпигастрия, а т а к ж е  
и зм енения  Э Э Г  и подъем  темп орального  д ав л е н и я ) .  К р о 
ме того, при более т я ж е л ы х  ф ор м ах  поздних токсикозов 
в ы р а ж е н ы  наруш ен и я  со стороны зрения  — м елькани е  
«муш ек», «пелена»  перед  гл азам и ,  изменения глазного  
д н а  и др. Д а н н а я  кли ническая  кар ти н а  обусловлена  по
вы ш ением  внутричерепного  д авл ен и я  и ишемией мозга 
вследствие  вазокон стри кци и  мозговы х сосудов. П о я в л е 
ние при поздних токси козах  изменений со стороны цен
тральн ой  нервной системы вы зван о  прогрессирую щей
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гипоксией м озга  (Д . Ф. Ч еботарев , 1960; А, П. Н и к олаев ,  
1972; И. В. И льин  с соавт., 1976).

Д л я  практического  акуш ерства  в а ж н о е  значение 
имеет п роф и лакти к а  разви ти я  мозговой симптоматики . 
В этой связи  интерес п ред ставляю т  электр о эн ц еф ал о гр а-  
фические исследования, проведенные Ю. И. Н овиковы м
(1973). Автор п оказал ,  что применение фоно- и ф отости
муляции у некоторых беременных зад о лго  до появления  
клинической сим птом атики позднего токсикоза  в ы зы вает  
вы раж енн ы е  изменения на эл ек тр о эн ц еф ал о гр ам м е . О б 
наруж ен ны е изменения свидетельствую т о повыш енной 
судорож ной готовности корковы х нейронов. П о  мнению 
автора, эта  особенность Э ЭГ на у к азан н ы е  пробы м о ж ет  
служ ить  своеобразны м диагностическим тестом д л я  в ы 
явления  наклонности р я д а  беременны х к эклам п сии , что 
позволит своевременно нам етить  такти ку  ведения  бере
менности и родов в этой группе женщ ин.

И зм енения  со стороны сердечно-сосудистой системы 
та к ж е  х ар актер и зу ю тся  в ы раж ен н ой  вазокон стри кци ей  и 
наруш ением  кровообращ ения. Ф ун кц и он альн ы е  и зм ен е
ния сердечной деятельности  при поздних токси козах  б е 
ременных носят типично гипоксический хар актер :  т а х и 
кардия , увеличение ударн ого  и минутного объ ем а ,  уси
ленное потребление ки слорода  (R ovinsky , Ja ff in ,  1966), 
смещение электрической  оси сердц а  влево, ум ерен н ая  
гипертроф ия левого ж е л у д о ч к а  (В. И. Грищ енко, 1968), 
метаболические н аруш ения в миокарде , свидетельствую 
щие о п реобладани и  ан аэробиоза .

И зм енени я  сосудистой системы х ар актер и зу ю тся ,  
п р еж де  всего, вы р аж ен н ы м  ограниченны м или р а с п р о 
страненны м спазм ом  артери ол  и а р тер и аль н ы х  колен 
кап илляров , п рекап и ллярн ы м  отеком, наруш ением  к а 
пиллярного  кровотока и проницаем ости  стенок к а п и л л я 
ров. П еречисленны е наруш ен и я  в системе м икроциркуля-  
ции обусловливаю т увеличение общ его периферического  
сосудистого сопротивления и р азвитие  отеков.

Сосудистые реакц ии  в системе м икроциркуляц ии  носят  
сам остоятельны й х ар актер  и обусловлены  изм енениям и 
метаболической активности клеток, а т а к ж е  вы делением  
м едиаторов и вазоакти вн ы х  м етаболитов  этими клеткам и. 
П о-видимому, именно на этом участке  находится  первич
ный очаг  в генезе сосудистых наруш ений , с о п р о в о ж д а ю 
щих поздний токсикоз беременных. О д н ак о  в целостном
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о рган и зм е  тотчас  ж е  вступаю т в реакцию  сл о ж н ы е  цеп
ные ней рогум оральны е  взаим оотнош ения , которы е в 
дальн ей ш ем  и определяю т всю сим птом атику  поздних 
токсикозов, н ач и н ая  от ф ункц иональн ы х компенсаторных 
изменений и кон чая  морф ологическими наруш ениям и  в 
ор ган ах  и системах.

В азоконстри кци я , к а к  правило, сопровож дается  п ояв 
лением  внутрисосудистой агрегац ии  эритроцитов: т а к  
н азы ваем ы й  S lu d g in g .  П ричины, обусловливаю щ и е а гр е 
гацию  эритроцитов, в кл ю чаю т  п лазм атические , гемоди- 
нам ические и эр и троц и тарн ы е  ф акторы .

П л а зм а ти ч е с к и е  ф акто р ы  хар актер и зу ю тся  н ар у ш е
нием белкового  состава  крови, а именно: гиперфибрино- 
генемией, гипоальбум инем и ей  и м акроглобулинем ией  
(вследствие повыш енного вы броса  в кровь продуктов 
тканевой  дези н теграц и и  — аг -глоб ули н ов) . К  гемодина- 
мическим ф а к то р а м  относится зам едлен и е  скорости кр о 
вотока  в системе м икроциркуляц ии , которое м ож ет  быть 
вы зван о  к а к  интенсивной вазоконстрикцией , т а к  и вазо- 
дилятац и ей . Э р итроцитарны е  ф акторы  обусловлены 
структурны м и и м етаболическим и  изм енениям и в самом 
эритроците.

В нутрисосудистая  агрегац и я  эритроцитов соп ровож 
д ается  повыш ением проницаемости  стенок кап и л л яр о в  и 
переходом п л азм ы  в о к р у ж а ю щ у ю  ткань, что приводит 
к относительной гиповолемии и повышению вязкости 
крови. Т аки м  образом , при поздних токсикозах  берем ен
ных им ею тся все предпосы лки д л я  р азвития  внутрисосу
дистой агрегац ии  эритроцитов.

П роведен ны е нам и исследован ия  п оказали ,  что позд
ние токсикозы  всегда  соп ровож даю тся  гиперфибриноге- 
немией, ум еньш ением  ф ибринолитической активности 
крови, увеличением  протромбинового  индекса  и СОЭ. 
П ри  физиологической донош енной беременности содер
ж а н и е  ф ибриногена, по наш им  дан ны м , составило  в пери
ферической крови 325,5 м г% , при поздних токсикозах  
(неф роп ати я  беременны х I и II степ ени)-— 499,8 м г% . 
Ф и брин олитическ ая  активность крови при ф изиологиче
ской беременности б ы ла  р ав н а  8 ,7% , при поздних токси
к о з а х — 4,4% , протром биновы й индекс — соответственно 
84 и 112%, С О Э —- 13,6 и 31,4 мм/ч.

П овы ш ен ие  уровня  протромбинового индекса при 
поздних токси к озах  беременны х было отмечено т а к ж е
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В. П. М ихай ловы м  с соавторам и  (1961). E. М. В и хляева  
с соавторам и  (1976) у стан ови ла  наличие  при поздних 
токсикозах  гиповолемии, которая , по мнению И. Б. М а- 
нухина (1974), обусловлена сниж ением  объ ем а  ц и р к у л и 
рую щ ей плазм ы . Г ип оальбум ин ем и я  при поздних токси
козах  явл яется  общ еизвестны м ф актом  н а р я д у  с гипер- 
глобулинемией вследствие увеличения в крови ф ракц и и  
аг-глобулинов.

П еречисленны е изменения в периферической  крови 
беременных при поздних токси козах  хар актер и зу ю тся  
усилением внутрисосудистой агрегац ии  эри троц итов  и 
наруш ением  реологических свойств крови. П о-видимому, 
н арастан и е  тяж ести  токсикоза , особенно возникновение 
преэклам псии и эклам п сии , и обусловлено развитием  
внутрисосудистой агрегац ии  эритроцитов. К ром е  того, 
нами установлено при т я ж е л ы х  ф о р м ах  поздних токсико
зов наличие гиперкоагуляци и  крови, что, кстати  говоря, 
имеет место при гипоксиях лю бого  генеза.

М ы о б н ар у ж и л и  укорочение врем ени спонтанного 
сверты ван ия  крови по Л и — Уайту, увеличение степени 
тромботеста  по методу И т а  (6— 7-я степ ень) ,  сниж ение  
толерантности  п л азм ы  к гепарину, укорочение времени 
рекальц и ф и кац и и  плазм ы , появление в п л азм е  крови ф и б 
риногена В.

Возникновение метаболического  ац и до за  со сдвигом 
pH  крови в кислую сторону вы зы вает  ускорение сверты 
ваемости крови (K ro n o b erg er ,  1963; Г. М. Соловьев, 
Г. Г. Р ад зи в и л ,  1973). П о  мнению C row ell  и R ead  (1965), 
в м ехан и зм ах  разви ти я  ги перкоагуляци и  при м е та б о 
лическом ацидозе  п ри ним аю т участие  соединения, н а 
ходящ иеся  в ф орм ен ны х эл ем ен тах  крови. П оявлен и е  
тромбопластического  ф а к т о р а  в кровотоке обусловлено 
усилением агрегац ии  тром боцитов  и эри троц итов  в р е 
зу льтате  уменьш ения их отрицательного  з а р я д а  при 
сдвиге реакц ии  среды в кислую сторону (H a m p to n ,  
M itchell,  1966).

B ro e rsm a  с соавторам и  (1969) установил, что с н и ж е 
ние pH  в организм е  и ак ти вац и я  сверты ван и я  крови 
совп адаю т  по времени с лизисом  тром боцитов  и эр и тр о 
цитов. В реф лекторн ы х  м ех анизм ах , регулирую щ их ге- 
мокоагуляцию , в а ж н а я  роль п р и н а д л е ж и т  специ ф и че
ским адренергическим и холинергическим рецепторам  
(В. В. А льфонсов с соавт., 1975). Б л о к а д а  а-адренорецеп-

93

ak
us

he
r-li

b.r
u



торов и холинергических структур сн и ж ает  гиперкоагуля- 
цию, вы зван н ую  введением  л а к т а т а .  В то ж е  врем я 
вы клю чение ß-адренорецепторов  усиливает  действие л а к 
т а т а  и ац и доза  на сверты ваю щ ую  активность крови. Н а  
наш  взгл яд ,  повыш ение кон центрации серотонина при 
поздних токси к озах  яв л яется  компенсаторной реакцией  
о рган и зм а ,  н ап равлен н ой  на  борьбу с гиперкоагуляцией , 
т а к  к а к  известно блокирую щ ее действие серотонина на 
а -адрен орец епторы .

П р и  т я ж е л ы х  ф о р м ах  токсикоза , особенно при э к 
лам псии , резкое  сниж ение  концентрации серотонина в 
крови со п р о во ж дается  в ы раж ен н ой  гиперкоагуляцией. 
Усиление внутрисосудистой агрегац ии  эритроцитов, повы 
ш ение сверты ваю щ ей  способности крови н ар я д у  со сни
ж ен ием  фибринолитической  активности при поздних 
токси козах  приводит к возникновению  син дром а диссе
м инированного  внутрисосудистого сверты ван ия  (Д В С ) .

Н а  наш  взгляд , развитие  син дром а Д В С  опосредовано 
действием  гипоксии, при водящ ей  к вы р аж ен н ы м  м е та 
болическим н аруш ениям , зам едлен и ю  кап и ллярн ого  к р о 
вотока, повыш енной агрегац ии  эритроцитов и гиперкоа
гуляции. П ри  своевременной диагностике  начальны х  
стадий  разви ти я  си н дром а Д В С  п о к азан ы  м ероприятия, 
н ап р авл ен н ы е  на активац ию  ф ибринолитической системы, 
т а к  к а к  ф ибри н оли з  п ер екр ы вает  начавш и й ся  процесс 
внутрисосудистого сверты ван ия , а т а к ж е  способствует 
сниж ению  интенсивности внутрисосудистого отлож ения  
фибрина.

П о  мнению B a e r tsc h i  с соавто р ам и  (1974), в развитии  
плац ен тарн ой  недостаточности при поздних токсикозах  
берем енны х больш ое значение  имеют процессы внутри
сосудистой коагуляции , в связи  с чем при ее лечении ре
ком ендую т исп ользовать  акти ваторы  фибринолитической 
активности . В этой связи  применение ан тикоагулянтов  
до л ж н о  бы ло бы о к а за т ь  п олож ительн ое  влияние на 
клиническое течение позднего токсикоза . О дн ако  H ow ie  
с соавторам и  (1975) сообщ аю т  о неэффективности прим е
нения гепарин а  при лечении т я ж е л ы х  форм поздних 
токсикозов, что, по мнению авторов, обусловлено неспо
собностью гепарин а  п редотвратить  внутрисосудистое 
отлож ен и е  ф ибрина.

В ряде  случаев  синдром Д В С  проявляется  в ы р а ж е н 
ными гем орраги чески м и  ослож нен иям и , часто встречаю 

94

ak
us

he
r-li

b.r
u



щ имися при эк л ам п си ях  беременных. Д ойчинов  с с о ав то 
рам и  (1975) в развитии  си н дром а Д В С  в ы д ел я ет  три 
ф азы : ф а з а  повыш енного сверты ван ия , ф а з а  п он иж ен но
го сверты ван и я  и ф а за  пониж енного сверты ван и я  с р е 
активны м фибринолизом. С тановится  понятным, что при
менение ан тикоагулянтов  д ал е к о  не на  всех стад и ях  
возникш его син дром а Д В С  яв л яется  целесообразн ы м , а 
в ряде  случаев  и противопоказанны м.

В лю бом случае  разви ти я  син дром а Д В С  при поздних 
токсикозах  вопрос о том, н а зн а ч а т ь  ли  акти ваторы  или 
ингибиторы ф ибринолиза , п ри м ен ять  ан ти коагулян ты  
или, наоборот, стим уляторы  коагу л абел ьн о й  способности 
крови, д олж ен  реш аться  только  под контролем  в д и н а м и 
ке показателей  развернутой  коагулограм м ы . О бщ им  п р о 
ф илактическим  принципом лечения  следует  считать  
улучш ение терми нального  кровотока  и коррекцию  м е та 
болических ослож нений, вы зван н ы х  гипоксией. Г и п ер ко а 
гуляция  и особенно разви ти е  си н дром а Д В С  приводит 
к еще больш им н аруш ениям  м икроц и рк уляц и и  и усугуб 
лению тканевой  и ци ркуляторн ой гипоксии, обусловли вая  
возникновение второго порочного круга  при поздних 
токсикозах. П о  мнению U szynsk i с соавто р ам и  (1975), 
синдром Д В С  яв л яется  ф актором , несущ им ответ
ственность за  переход  п редэклам птического  состояния 
в эклампсию .

Д л я  позднего токсикоза  беременны х х а р ак тер н ы м и  
являю тся  т а к ж е  н аруш ения  ф и льтрац ионн о-реабсорбци- 
онной функции почек: ум еньш ение ф и л ьтр ац и и  в клубоч
ках, сниж ение д и у р еза  и экскреци и  электролитов , повы 
шение реабсорбции  воды и натри я  (Р . М. Н ицович с 
соавт., 1975). Ф ун кци ональны е изменения при поздних 
токсикозах  происходят и в печени, что в ы р а ж а е т с я  в сти
муляции гликолитических процессов, сниж ении дезинток- 
сикационной функции и др.

П ри  поздних токсикозах  отм ечена гиперф ункция 
эндокринны х ж елез :  повыш ение горм онообразую щ ей
способности щ итовидной ж е л е зы  (Г. В. В ал у ев а ,  1967), 
гиперреактивность и гип ерп лази я  коры надпочечников 
(В. П. Карпуш ин, 1969), д исф ун кц ия  п аращ и тови д н ы х  
ж елез .  О б н ар у ж ен о  сниж ение экскреции с мочой эстро 
генов и прогестерона (Ruozi с соавт.,  1967) на  фоне 
повышенного со дер ж ан и я  гонадотропны х гормонов в сл ед 
ствие гиперфункции гипоф иза (Н. А. С трельцова , 1975).
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Ю. В. П остнов  с соавторам и  (1974) установили при 
неф ропатии  берем енны х с гипертензивным синдромом 
наличие  при зн аков  резко  в ы раж ен н ого  хронического по
вы ш ен ия  ф ун кц иональн ой  активности гипоталам ических 
ней росекреторны х ядер  (аналогичны е изменения происхо
д я т  и при гипоксиях другого  ген е за ) ,  что свидетельствует  
о значительном  повыш ении р асхода  нейрогормонов. П о 
выш ение ф ункц иональн ой  активности происходит до опре
деленного  п р ед ел а  и при возникновении эклам псии 
за к ан ч и в ается  ф ункц иональн ы м  истощением секреторных 
нейронов. П о  мнению авторов, гиперсекреция  нейрогор- 
монов, в частности вазоп ресси н а  или антидиуретического 
гормона, при поздних токсикозах  не яв л яется  непосред
ственной причиной ар тери аль н ой  гипертонии, однако  
о б н а р у ж е н а  в ы р а ж е н н а я  к о рреляц и я  м еж д у  со д е р ж а н и 
ем антидиуретического  горм она в п л азм е  крови и в ы р а 
ж ен ностью  отеков. Ф ун кци ональны е органны е изменения 
при поздних токси козах  носят  вторичный хар ак тер  
и обусловлены  вазо ц и р ку л ято р н ы м и  наруш ениям и 
(В. И. Грищ енко, 1968; М. А. П етров-М аслаков , 
Л .  Г. Сотникова, 1971; И. С лавов , 1974; E. М. В ихляева , 
1976, и др.)

П ато ло го ан ато м и ч ески е  изменения в о р ган ах  и систе
м ах  у м ерш и х  в резу л ьтате  эклам п си и  беременны х во 
многом то ж дественн ы  таковы м  при эксперим ентальной  
гипоксии. М орф ологические  изменения в головном мозге 
п редставлен ы  в виде м ногообразны х петехиальны х кро
воизлияний, от  небольш их э к с тр а в а за т о в  до обширных 
кровоизлияний , тром бозов , некрозов, разли чн ы х  дегене
р ативны х  изменений в эндотелии сосудов, к а л ь ц и ф и к а 
ции. В гипофизе  о б н ар у ж ен о  увеличение базофильности  
клеток  в передней доле  и ф орм и рован и е  б азоф и льн ы х 
аденом  в зад н ей  доле  (G ovan ,  1961), в надпочечниках — 
п етехиальны е кровои злияния , тром бозы , приводящ ие 
к клеточны м нек розам  (A tt ia  с соавт.,  1970).

В сердце отмечены подэпи кардны е кровоизлияния , 
больш е сл ева  и в о бласти  м еж ж елудочковой  перегородки 
(S h eeh an ,  1958). В почках  т а к ж е  множ ество  м елких  кро
воизлияний, д еген еративн ы е изменения, просвет к а п и л 
л я р о в  резко  суж ен  за  счет утолщ ени я  б азальн ой  м е м б р а 
ны и увеличения  эн до тел и ал ьн ы х  клеток, в некоторых 
к а п и л л я р а х  тромбы , в стен ках  сосудов мелкие кровои з
л и ян и я  (А. П. Н и ко л аев ,  1972).
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Г. М. С ал ган н и к  (1953) при аутопсии ум ерш и х в р е 
зультате  эк лам п си и  о б н ар у ж и л  в печени кровои злияния , 
тромбы, некрозы  печеночных клеток, иногда встреч ались  
тромбы крупных сосудов вплоть  до полного тр ом боза  
воротной вены. Таким образом , х а р а к т е р  м орф ологи че
ских изменений в о р ган ах  при поздних токсикозах , п р и 
ведш их к летал ьн о м у  исходу, во многом обусловлен  р а з 
витием и неэффективностью  лечения си н дром а Д В С .

В патогенезе и клинике поздних токсикозов основное 
значение имею т морф ологические и гистохимические 
изменения в самой плаценте, состояние тр а н с п л а ц е н т а р 
ного обмена  вещ еств и отклонения в го рм он альн о-и н кре
торной деятельности  плаценты.

М орфологические изменения в плацен те  при поздних 
токсикозах  в основном св язан ы  с наруш ением  к ровооб
ращ ен и я  и гипоксией. В ы р а ж е н ы  дистроф ические и зм ен е
ния эн дотелия  сосудов, отек стромы  и тром боз сосудов 
ворсинок, кровои злияния  в дец идуальную  оболочку, и 
строму ворсин, тром боз м еж ворсин чатого  пространства , 
ишемические и н ф аркты , отечно-дистрофические и зм ен е
ния ворсин с вы р аж ен н ы м  склерозом  стромы  (А. П. Н и 
колаев, 1972; Höfzl с соавт., 1974).

П о мнению S te ig a r t  (1952), м орф ологические и зм ен е
ния в плаценте  не явл яю тся  строгой специфической х а 
рактеристикой поздних токсикозов, а о т р а ж а ю т  « б о лез 
ненное» состояние вообщ е и за в и с я т  от времени сущ ест
вования  патологического процесса. Н а ш и  н аблю ден и я  
по д твер ж даю т  мнение этого автора, т а к  к а к  мы отмечали  
аналогичны е изменения в плацен те  при п еренаш ивани и  
беременности и при упорной слабости  родовой д е я т е л ь 
ности, то есть в тех случаях , когда  имеет  место н а р у ш е 
ние маточно-плацентарной ц и ркуляции  крови и развитие  
гипоксии.

В генезе о б р азо ван и я  ин ф арк тов  плацен ты  различной  
этиологии основное место п р и н ад л еж и т  наруш ен и ям  п л а 
центарного м етаб оли зм а ,  о т р а ж а ю щ и м с я  в уровнях  а к 
тивности ф ерментов  определенны х групп (S ta rk ,  K a u f 
m an n , 1974). П о  дан ны м  авторов, д л я  ф ункц иональн о  
полноценной п лацен тарной  ткан и  х а р а к т е р н а  в ы р а ж е н 
ная активность ферментов ц и к л а  три карб он овы х  кислот. 
П рогресси рую щ ая  деген ерац ия  ткан и  п лацен ты  сопро
во ж д ается  сниж ением  активности ф ерментов  ц и к л а  К р е б 
са, д и а ф о р а з  и ф ерментов  пентозо-ф осфатного  ш унта.
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Возникновение белы х ин ф арктов  х арактери зуется  полным 
наруш ением  структуры  ор ган а  на  дан ном  участке  и от
сутствием п ри знаков  ж и зн ед еятельн ости  — активность 
ни одного ф ер м ен та  авторам  определить  не удалось.

П о  н аб л ю д ен и ям  Л . Г. Виш невской  и И. П. И в ан о в а  
(1967), при дли тельн о  протекаю щ ей  водян ке  беременных 
отмечены более обш и рны е п о р аж ен и я  плаценты , чем при 
н еф ропатии  с м енее дли тельн ы м  течением. П о  наш им 
дан н ы м , т яж е с ть  то ксикоза  и дли тельн ость  его течения 
соп р о во ж даю тся  увеличением в количественном отнош е
нии м орф ологических наруш ений плаценты. П ри  поздних 
токсикозах  берем енны х устан овлен о  значительное о г р а 
ничение (более  чем на 5 0 % )  плацен тарного  кровотока 
(Н . Л .  Г а р м а ш е в а ,  1967; A ssa li ,  R a u ra m o ,  1968), с чем 
с в я за н а  чрезвы чайн о  в ы сокая  п ер и н атал ь н ая  смертность.

Н ар у ш ен и е  интенсивности плацен тарной  ци ркуляции 
и появление  структурны х  изменений в плацен те  приводят  
к  разви ти ю  гипоксии плода. О дноврем енно  с ц и р к у л ято р 
ными изм енениям и в плацен те  о б н аруж ен ы  вы раж ен н ы е  
н аруш ен и я  обменны х процессов, которы е носят ан а э р о б 
ный хар актер .

Р. М а к а в е е в а ,  И. И зм и ров  (1974) отм ечаю т зн ач и 
тельны е наруш ен и я  углеводного  и липидного  обм ен а  в 
ам н и альн ой  оболочке п лацен ты  при поздних токсикозах, 
что в ы р а ж а е т с я  в повыш ении активности Л Д Г ,  в ч аст 
ности ф р акц и и  Л Д Г - 5  и увеличении уровней кон центра
ции холестерина , триглицеридов , лецитин а  и цеф алинов.

П о  д ан н ы м  А. И. Бруси ловского  (1968), повышение 
активности  Л Д Г  отмечено непосредственно в п л а ц е н та р 
ной ткани , н а р я д у  с вы р аж ен н ы м  уменьш ением  с о д е р ж а 
ния гликогена  (А. А. К оган  с соавт., 1968). П ри  поздних 
токси козах  в плацен те  об н ар у ж ен о  стойкое сниж ение а к 
тивности С Д Р  и Н А Д -зави си м о й  М Д Г , что свидетельст
вует  о наличии определенного  блокирую щ его  м ех анизм а 
в ферментной системе ц и к л а  К р еб са  (А. Т. Н азы р о в  с 
соавт., 1975).

И сследуя  ретроп лац ен тарн ую  кровь при поздних ток
сикозах , мы устан овили  значительное  сниж ение  в ней 
активности  С Д Г  н а р я д у  с достоверны м повышением 
активности  Л Д Г  и накоплением  л а к т а т а .  П ри  водянке 
беременны х кон центраци я  л а к т а т а ,  по наш им данны м , 
со стави ла  40,6 м г% , при неф роп ати ях  I— II степени —
53,7 м г% , при неф ропатии I I I  степени — 74,6 м г% . У ве
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личение со дер ж ан и я  л а к т а т а  сопр о во ж дал о сь  у сугубле
нием метаболического  ац и доза  с н ар астан и ем  д еф иц ита  
оснований до 14,6 м экв/л  и сдвигом pH  до 7,2 (н еф р о п а 
тии I— II степени).

О дновременно со сниж ением  активности С Д Г  у с т а 
новлено вы раж ен н ое  уменьш ение в р етроп лац ен тарн ой  
крови концентрации S H -групп: при неф ропатии  I— II сте
п е н и — 34,8 м /моль, при неф ропатии  I I I  степени —
28,3 м/моль, причем в количественном отнош ении кон 
цен траци я  S H -групп в ретроп лац ен тарн ой  крови идентич
на таковой в артери альн ой  крови беременных.

С о д ер ж ан и е  а м м и а к а  в р етроп лац ен тарн ой  крови 
было несколько выш е при поздних токси к озах  по с р а в н е 
нию с физиологической беременностью. П ри  этом ко н 
цен траци я  а м м и а к а  в ретроп лац ен тарн ой  крови и особен
но в крови из пуповинной вены н оворож денн ы х зн а ч и 
тельно ниже, чем в периферической крови беременных, 
что сопровож дается  более низкой протеолитической а к 
тивностью н ар я д у  со сниж ением  активности ингибиторов 
протеолиза.

Мы о б н ар у ж и л и  полож ительн ую  линейную  з а в и с и 
мость м еж д у  содерж ан и ем  а м м и а к а  в периферической 
крови беременных и ретроп лац ен тарн ой  крови; в з а и м о 
связь  м еж д у  концентрацией а м м и а к а  в крови м атери  
и в крови из пуповинной вены н оворож денн ы х отсутство
вал а .  П о  всей вероятности , а м м и а к  ретроп лац ен тарн ой  
крови имеет преимущ ественно м атери нское  пр о и сх о ж де
ние, а плац ен та  сл у ж и т  барьером , преп ятствую щ им  п р о 
никновению а м м и а к а  к  плоду.

П ри  поздних токсикозах  устан овлен о  в ы р аж ен н о е  
сниж ение в плаценте кон центрации эстрогенны х го рм о
нов, что, по мнению А. П. Н и к о л ае в а  (1972), обусловлено 
гипоксией плаценты. Успешное лечение позднего токси
коза  н ар яд у  с н о р м али зац и ей  гем одинам ики , л и к в и д ац и 
ей отеков и улучш ением общ его  состояния беременны х 
сопровож дается  тенденцией к повыш ению экскреци и  
эстрогенов с мочой (М. И. А нисимова, 1974).

П ри  т я ж е л ы х  ф ор м ах  поздних токсикозов в плацен те  
ум еньш ается  и кон центраци я  прогестерона, что м ож ет  
быть обусловлено сниж ением  интенсивности п л а ц е н т а р 
ного кровотока (M astboon , 1954). У читы вая  тот ф акт ,  что 
прогестерон и кортикостероиды  имею т сходные стр у кту р 
ные формулы , автор п редполагает , что иш ем ия плацен ты
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блокирует  редукцию  кортикостероидов в прогестерон с 
соответствую щ им возрастан и ем  концентрации кортико- 
стероидов и уменьш ением  со д ер ж ан и я  прогестерона.

В ы р а ж е н н а я  стим уляц ия  а н аэр о б и о за  н аряду  с угне
тением активности С Д Г  и М Д Г  о б н а р у ж е н а  нами в крови 
из п у п о в и н ю й  вены новорож денн ы х и в околоплодных 
водах , что приводит к  усиленном у накоплению  л а к т а т а  
и усугублению  ацидоза .

Т аки м  образом , общ им м еханизм ом  в развитии био
химических, ф ункц иональн ы х  и морфологических н а р у 
шений, сопутствую щ их позднем у токсикозу, является  
сосуди стая  реакц ия , в ы р а ж а ю щ а я с я  спазмом сосудов в 
к а ж д о м  сосудистом бассейне с последую щ ими ц и р ку л я 
торны ми отклонениями. Следствием  л о кал ьн о й  или р а с 
пространенной вазокон стри кци и  яв л яется  развитие  ци р
куляторной  гипоксии, метаболического  ац и доза  в пери
ферической крови, изменение проницаемости сосудистой 
стенки, потеря п л азм ы  крови, гиповолемия, периваску- 
л ярн ы й  и п а р а ц е л л ю л я р н ы й  отек, гиперкоагуляция , во з 
никновение син дром а Д В С , тромбоз, некроз и кровои з
лияние.

Р е зу л ь т а ты  наш их исследований вы явили четкую з а 
висимость м е ж д у  тяж естью  токсикоза  беременных и вы 
р аж ен н остью  кислородного  голодани я  тканей . Чем м ень
ше активность  ф ерментов  аэробной ф азы  окисления, тем 
ни ж е  интенсивность поглощ ения кислорода  ткан ям и  п л а 
центы и м атки.

Д л и тел ьн о сть  токсикоза  зачастую  определяет  в ы р а 
ж енность  специфического д л я  гипоксии м етаболического 
ф она  организм а . Б олее  того, продолж ительность  позднего 
токсикоза  оп ределяет  и эф ф ективность  проводимой м еди 
кам ентозн ой  терапии. В этой связи  особую актуальность  
п ри обретает  ц ел ен а п р а в л е н н а я  рабо та  ж ен ских  кон суль
таций. Д а ж е  незн ачительное однократное  повышение 
артери альн ого  д авл ен и я  у  беременных или возникновение 
тран зи торн ы х  отеков и пастозности конечностей, а т а к ж е  
появление  следов  б ел к а  в моче д о лж н о  быть воврем я 
д и агностировано  и требует  обследования  и лечения в 
условиях  стац ионара .

А нализ полученных результатов  и дан ны х литературы  
д ае т  в озм ож н ость  вы дели ть  следую щ ие этапы  развития  
гипоксического состояния в материнском  организм е  по 
м ере усугубления  тяж ести  токсикоза  беременных: угне
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тение активности деги дрогеназ  ц и кла  К реб са  и ф ер м ен 
тов ды хательной  цепи (в р о ж д ен н ая  или приобретенная  
ф ерментопатия) ->■ сниж ение способности тканей  ути л и 
зировать  ки слород  (гистотоксическая  гипоксия) -> и зм е
нение метаболической  активности клеток  - > вазокон- 
стрикция  в системе м икроциркуляц ии  -> наруш ение  к а 
пиллярной перф узии  - у тканевой  ацидоз.

В ответ на перечисленные наруш ен и я  организм  
отвечает компенсаторной активац ией  гипоталамо-гипо- 
ф изарно-адреналовой  системы с повыш енным выбросом 
в системный кровоток биологически активны х аминов, 
о б лад аю щ и х  вы р аж ен н ы м  влиянием  на сосудистый тонус 
и м етаболическую  активность.

С ледствием этой компенсаторной реакц ии  о рган и зм а  
явл яется  при прогрессировании патологического  процесса 
наруш ение системного кровотока, разви ти е  ц и р к у л я то р 
ной и артери альной  (в ряде  случаев)  гипоксии, с т и м у л я 
ция гликолиза , энергетический дефицит, возникновение 
декомпенсированного  анаэроби оза .  В д ал ьн ей ш ем  проис
ходит срыв адап тац ионн о-ком пенсаторны х м еханизмов, 
угнетение всех процессов м етаб о л и зм а  и появление о р га н 
ных морфологических наруш ений.

Н е исклю чена возм ож ность , что м нкроц и рк уляторн ы е  
н аруш ения  в ответ на гистотоксическую гипоксию первич
но возни каю т в п лац ен тарн ой  ткан и  и в д ал ьн ей ш ем  че
рез слож ную  цепь н ей рогум оральны х взаимоотнош ений 
о бусловливаю т м ногообразную  си м птом атику  позднего 
токсикоза  беременных.

И сследуя  активность С Д Г  и М Д Г  в послеродовом 
периоде в периферической крови ж енщ ин, перенесш их 
поздний токсикоз, об н ар у ж ен о  стойкое сниж ение их а к 
тивности и только  на 8-е сутки у 17% родильниц отмечена 
тенденция к повышению ферментной активности. 
У остальны х родильниц активность С Д Г  и М Д Г  о с т а в а 
л ась  на низких ци ф рах , несмотря на исчезновение кл и н и 
ческой симптоматики . У 14 ж ен щ и н, перенесш их тяж ел у ю  
ф орму позднего токсикоза  (неф ропатия  I I I  степени),  
удалось определить активность С Д Г  и М Д Г  через 5 мес 
после родов; у 13 о б н ар у ж ен а  более н и зкая  по сравнению  
с н орм альны м и величинам и ф ер м ен тн ая  активность. О д 
новременно устан овлен а  и более н и зкая  артери о-венозная  
р азн и ц а  рО 2 и Н Ь О 2. С ледовательно , с п рекращ ени ем  
беременности, ослож ненной поздним токсикозом , гисто-
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токси ческая  гипоксия полностью не исчезает. П оэтому 
о п равд ан н ой  я в л яется  необходимость п родолж ени я  м еди 
кам ентозн ой  терап ии  и после родов (И. П. И ван о в  с 
соавт.,  1977).

В н астоящ ей  рабо те  мы не стави ли  перед собой цель 
вы яснить  конкретную  причину, вы звавш ую  угнетение д е 
гидроген аз  ц и кла  три карбон овы х  кислот  и развитие 
гистотоксической гипоксии. Н е  исклю чена возмож ность, 
что сни ж ение  активности  д ы х ател ьн ы х  ферментов и д е 
гидроген аз  ц и к л а  К р еб са  м о ж ет  быть наследственно 
д етерм ин ированны м . Вполне допустимо, что тк ан ев ая  
гипоксия яв л яется  одной из форм  н аруш ения  ад ап тац и о н 
ного им м унитета  беременны х или возни кает  к а к  следст- 
в и е ,#н ги би рую щ его  воздействия  на ферментную  акти в 
ность им мунологического кон ф ли кта  м еж д у  матерью  и 
плодом.

П р едп о л о ж ен и й  много и они ещ е н у ж даю тся  в окон
чательном  решении, однако , на наш  взгляд ,  одним из 
нач аль н ы х  звеньев в патогенезе  поздних токсикозов я в 
л я е тс я  гистотоксическая  гипоксия вследствие угнетения 
активности  р я д а  деги дроген аз  ц и кла  К р еб са  и ферментов 
ды хательн ой  цепи цитохромов. И м енно гипоксия опреде
л я е т  в конечном счете к а к  тяж есть ,  т а к  и прогноз поздне
го то ксикоза  беременных. В заклю чени е  следует  подчерк
нуть, что весь представленн ы й м атер и ал  к асается  только 
т а к  н азы в аем ы х  форм чистого токсикоза  и не исклю чена 
возм ож ность , что р азвитие  позднего токсикоза  на фоне 
у ж е  им ею щ ейся  экстраген и тальн ой  патологии носит иной 
х арактер .

Н А Р У Ш Е Н И Я  К О Н Т Р А К Т И Л Ь Н О Й  
А К Т И В Н О С Т И  М А Т К И

П р о ф и л а к т и к а  невы н аш и ван и я  и перенаш ивани я  бе
ременности, а т а к ж е  слабости  родовой деятельности  з а 
ни м ает  одно из ведущ их мест в сниж ении перинатальной  
смертности. Больш ин ство  исследователей  считаю т, что в 
основе этих  двух  патологических звеньев л е ж а т  нейро
эн докринн ы е н аруш ен и я  (Л . С. П ерсианинов, 1958;
В. И. Б о д я ж и н а  с соавт., 1973; С. М. Беккер , 1975; Меу, 
1966), которы е при водят  к изменению функций р а зл и ч 
ных органов  в процессе беременности и возникновению
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патологического м етаб оли зм а ,  что в конечном счете с к а 
зы вается  на состоянии плода.

Перенашивание беременности. П р о б л е м а  перенаш и- 
вания  беременности на п ротяж ени и  многих л ет  п р и в л е к а 
ет вним ание  акуш еров. П е р и н а т а л ь н а я  см ертность  при 
перенаш ивании беременности в 3— 5 р а з а  вы ш е по 
сравнению с таковой  при но р м ал ьн ы х  р од ах  (Л . Л .  Л е 
винсон, 1969). П о мнению М. А. Ш ах а т б а ев о й  (1973), 
процент пери натальн ой  см ертности во зр а с т ае т  с у вел и ч е
нием продолж ительности  перен аш и ван и я : при 42 нед 
беременности он со ставл яет  5,4, 43 н е д — 8,7 и 10,8 при 
44 нед.

Основным патогенетическим моментом пери н атальн ой  
гибели плода при дан ной патологии  беременности я в л я 
ется состояние гипоксии плода, которое в этой группе 
встречается  в 8 р аз  чащ е, чем в процессе н орм альн ы х  
родов (А. С. Д еви зо р о ва ,  1971).

В среднем п ер енаш ивани е  беременности встречается  
в 4— 6% случаев  всех родов (Г. К. С теп ан к овск ая ,  1966;
В. Г. А ндрони каш ви ли, 1971; С. М. Б еккер ,  1975;
В. С. А ртамонов, 1975). К о л ебан и я  в частоте  п ер ен аш и 
вания  беременности о б ъ ясн яю тся  разли чн ы м и  м етодам и 
диагностики этой патологии, а т а к ж е  р асх о ж д ен и ем  во 
в згл я д а х  авторов на сущ ность перенаш ивани я .

Б ольш инство  акуш еров  считаю т беременность п ер е 
ношенной в том случае, если она п р о д о л ж ается  294 дня 
(42 нед) и более. Н а  наш  взгляд ,  целесообразн о  вы д елять  
два  вида  перенаш ивани я  беременности — анам н ести ч е
ский и истинный.

П р о д о лж ен и е  беременности свы ш е 41 нед, ди агн ости 
рование на основании специального  акуш ерского  а н а м н е 
за  (последняя м енструация  и первое ш евеление плода)  
с учетом срока  беременности при первом приходе в ж е н 
скую консультацию , при отсутствии объективны х п р и зн а 
ков перенаш ивани я  яв л яется  анам нестическим  видом 
п еренаш ивания .

П о всей вероятности, анам нестическое п ер енаш ивани е  
в наш их исследован иях  соответствует понятию п ролон 
гированной беременности (Б. И. Ж е л е зн о в  с соавт., 1975; 
Е. А. Ч ернуха  с соавт., 1976).

Д и агн о з  истинного перен аш и ван и я  беременности мы 
стави ли  на  основании а н а л и за  объективны х  признаков: 
д ан ны е амниоскопии, цитология в л агал и щ н о го  эпителия,

103

ak
us

he
r-li

b.r
u



ум еньш ение окруж ности  ж и в о та  при высоком стоянии 
д н а  м атки , определение  К Щ С  околоплодны х вод  (pH  — 
менее 7,25, B E  —  более 7 м экв/л ,  р С О г — более 42 мм 
рт. ст .) .  П о сл е  родов ди агн оз  уточняли  на основании 
осм отра  п лацен ты  и новорож денного.

П ри  перенаш ивани и  беременности на плацен те  были 
о б н ар у ж ен ы  участки  обы звествления , иш емические изм е
нения в виде гем оррагического  и белого ин фарктов , тр о м 
боз сосудов. П ри  осмотре новорож денного  отмечены 
в ы р а ж е н н а я  сухость кож н ы х  покровов, отсутствие или 
зн ачительное  ум еньш ение  казеозн ой  см азки , уменьш ение 
ш вов и родничков, уплотнение костей черепа, «банные» 
ступни и кисти.

П р и  а н а л и зе  д ан н ы х  амниоскопии бы ло вы делено два  
типа изменений. П ервы й  тип: околоплодны е воды белесо
вато-м олочного  цвета , много м елких хлопьев казеозной 
см азки , подвиж ность  их хорош ая , п р е д л е ж а щ а я  часть  не 
видна , то лщ и н а  переднего слоя  околоплодны х вод (по 
тубусу  ам ниоскопа)  — более 2 см. Э та  к ар ти н а  ам ниоско
пии соответствовала  сроку родов. Второй тип: околоп лод
ные воды прозрачны , очень м ало  хлопьев казеозной с м а з 
ки (в виде единичных крупных кон глом ератов) ,  при 
то лч кооб разн ы х  н а д а в л и в а н и я х  на о б ласть  дна  матки  
подвиж ность  хлопьев резко  зам ед л ен а ,  толщ и н а  перед
него слоя  околоп лодны х вод  — менее 2 см, при головном 
п р ед л еж ан и и  видна  волосистая  часть. Этот тип картины 
амниоскопии соответствовал  истинному перенаш иванию  
беременности.

П о явл ен и е  зелен оватой  окраск и  околоплодны х вод (за  
счет м екония) часто сопр о во ж дал о сь  развитием  гипоксии 
плода. Д л я  уточнения д и агн о за  мы производили транс- 
абд о м и н альн ы й  ам ниоцентез и исследовали  К Щ С  около
плодны х вод.

Ц и то л о ги ческ ая  диагн ости ка  перенаш ивани я  берем ен
ности б ы л а  основана  на д ан н ы х  р я д а  авторов (Л. Л .  Л е 
винсон, 1969; S teinhoff, 1965; Z idovsky, 1968, и д р .) ,  со 
гласн о  которы м сущ ествует  четыре цитотипа в л а г а л и щ 
ных м азко в  во врем я  беременности. Цитологическим 
при знаком  п ерен аш и ван и я  беременности сл уж и ло  про
лон гирован ие  третьего  и четвертого типов влагали щ н ого  
м азка .

Т аки м  образом , комплексное применение объективны х 
методов исследован ия  д а е т  возм ож н ость  с достаточной
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точностью поставить диагноз истинного перенаш ивани я  
беременности.

В патогенезе  перенаш ивани я  беременности ведущ ее 
место за н и м ае т  наруш ение  обменны х процессов в о р г а 
низме матери  и плода. Вы яснение путей и н а п р а в л е н 
ности м етаболических наруш ений яв л яется  чрезвы чайно  
актуальны м  к а к  д л я  п роф илактики , т а к  и д л я  терапии 
этой акуш ерской  патологии.

Р о л ь  половых гормонов и р я д а  биологически а кти в 
ных соединений (катехолам и ны , серотонин, простаглан- 
дины, кинины и др.)  в возникновении родовой д е я т е л ь 
ности в больш ей степени у ж е  известна. В основе действия 
половых гормонов л е ж и т  их способность и зм ен ять  кон- 
трактильную  активность нервно-мыш ечного а п п ар а т а  
матки.

И сследован и я  экскреции эстрогенов с мочой при пе- 
ренаш ивани и  беременности п о казали ,  что количество 
сум м арны х эстрогенов достоверно сни ж ено  по сравнению  
с доношенной беременностью, причем сниж ены  все ф р а к 
ции эстрогенов — эстрон, эстриол  и эстради ол  (Г. К. Сте- 
панковская , 1967). Уменьш ение экскреции эстриола , 
предш ественником которого явл яется  дегидроандросте- 
рон, п о ставляем ы й плодом, свидетельствует  о наруш ении 
м етаболи зм а  половых гормонов в ф ето-плац ен тарн ом  
комплексе. А налогичны е р езу л ьтаты  бы ли получены 
А, Г. Волковой, Л .  П. Р езни чен ко  (1964), Н. С. Эйбер 
(1967), А. П. Голубевым (1973), A tasü ,  A ksu  (1975) и 
рядом  других авторов.

И сследовани я, проведенны е Е. А. Чернухой  (1976), 
показали , что при истинном п еренаш ивани и  беременности 
сниж ена кон центраци я  сум м арн ы х  эстрогенов (в 3— 4 р а 
за )  в п л азм е  крови, в основном за  счет эстри ола  при 
значительном  увеличении со д е р ж а н и я  прогестерона. Т а 
ким образом , сниж ение экскреции эстрогенов с мочой 
н ар я д у  с уменьш ением  их концентрации в крови сви д е
тельствует  о наруш ении процессов биосинтеза  эстроген 
ных гормонов при перенаш ивани и  беременности. П о в ы 
ш енное содерж ан и е  прогестерона приводит к  подавлению  
биологической активности эстрогенны х гормонов.

П ри  использовании м етода  внутренней токограф и и  
отмечено достоверное сниж ение спонтанной активности 
мышцы м атки  при перенаш ивани и  беременности, что тес 
но коррелирует  с уменьш ением экскреции эстрогенов.
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Н и зкий  уровень  эстрогенны х гормонов, о б лад аю щ и х  вы 
р аж ен н ы м  стим улирую щ им  действием на процессы био
синтеза, при перенаш ивани и  беременности приводит к 
некоторой гипопротеинемии.

В н аш их исследован иях  содерж ан и е  общ его  белка  в 
венозной крови берем енны х достоверно сн и ж ал о сь  с 7,25 
(н ак ан у н е  н орм альн ы х  родов) до 6,3 г% при перен аш и 
вании беременности. А налогичны е дан н ы е  бы ли получе
ны W oyto n  с соавторам и  (1966) и А. П. Голубевым
(1971). О тсутстйие протеинурии при перенаш ивани и  бе
ременности позволяет  предполож и ть , что сниж ение кон
цен траци и  общ его б елка  в крови свидетельствует  или 
о наруш ении его синтеза , или о повыш енном его потреб
лении плодом. П о  всей вероятности, именно дефицитом 
эстрогенны х гормонов обусловлено т а к ж е  уменьш ение 
с о д ер ж ан и я  актом и ози н а  в м ы ш це м атк и  (Г. К. Степан- 
ковская , 1970) н а р я д у  с вы р аж ен н ы м  повыш ением его 
А ТФ -азной активности при перенаш ивани и  берем ен
ности.

П о  мнению больш ин ства  авторов, синтез эстрогенных 
гормонов при беременности осущ ествляется  главны м  об 
разо м  в плац ен те  (Л . Л . Л евинсон , 1969; K lau sn e r ,  1964; 
D iczfa lusy , 1969, и д р .) .  Н. Л .  Г а р м а ш е в а  (1967), 
Н. С. Б а к ш е е в  (1970), C h a m b e r le in  (1971) и другие в 
своих и сследован иях  об н ар у ж и л и , что эстрогенные гор 
моны п ри ним аю т активное участие в регуляции маточно- 
п л ац ен тарн ого  кровообращ ен ия .

Р е зу л ь т а ты  реогистерограф ического  исследования при 
п ер енаш ивани и  беременности п о к а за л и  вы р аж ен н о е  сни
ж ен и е  интенсивности м аточно-п лац ентарн ого  кровотока, 
что, по-видимому, обусловлено дефицитом  эстрогенов. 
Уменьш ение интенсивности м аточно-п лац ентарн ого  кр о 
вотока  со зд ает  предпосы лки д ля  возникновения в этих 
о р ган ах  застойной гипоксии и р азви ти я  м етаболических 
наруш ений. У становлено, что с развитием  истинного пе- 
р ен аш и в ан и я  беременности увеличивается  артерио-ве- 
н озн ая  р азн и ц а  рО 2 и Н Ь О 2 за  счет ум еньш ения с о д е р ж а 
ния ки слорода  в венозной крови. Если  н ак ан ун е  срочных 
родов р О 2(А— В) состави ло  47,1 мм рт. ст., а 
Н Ь О 2(А— В) —  25 ,8% , то при анам нестическом  п ерен а
ш ивании эти п о к азател и  бы ли равн ы  50,2 мм рт. ст. и 
27,4% соответственно. П ри  истинном перенаш ивании 
артери о-вен озн ая  р азн и ц а  рО 2 и Н Ь О 2 соответственно
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р авн а  59,9 мм рт. ст. и 38,6% . Т аким  об р азо м , при истин
ном перенаш ивани и  беременности ткани  усиленно у ти л и 
зирую т ки слород  д ля  более оптим ального  обеспечения 
изменивш егося х а р а к т е р а  м етаболических  реакций.

И зучение экскреции катехолам и н ов  при п е р е н а ш и в а 
нии беременности п о к азал о  достоверное сниж ение  их кон
центрации в моче, в основном за  счет ум еньш ения  содер
ж а н и я  н о р ад р ен ал и н а  с 20,4 (н ак ан ун е  срочных родов) 
до 6,8 мкг/сут. Л . В. Тимош енко, Я. В. Г ав р и л ю к  (1973) 
при перенаш ивании беременности о б н ар у ж и л и  одновре
менное сниж ение экскреции с мочой к а к  н о р ад р ен ал и н а ,  
т а к  и адрен али н а .  У читы вая  тот ф акт , что вы д ел и тел ьн ая  
функция у обследованны х нам и беременны х не б ы ла  
н аруш ена , сниж ение экскреции с мочой н о р ад р ен ал и н а  
позволяет  косвенно предп олож и ть  ум еньш ение  его кон
центрации в крови при истинном перенаш ивани и  бере
менности. П олученны е р езу л ьтаты  свидетельствую т, на 
наш  взгляд , об активном участии к атехолам и н ов  в р е 
гуляции компенсаторно-приспособительны х р еакц ий  о р га 
низма, а т а к ж е  о гибкости этих реакций.

Известно, что н о рад рен али н  о б л а д а е т  вы р аж ен н ы м  
вазоконстрикторны м  действием. П ри  норм альной  доно
шенной беременности н акан ун е  родов вазокон стри ктор-  
ный эф ф ек т  н о р ад р ен ал и н а  ингибируется  под влиянием  
высоких концентраций эстрогенов, т а к  к а к  они в ы зы ваю т  
расш и рение  сосудов, по-видимому, вследствие о с в о б о ж 
дения ацетилхолина.

В условиях  перен аш и ван и я  беременности при зн а ч и 
тельном деф иците эстрогенных гормонов физиологические 
концентрации н о р ад р ен ал и н а  стан овятся  п атологически
ми и могут привести к еще больш ем у усугублению  ц и р к у 
ляторн ы х наруш ений. П оэтом у сни ж ение  со д е р ж а н и я  
н о р ад р ен ал и н а  следует  р асц ен и вать  к а к  защ и тн ую  р е а к 
цию организм а.

А дрен алин  в отличие от н о р ад р ен ал и н а  о б л а д а е т  
более вы р аж ен н ы м  регулирую щ им  действием на м етаб о 
лическую активность. С охранение концентраций а д р е н а 
лина  на постоянном уровне при п ер енаш ивани и  б ерем ен 
ности свидетельствует  о достаточной интенсивности 
гликолитических процессов, которые способствую т д о п о л 
нительному вы ходу  энергии. В условиях  гипоксии эта  
энергия обеспечивает  стабильность  метаболического  н а 
п ряж ен и я  в орган и зм е  плода.
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Д ействительн о , изучая  некоторые особенности угл е 
водного обмена при перенаш ивани и  беременности, мы 
отметили  более высокое содер ж ан и е  л а к т а т а  в венозной 
крови беременных, некоторое накопление избыточного 
л а к т а т а  при постоянном уровне п и рувата , увеличение 
коэф ф иц иента  л ак тат /п и р у в ат .  О б н ар у ж ен н ы е  изменения 
м е та б о л и зм а  углеводов  свидетельствую т о некоторой 
стим уляции гликолитических  процессов в организме 
м атери .

Н ако п лен и е  л а к т а т а  в периферической крови ведет к 
возникновению  компенсированного  метаболического  а ц и 
д о за  с увеличением д еф иц ита  оснований и некоторой к о м 
пенсаторной гипокапнией (pH  — 7,36, B E ------- 7,6 м экв/л,
р С О 2 — 32,4 мм рт. ст .) .  К ом пенсированны й х арактер  
ац и до за  в венозной крови свидетельствует  о достаточной 
емкости буферны х систем при перенаш ивани и  берем ен
ности. Т аки м  образом , сти м уляц и я  ан аэробн ы х  процес
сов, а т а к ж е  увеличение артерио-венозной разницы  рО 2 
и Н Ь О 2 при перенаш ивани и  беременности свидетельству
ю т о р азвитии  в м атери нском  организм е  циркуляторной 
гипоксии.

П о-видимому, первично ци ркуляторн ы е  наруш ения 
возн и каю т  в м аточно-п лац ентарн ом  комплексе. У силен
н ая  ути л и зац и я  ки слорода  тк ан ям и  м атк и  и плаценты , а 
т а к ж е  сти м уляц и я  гликолитических процессов в м а те 
ринском о рган и зм е  на  н ач аль н ы х  стад и ях  истинного 
п ерен аш и ван и я  беременности при водят  к  относительно 
удовлетворительном у  обеспечению потребностей плода  в 
кислороде  и энергии. О д н ако  увеличение п р о д о л ж и тел ь 
ности истинного п ерен аш и ван и я  беременности с прогрес
сирую щ им ухудш ением  м аточно-п лац ентарн ой  ц и р к у л я 
ции крови вы зы вает  сниж ение  интенсивности обменных 
процессов в плацен те  и в организм е  плода  (А. С. Д еви- 
зорова , 1971) вследствие н а р а с т а н и я  гипоксии.

И ссл ед у я  р етроп лац ен тарн ую  кровь, полученную во 
врем я  оперативного  ро д о р азр еш ен и я  (кесарево  сечение) 
и после спонтанны х родов при переношенной берем ен
ности, мы устан овили  больш ую  в ы раж ен н ость  в ней 
ан аэр о б н ы х  процессов по сравнению  с донош енной б е 
ременностью  и норм альн ы м и  срочными родами . Н еко то 
рые биохимические п о к азател и  р етроплацентарной  крови 
при истинном перенаш ивани и  беременности приведены 
ниже.
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П о к а з а т е л ь 42 н ед 44 нед
Лактат
Пируват

лактат

67,4 ± 3,12 
2,07 ±0,43

79,1 ±5,01 
1,14 ±0,22

пируват 32 ±2,11 65,9 ±0,45
PH
BE
рСО2

7 ,25±0,01
— 12,3 ± 1,64 

37,2 ±3,2

7,18 ±0,01
—  !3 ,8 ± 1,87 

48,4±2,9

Отмечено, что в ы раж ен н ость  ан аэр о б и о за  в р е т р о п л а 
центарной крови зн ачительно  больш ая ,  чем в п ери ф ери
ческой крови беременны х и рож ен иц  при истинном 
перенаш ивании беременности. У читы вая в заи м о о б у сл о в 
ленность хар актер о в  м етаб о л и зм а  плода  и околоплодны х 
вод, определенный интерес п р ед ставл яю т  особенности 
обменных процессов в околоплодны х водах  при п ер ен а 
ш ивании беременности.

И сследован и я  п оказали ,  что в околоплодны х водах  
при перенаш ивании беременности резко  увеличивается  
активность Л Д Г  н ар я д у  с в ы р аж ен н ы м  сниж ением  а к 
тивности С Д Г  и М Д Г . О дноврем енно с изменением  ф е р 
ментной активности об н ар у ж ен о  зн ачительное  н а к о п л е 
ние л а к т а та ,  увеличение д еф иц ита  оснований, зн ач и тел ь 
ное возрастан и е  парц иального  н ап р я ж е н и я  СОг со 
сдвигом pH  до 7,16 (при донош енной беременности pH  
околоплодны х вод  составляет  7,25; Р  < 0 ,0 0 1 ) .

В крови плода  при истинном перенаш ивани и  бер ем ен 
ности, по всей вероятности, происходят  аналогичны е 
изменения метаболических  реакций. С огласно дан ны м  
Н аси ф  Б аш и р  (1969), А. П. Г олубева  (1973) и В. С. А р 
там он ова  (1975), в крови д а ж е  здоровы х новорож денн ы х 
при з а п о зд а л ы х  родах  более в ы р а ж е н а  интенсивность 
ан аэробны х процессов. К ром е того, мы т а к ж е  установили, 
что при истинном п еренаш ивани и  беременности в крови 
новорож денного происходит достоверное увеличение в е 
нозно-артериальной  разн и ц ы  рОг, что, по мнению 
Т. В. Ч ерваковой  (1968), явл яется  ком пенсаторной  р е а к 
цией о рган и зм а  плода, свидетельствую щ ей о повыш енной 
утилизации кислорода.

И зм енени я  метаболических  реакц ий  в р етр о п л ац ен 
тарной крови, околоплодны х во д ах  и в артери альн ой  
крови новорож денны х при истинном п ер енаш ивани и  б е 
ременности х ар актер и зу ю тся  резкой интенсификацией  
ан аэроб и оза  в результате  прогрессирую щ ей гипоксии.
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С труктурны е изменения в плацен те  при истинном перен а
ш ивании беременности в виде отека  и некроза  ворсин, их 
фибриноидного  превращ ения  и обы звествления , склероза  
и тр о м бо за  сосудов в своем генезе обусловлены  н ар у ш е
нием плац ен тарн ой  ци ркуляции и гипоксией (А. С. Деви- 
зорова , 1970; Б. И. Ж е л е зн о в  с соавт., 1975; Boyd, H a 
m ilton , 1967). Эти изменения зн ачительно  ум еньш аю т 
ф ункционирую щ ую  поверхность плаценты , что приводит 
к  ещ е больш ем у  наруш ению  эф ф ективности  кровотока 
и усугублению  гипоксии. Н а  наш  взгляд , д л я  п ракти че
ского аку ш ер ства  наи более  в а ж н ы м  явл яется  определе
ние той грани, при которой появляю тся  структурны е и 
ф ункц иональн ы е изменения в плаценте, т а к  к а к  в этих 
сл у чаях  п о к азан о  срочное родоразреш ение.

К л ин ици стам  хорош о известно, насколько  трудно бы 
в ает  добиться  родовой деятельности  при истинном пере
н аш ивани и  беременности без предварительн ой  м е д и к а 
ментозной подготовки м атки  к  родам . Современные 
методы исследован ия  даю т  возм ож н ость  с точностью 
установить  н ач авш ую ся  гипоксию плода. О дн ако  в тех 
случаях , если этот диагноз  поставлен до или в процессе 
подготовки м атки  к родам  и впереди еще предстоит родо- 
сти м уляц и я  или оперативное родоразреш ени е , прогноз 
д ля  плода  будет край н е  неблагоприятны м . В этой связи  
особенно в аж н ы м  явл яется  своеврем ен ная  диагност*. <а 
состояний, которые при водят  к развитию  гипоксии плода.

Естественно, что у ж е  сам о п ер енаш ивани е  берем ен
ности п р ед ставл яет  угрозу  д л я  плода. Если по данны м 
ан а м н е за  установлено  п ер енаш ивани е  беременности бо
лее  40 нед, д а ж е  при отсутствии объективны х признаков  
мы приступаем  к комплексной медикам ентозной подго
товке матки  к родам.

П о  наш им  н аблю дениям , н ачальн ы е  проявления  м о р 
фологических изменений в плаценте, к а к  правило, п ред 
ш ествую т разви ти ю  гипоксии плода. Вот на этом этапе 
у ж е  необходимо родоразреш ени е , пока компенсаторны е 
м ехан и зм ы  плода  нах о д ятся  ещ е на достаточно высоком 
уровне; к  этом у  м оменту м а тк а  д о л ж н а  быть готова к 
родам . О д н ако  дородовое исследование функций и м ор
фологии плацен ты  пока практически невозмож но. В этой 
ситуации ценную инф орм ацию  м ож н о получить, исследуя 
активность  Л Д Г  в венозной крови беременных, с одним 
ли ш ь  условием: при отсутствии эк страгени тальной  или
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другой акуш ерской  патологии, т а к  к а к  в противном с л у 
чае  полученные дан н ы е  будут не объективны.

Установлено, что м еж д у  со держ ан и ем  ф ер м ен та  в сы 
воротке крови, с одной стороны, и в о р ган ах  —  с другой, 
сущ ествует в ы раж ен н ы й  гради ен т  концентрации. В о з
растан ие  ф ерментативной активности свидетельствует  о 
наруш ении внутриклеточной о р ган и зац и и  ф ер м ен та  и 
патологической проницаемости гистогем атических б а р ь е 
ров. В связи  с этим всякое п овреж дени е  органа , которое 
вы зы вает  структурны е изменения, со п ровож дается  н а р у 
шением активности внутриклеточны х ферментов.

Р езу л ь таты  собственных исследований п о к азали ,  что 
чем более вы р аж ен ы  морфологические изменения в п л а 
центе, тем выш е активность Л Д Г  в р етроплацентарной  
и венозной крови беременны х при перенаш ивани и  бере
менности. В процессе н орм альн ы х  родов в срок а к т и в 
ность общей Л Д Г  в ретроплацентарной  крови со стави ла  
в среднем 183,9 IE, тогда  к а к  при спонтанно р азви вш и х ся  
зап о зд ал ы х  родах  и при наличии единичных инф арктов , 
некрозов или петриф икатов  в плац ен тарн ой  ткани  а к т и в 
ность Л Д Г  достоверно в о зр астает  до 227,3 IE. П ри  об 
ш ирных морфологических изменениях (множ ественн ы е 
участки ин ф арктов , петриф икатов , тром бозы  сосудов) 
активность Л Д Г  состави ла  270,4 IE.

Аналогичное увеличение активности ф ерм ен та  о б н а 
руж ено нами в венозной крови беременных при истинном 
перенаш ивании. Так , при раскры тии  ш ейки м атк и  до 
4— 5 см во врем я норм альны х  родов активность Л Д Г  в 
венозной крови бы ла  р ав н а  151,4 IE , тогда  к а к  при 
зап о зд ал ы х  родах  к этом у мом енту  родовой деятельности  
активность Л Д Г  состави ла  199,6 IE. П осле  родов в ы я в л е 
ны в ы р аж ен н ы е  морф ологические изм енения  п л а ц е н т а р 
ной ткани. П ри  отсутствии п ри знаков  гипоксии плода  и 
структурны х изменений в плацен те  активность  Л Д Г  в 
венозной крови при перенаш ивани и  беременности б ы ла  
умеренно повы ш ена (162 IE ) .

Таким образом , определение активности  Л Д Г  в ве
нозной крови беременны х при п ер енаш ивани и  б ерем ен 
ности н ар яд у  с таким и  методами, к а к  амниоскопия, ф он о
эл ектр о к ар д и о гр аф и я  (ФЭК.Г) плода, исследование 
К Щ С  околоплодны х вод, п озволяет  предвидеть в о з м о ж 
ность возникновения гипоксии плода  и нам ети ть  опти
мальны е сроки род оразреш ени я. С п ектроф отом етриче
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ский метод  определен ия  активности Л Д Г  с исп ользова
нием наборов  стан дар тн ы х  реактивов  прост, быстр и 
д остаточно объективен.

М ы  изучили некоторы е биохимические п ок азатели  в 
крови из пуповинной вены новорож денн ы х при п ерен а
ш ивании беременности и отметили, что в артери альной  
крови новорож денны х, родивш ихся в результате  спон
танно р азви вш ей ся  после меди кам ентозной  подготовки 
родовой деятельности , интенсивность анаэробн ы х  процес
сов бы ла  более в ы р а ж е н а  по сравнению  с таковой  при 
срочных родах . П ри  этом изменения гликолитического 
м етаб о л и зм а  в этой группе новорож денны х были т а к ж е  
значительны  по сравнению  с таковы м и в группе ново
рож ден н ы х  с оперативны м  родоразреш ени ем  (операция 
кесар ев а  сечения) при перенаш ивани и  беременности 
(табл . 8 ) .  О перативное  родоразреш ен и е  в этой группе 
беременны х бы ло обусловлено в основном аном алиям и  
разви ти я  костного т аза .  Э ф ф ективн ое  однократное родо- 
стим улирование  окситоцином на эстрогено-глю козо-каль- 
циевом фоне при п еренаш ивани и  беременности сопро
в о ж д а л о с ь  ещ е более вы р аж ен н ы м и  изменениями м ета 
бо ли зм а  в артери альн ой  крови новорож денных. И з 
73 н оворож денн ы х в этой группе у  12 бы ла  д иагностиро
в ан а  асф и ксия  (16 ,4% ) — средн яя  оценка по ш к а л е  Ап-

Т а б л и ц а  8. Некоторые биохим ические показатели артериальной 
кр о ви  новорож денны х

Срочные
нормальные

роды

Истинное перекашивание беременности

Показатель кесарево
сечение

спонтанные
роды

однократ
ная родо- 

стимуляция

повторная
родости-
муляция

Лактат,  мг% 56, 5 66 , 4 71 , 8 86 , 4 99 , 4
Пируват,  ыг% 2 , 34 2 , 12 2 , 16 1,98 1,79

лактат
пируват 24 , 5 31 , 6 32 , 6 43 , 2 55 , 2

ЛДГ,  IE 312,8 348,2 366,6 395 451,5
СДГ,  IE 0,184 0 , 17 0,172 0, 12 6 0,084

тз 0
 

> 1 со 2 1 , 2 28,1 37 , 3 40 , 8 49 , 5
pH 7, 26 7 , 24 7 , 24 7 , 2 7,17
ВЕ - 7 , 9 - 9 , 4 — 11,6 — 13,5 — 15,8
рсо2 39 , 9 42 ,5 42,4 4 1 , 9 45 , 4
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Рис. 6. Окситоциновый тест:
/  — положительный; 2 — отрицательный; 3 — слабо положительный.

гар состави ла  6,2 б ал л а .  О собенно в ы р аж ен н ы м и  м е т а 
болические наруш ения  в крови н оворож денн ы х бы ли в 
группе беременных, которым родовы зы ван и е  проводи
лось д в а  и более раз.  С редн яя  оценка н оворож денн ы х 
по ш кал е  А пгар  в этой группе со стави ла  5,4 б а л л а ,  в 
состоянии асфиксии родилось 5 н оворож денн ы х из 14 
(35 ,7% ),  в двух случаях  д и агн ости рован а  и н тр ан атал ь -  
ная  гибель плода.

Таким образом , становится  очевидным, что м е д и к а 
ментозное родовы зы вание, особенно повторное, д ал е к о  не 
безразли чн о  д л я  плода. А налогичную  точку зрени я  в ы 
ск азы ваю т  и другие авторы  (Л . Л .  Л евинсон , 1973; 
А. В. В енцкаускас , 1975, и д р .) .  П оэтом у  в лю бом  случае  
перенаш ивани я  беременности необходимо, чтобы родо- 
стим уляц ия  проводилась  не более одного р а з а  и б ы ла  
успешной, а это возм ож н о  только  при объективно  у с т а 
новленной готовности м атк и  к родам .

В ряде  случаев  тест зрелости  ш ейки м атки , а т а к ж е  
пальпаторны й окситоциновый тест д аю т  ошибочную ин
форм ац ию  о готовности м атк и  к родам  и родостим уляци я  
о казы вается  неэффективной . Ч тобы  и зб е ж а т ь  этого, мы 
нар яд у  с определением степени зрелости  ш ейки м атки  
проводим так  н азы ваем ы й  окситоциновый тест с токогра- 
фическим контролем. В среднем внутривенно вводили
0,03— 0,05 ед. окситоцина после п редварительн ого  в в е д е 
ния д атч и ка  д ав л ен и я  в полость матки  эк стр аам н и альн о .  
П о  данны м внутренней токограф ии, тест счи тался  п оло
ж и тельны м  при повышении тонуса м атк и  более  чем на 
7 мм рт. ст. (рис. 6). Если тонус м атки  был повышен 
более чем на 4 мм рт. ст., тест расц ен и вался  к а к  слабо  
полож ительны й, а менее 4 мм рт. ст.— отрицательны й.
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Р о д о сти м у л яц и я  при отсутствии пок азан и й  со стороны 
плода  проводи лась  только  при полож ительн ом  тесте и 
всегда с успехом, при слабо  полож ительн ом  и о тр и ц а 
тельном тестах  п р о д о л ж ал и  комплексную  подготовку 
м атки  к родам .

М етод  внутренней токограф и и  прост и безопасен и 
д л я  матери , и д л я  плода. Его исп ользован ие  в а к у ш е р 
ской п р ак ти ке  д а е т  в озм ож н ость  с точностью судить о 
степени готовности м атк и  к родам . М етод  т а к ж е  с успе
хом м о ж ет  быть применен и в тех случаях , когда  возни
к ает  необходимость досрочного р о доразреш ен и я  (позд
ний токсикоз, резус-конфликт, т я ж е л а я  эк страгени таль-  
н ая  патология  и д р .) .

А н ал и з  р езультатов  собственных исследований и д а н 
ных ли тер ату р ы  свидетельствует  о том, что при истин
ном перенаш ивани и  беременности в р езу л ьтате  деф иц ита  
эстрогенны х гормонов происходит достоверное сниж ение 
интенсивности м аточно-п лац ентарн ого  кровотока  и во з 
никновение циркуляторн ой  гипоксии. Н едостаточность 
м аточн о-п лац ен тарн ой  ци ркуляц и и  и засто й н ая  гипоксия, 
по всей вероятности , усугубляю т тономоторную  инерт
ность матки.

И ссл ед о ван и я  Б. И. К оп алей ш ви ли  с соавторам и  
(1973) п о к азали ,  что при эксперим ентальной  иш емии б е
ременной м атк и  зн ачительно  в о зр астает  врем я  в ы н аш и 
ван и я  беременности , что, по-видимому, обусловлено 
вы р аж ен н ы м и  наруш ен и ям и  процессов м етаболизм а. 
Н о р м а л и з а ц и я  м етаболических  р еакц ий  при помощи сти
м уляторов  окисления и эстрогенны х гормонов способ
с т в о в ал а  улучш ению  м аточно-п лац ентарн ой  циркуляции. 
Д е ф и ц и т  ки слорода  при п еренаш ивани и  беременности 
в ы зы в ает  ком пенсаторное  стим улирование  гликолитиче- 
ских реакций, п р еж де  всего, в системе м атк а  — п л ац ен 
та  —  плод.

Н а р я д у  со стим уляцией  гл и ко л и за  отмечено некоторое 
угнетение эф ф ективности  аэробны х окислительны х п ро
цессов, о чем свидетельствует  уменьш ение концентрации 
п и р у вата  и сниж ение активности С Д Г , а т а к ж е  ум ен ь
ш ение со д е р ж а н и я  вы сокоэргических фосфатов. В после
дую щ ем  энергетический дефицит, накопление л а к т а т а  и 
аци доз при водят  к сниж ению  кон тракти льной  активности 
м иом етрия и увеличению  времени перенаш ивани я  бере
менности. Н екоторое  н ап р яж ен и е  гликолитического м е
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табо л и зм а  углеводов, о б н аруж ен н ое  в венозной крови 
беременных, свидетельствует  о вклю чении м еханизм ов  
компенсации материнского  о р ган и зм а  в ответ на  ц и р к у 
ляторную  гипоксию, возни каю щ ую  в м аточно-п лац ентар-  
но-плодовом комплексе.

С тим уляция  гликолитических процессов и усиленн ая  
утилизаци я  кислорода  ткан я м и  м атки  и п лацен ты  н еко
торое врем я п о д дер ж и ваю т  ж и зн ед еятел ьн о сть  п л о д а  в 
удовлетворительном  состоянии. П ро гр есси р у ю щ ая  гипо
ксия усиливает  в ы раж ен н ость  патологического  м е та б о 
л и зм а ,  одновременно у м ен ьш ая  синтез прогестерона в 
плацен те  (G abbe, Villee, 1971). Н едо стато ч н ая  в ы р або тк а  
ней тральны х предш ественников эстриола , явл яю щ и х ся  
продуктом м етаб о л и зм а  плацен тарного  прогестерона, 
приводит к наруш ению  активности ф ерм ен тати вн ы х  си
стем плаценты  и в последую щ ем вы зы в ает  недостаточ 
ную аром ати зац и ю  стероидны х гормонов —  главного  пути 
синтеза  эстрогенов во врем я  беременности.

Естественно, что в конечном счете род овая  д е я т е л ь 
ность при истинном п еренаш ивани и  беременности м ож ет  
развиться  сам остоятельно , без п редварительн ой  подго
товки и терапевтической  коррекции гипоксии. О д н ако  к 
этом у м оменту изменения в плац ен те  носят  у ж е  н е о б р а 
тимый х арактер ,  а ком п енсаторн ы е м ехан и зм ы  плода  
настолько  истощены, что родовой акт  м о ж ет  о к азать ся  
для  него непосильной нагрузкой . П оэтом у  при п е р ен аш и 
вании беременности следует  к а к  м ож н о р ан ьш е  добиться  
изменения б ал а н са  эстрогены —  прогестерон в пользу  
эстрогенных гормонов и н о р м ал и зац и и  м етаболических  
наруш ений, вы зван н ы х  гипоксией. В этих услови ях  в о з 
н и каю щ ая  род о вая  д еятельность  п ротекает  на  фоне д о 
статочной активности ком пенсаторно-приспособительны х 
реакций, обеспечиваю щ их плоду  адек ватн о е  ф ункц иони
рование.

В р езу л ьтате  исследований в ы р а б о т а н а  следу ю щ ая  
такти ка  ведения беременности и родов при п е р е н а ш и в а 
нии беременности. К а к  только  в ж ен ск ой  консультации 
у с тан ав ли в ал и  диагноз  анам нестического  п ерен аш и ван и я  
(свыше 41 нед ) ,  б ерем енн ая  госп и тал и зи р о вал ась  в с т а 
ционар, где ср а зу  ж е  приступали  к объективном у о б сл е 
дованию  (амниоскопия, цитология в л а гал и щ н ы х  м азков , 
н еп рям ая  Ф Э К Г  п лода)  и комплексной дородовой  подго
товке матки  к  родам  (Н. С. Б акш еев ,  E. Т. М и хай лен ко ,
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1972), вклю чаю щ ей  введение эстрогенных гормонов, 
п реп аратов  кал ьц и я ,  гал аско р би н а ,  раствора  м икроэле
ментов, глю там иновой  кислоты, глю козы  с инсулином 
и кал и я .  Д л я  стим уляции оки сли тельн ы х процессов мы 
в клю чали  в ком плекс терапевтической  подготовки кокар- 
боксилазу , АТФ, карбокси ли н , а в ряде  случаев  цитохром 
С или еукц и н ат  натрия . О дновременно проводили ко р 
рекцию  К Щ С  крови  путем внутривенного введения 
7%  р аств о р а  б и к ар б о н ата  н атрия  в расчетны х дозиров
ках. С ледует  помнить, что коррекция  pH  щ елочными 
р аств о р ам и  еще не свидетельствует  о л и квидац ии  гипо
ксии, в то ж е  вр ем я  после введения буф ера  величины pH  
и д еф иц ита  оснований стан овятся  м ал о  информ ативны м и 
при определении тяж ести  гипоксии (M cLeon, 1965).

В таком  объеме к о м п лексн ая  подготовка м атки  к р о 
дам  п роводилась  на протяж ени и  6— 7 дней при отсут
ствии объективны х п ри знаков  разви ти я  гипоксии плода. 
С м ом ента  у стан овлен ия  д и агн о за  истинного перенаш и- 
ван и я  беременности контроль за  состоянием плода 
о су щ ествл ялся  к а ж д ы й  день, чередуя  амниоскопию  с 
Ф Э К Г , определение активности Л Д Г  в венозной крови 
берем енны х производили к а ж д ы й  день.

Если  через 6— 7 дней от м ом ента устан овлен ия  д и а г 
ноза  анам нестического  перенаш ивани я  объективны м и 
тестам и не определялось  наступление истинного п ер ен а 
ш и ван и я  беременности и отсутствовали  при знаки  гипо
ксии плода, мы п р о д о л ж ал и  подготовку матки к родам. 
Если  р о д о вая  д еятельность  при истинном перенаш ивании 
беременности сам остоятельно  не р азв и в ал ась ,  определяли  
степень готовности м атк и  к  родам  по тесту зрелости 
ш ейки матки  и окситоциновому тесту с токографическим 
контролем.

В тех случаях , когда  проведенны е тесты определяли  
готовность м атки  к родам  или возн и кали  признаки 
угрозы  гипоксии плода  (повыш ение активности Л Д Г  
в венозной крови вы ш е устан овлен ны х физиологических 
гр ан и ц ) ,  н а зн а ч а л и  родовы зы вание.

В родостим ули рую щ ую  смесь обязательн о  до бавл яли  
ви там ины  группы В и С, к о к ар б о к си л азу  и сигетин, ко
торы й повы ш ает  чувствительность м атки  к окситоцину 
и у л у чш ает  м аточ но-п лац ентарн ую  ци ркуляцию  крови 
(Н. Л . Г а р м а ш е в а ,  1967). П е р е д  введением родостим ули
рующ ей смеси проводили амниоскопию  д ля  оценки со
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стояния плода, после чего тубусом ам ниоскопа с мандре- 
ном о тслаи вали  плодные оболочки от ниж него  сегмента 
матки. Ш ирокое  применение в наш ей клинике амниоско- 
пии нисколько  не влияло  на процент таки х  ослож нен ий  
родов, к а к  п реж деврем енное  излитие околоп лодны х вод 
и эндометриты.

В р езультате  применения комплексной подготовки 
м атки  к родам  из 198 беременных, находящ и хся  под н а 
блю дением, у 111 (56% ) сам остоятельно  р а зв и л а с ь  р од о
вая  деятельность, у 73 (36 ,8% ) потребовалось  проведение 
одного тура родовозбуж дени я , повторное родовозбуж де-  
ние проведено у  14 (6,7 %) беременных, и у одной бере
менной было проведено три ту р а  (после второго тура  н а 
ступила ан те н а та л ь н а я  смерть п л о д а ) .  В сл у чаях  возн и к
новения угрозы  гипоксии плода  в д и н ам и к е  родов, по 
данны м амниоскопии и определения  активности Л Д Г  в 
венозной крови рож ен иц  (в наш их исследован иях  — выш е 
175 IE ) ,  мы оп ределяли  К Щ С  околоп лодны х вод.

П ри возникновении п ри знаков  гипоксии плода  в з а 
висимости от акуш ерской  ситуации проводили или сроч
ное родоразреш ени е , или консервативную  терапию  гипо
ксии. П од о бн ая  т а к ти к а  ведения перенош енной б ерем ен 
ности и за п о зд а л ы х  родов д а л а  в озм ож н ость  снизить 
частоту асфиксий новорож денн ы х с 23,7 до 10,6%, пери
н а т а л ь н а я  смертность в этой группе со стави ла  4 ,01% .

П ри  изучении сверты ваю щ ей  и противосверты ваю щ ей  
способности крови при истинном п ер енаш ивани и  бере
менности не установлено достоверны х различий  в х а р а к 
тере коагулограм м  по сравнению  с таковы м и  при доно
шенной беременности и срочных родах . М ы  оп ределяли  
врем я сверты ван ия  крови и р екал ьц и ф и к ац и и  плазм ы , 
концентрацию  ф ибриногена, протромбиновую  и фибрино- 
литическую активность, толеран тн ость  п л а зм ы  к  геп ар и 
ну, интенсивность тром ботеста . Л и тер ату р н ы е  дан н ы е  по 
этому вопросу весьма м алочисленны  и противоречивы, 
что свидетельствует  о необходимости д альн ей ш его  изуч е
ния этой проблемы.

П о мнению А. П. Ч ерн ы х  (1970), св е р ты в а ю щ а я  
способность крови зам етн о  сн и ж ается  с увеличением п ро
долж ительности  перенаш ивания . Автор о б н а р у ж и л  по
выш ение уровня  свободного гепарин а  и сни ж ение  т о л е 
рантности крови к  нему с увеличением срока  п е р ен аш и 
вания беременености. В то ж е  врем я, по данны м
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С. Л . К ей л и н а  и У. И. Б и ж а н  (1969), при истинном 
перен аш и ван и и  беременности кон центраци я  свободного 
гепарин а  в крови берем енны х достоверно ум еньш ается . 
П о  всей вероятности , противоречивость этих дан ны х о б 
условлен а  различием  методов диагностики  переношенной 
беременности. Этот  вопрос за с л у ж и в а е т  вним ания, т а к  
к а к  во многом о п р ед ел яет  х а р а к т е р  м аточны х кровотече
ний, часто  возн и каю щ и х  при перенаш ивани и  берем ен
ности.

Н а  наш  взгляд ,  причиной патологической кровопотери 
при з а п о зд а л ы х  р од ах  я в л яется  наруш ение  контрактиль- 
ной активности  матки. В р езу л ьтате  многочисленных 
исследований установлено, что при за п о зд а л ы х  родах  по 
сравнению  с родам и  в срок более  высок процент развития  
слабости  родовой деятельности . Если во врем я  своевре
менных родов слабость  родовой деятельности  встречается  
в 4— 5%  случаев  (Л . Л .  Левинсон , 1969), то при з а п о з д а 
лы х  р о д ах  эта  п атология  зн ачительно  во зрастает ,  дости
гая  33 ,7% .

П о  наш им  н аблю дениям , кровотечения при з а п о з д а 
л ы х  родах  возн и кали  только  на фоне предш ествую щ ей 
слабости  родовой деятельности . Своевременно проведен
н ая  к о м п лек сн ая  подготовка  м атки  к родам  и п р о ф и л а к 
тическое применение утеротонических преп аратов  (метил- 
эргометрин, метергин, окситоцин и др.) в последовом 
и раннем  послеродовом  периодах  п озволяет  свести до 
м ин им ум а частоту  патологической кровопотери при з а 
п о зд ал ы х  родах.

Т аки м  образом , перен аш и ван и е  беременности сопро
в о ж д а е тс я  в ы р аж ен н ы м и  изм енениям и м етаб о л и зм а  в 
м аточн о-п лац ен тарн о-ф етальн ом  комплексе в ответ на 
р азв и в аю щ у ю ся  ц и ркуляторн ую  гипоксию. С тим уляция  
гликолитических процессов приводит к серьезны м о с л о ж 
нениям к а к  со стороны плода  (гипоксия) ,  т а к  и матери  
(слабость  родовой деятельности , м аточны е кровотече
ния) . С воеврем ен н ая  коррекция  гипоксии и этиологиче
ск а я  тер ап и я  п ерен аш и ван и я  беременности способствует 
н о р м ал и зац и и  обменны х процессов, что в конечном счете 
обеспечивает  благоп ри ятн ы й  исход за п о зд а л ы х  родов.

Слабость родовой деятельности. В генезе ан ато м о 
ф ун кц иональн ой  недостаточности нервно-мыш ечного а п 
п а р а т а  м атк и  значительное  место зан и м ает  изменение 
биоэнергетики гл адк ом ы ш ечн ы х  клеток  миометрия в ре
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зу льтате  н аруш ения метаболических  процессов. В процес
се родов, ослож нен ны х слабостью  родовой деятельности , 
в периферической крови рож ен иц  р азв и в ается  декомпен- 
сированны й м етаболический ацидоз.

Д л я  вы яснения м еханизм ов возни каю щ его  аци доза  
при слабости  родовой деятельности  мы исследовали  н а 
п ряж ен и е  ки слорода  и насы щ ение  кислородом  гем огло
бина в артери альной  и венозной крови р ож ен и ц  и у стан о 
вили достоверное увеличение артерио-венозной разни цы  
по этим п ок азателям . А ртерио-венозная  р азн и ц а  рОг при 
слабости родовой деятельности  к о л е б а л а с ь  от 56 до 
67 мм рт. ст., Н Ь О 2(А— В) — от 30 до 43% . О дноврем енно 
отмечено значительное увеличение в венозной крови р о 
ж ен иц  концентрации л а к т а т а ,  повы ш ение коэф ф иц иента  
лактат /п и р у ват ,  накопление избыточного л а к т а т а ,  со став 
л яю щ его  от 37 до 44%  его общ его  со д е р ж а н и я  в п ер и ф е
рической крови, и повыш ение активности  Л Д Г .  Н а р я д у  
с этим обн аруж ен о  некоторое угнетение активности  С Д Г  
и М Д Г . П еречисленны е изменения свидетельствую т о в ы 
раж енн ом  стим улировании гликолитических р еакц и й  и 
угнетении активности аэробного м етаб о л и зм а ,  что н а р я д у  
с повышенной ути лизаци ей  ки слорода  т к ан я м и  у к а зы в а е т  
на р азвитие  кислородного голодания .

Всего мы о бследовали  167 р о ж ен и ц  со слабостью  
родовой деятельности, из которы х 144 бы ли п ерворож аю - 
щие и 23 повторнорож аю щ ие.

К  общ ем у числу родов, ослож ни вш и хся  слабостью  
родовой деятельности, перви чная  слабость  родовы х сил 
состави ла  60 ,4% , причем первородящ и е в этой группе 
составили 96% . В 39,6% случаев  ди агн о сти р о ван а  в то 
ричная  слабость  родовой деятельности , п ервородящ и х 
в этой группе бы ло 60,6% , п овторн орож аю щ и х  —  39,4% . 
Таким образом , перви чная  сл абость  родовой д е я т е л ь 
ности отмечена в основном у  п е р в о р о ж аю щ и х  женщ ин. 
В группе рож ен иц  с первичной слабостью  родовой д е я 
тельности в 36,3% случаев  н аб л ю д ало сь  перен аш и ван и е  
беременности (роды н ач али сь  до поступления в с тац и о 
н а р ) ,  причем все ж ен щ и н ы  бы ли перворож аю щ и м и .

В процессе родов, ослож ни вш и хся  первичной с л а 
бостью родовой деятельности, устан овлен о  статистически 
достоверное сниж ение  экскреции с мочой эстрогенны х 
гормонов и, в первую очередь, э с т р а д и о л а  и эстрона. 
В этой группе рож ен иц  у ж е  с н ач ало м  родовой деятель-
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Рис. 7. Реогистерограмма в фазе функционального покоя матки при 
слабости родовой деятельности (интервал между схватками — 9— 
10 мин).

ности т а к ж е  отмечено сниж ение  интенсивности м аточно
п лац ен тарн ого  кровотока  по сравнению  с таковой  при 
но р м ал ьн ы х  родах. Д а н н ы е  реогистерограм м ы  х а р а к т е 
ри зо вал и сь  уменьш ением  кровенаполнения, неустойчи
востью сосудистого тонуса, некоторым сниж ением  ам п л и 
туды пульсовой волны, причем подъем пульсовой волны 
был менее крутой, а ни сх о дящ ая  ее часть  более вы пукла, 
дикротические  зубцы  почти отсутствовали  (рис. 7 ) .  И з 
менение х а р а к т е р а  реогистерограм м  при слабости  родо
вой д еятельности  свидетельствует  об уменьш ении притока 
крови к матке, а т а к ж е  о наруш ении ее оттока.

И нтерес  п р ед ставл яю т  реогистерограф ические иссле
д ован ия , проведенны е Б. Л .  Гуртовым с соавторам и
(1972). А вторы установили, что в первую  неделю после 
ф изиологических родов происходит сниж ение кровен ап ол
нения матки. У ж ен щ и н, перенесш их первичную слабость 
родовой деятельности , в первую неделю  после родов об 
н ар у ж ен  повы ш енны й отток и приток крови при некото
рой гипотонии сосудов м атк и  и наличии вазодилятаци и .

Н а  наш  взгляд , ин тенсификация  маточного кровотока 
после родов, ослож н и вш и хся  первичной слабостью  родо
вой деятельности , носит ком пенсаторны й характер ,  н а 
п равленн ы й на ли к ви дац и ю  последствий гипоксии. Ткани 
м атки  н у ж д аю тся  в усиленном притоке кислорода д ля  
адек ватн ого  обеспечения реакций, ней трализую щ и х н а 
копивш иеся недоокисленны е продукты м етаболизм а.

П од твер ж д ен и ем  этого полож ен и я  явл яется  о б н ар у 
ж ен ное  н ам и  сни ж ение  концентрации л а к т а т а  в п ери ф е
рической крови родильниц на 3-и сутки после родов. П о 
всей вероятности , н о р м ал и зац и я  маточного м етаболи зм а  
приводит к ум еньш ению  компенсаторного  н ап р яж ен и я
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гликолитических реакций в периферической крови р о 
дильниц. О дн ако  несмотря на усиление маточной ц и р к у 
ляции, физиологических величин он не достигает. А вторы 
отметили некоторый деф иц ит  к р овосн абж ен и я  м атк и  ч е 
рез 6— 8 нед и д а ж е  через 5— 8 мес после родов, о с л о ж 
ненных первичной слабостью  родовой деятельности . Это 
за с т ав л я е т  п редполож и ть  возм ож н ость  ещ е дородовой 
обусловленности возникновения слабости  родовой д е я 
тельности по причинам, ведущ им к сниж ению  интенсив
ности маточного кровотока. П о-видимому, ум еньш ение 
кровенаполнения м атки  при первичной слабости  родовой 
деятельности связан о  с более низким со держ ан и ем  эстр о 
генных гормонов.

Этот вы вод  находится  в соответствии с резу л ьтатам и  
эксперим ентальны х исследований G re is  и M ille r  (1971), 
которые установили в ы р аж ен н о е  увеличение интенсив
ности маточного кровотока  при введении эстрогенных 
гормонов. П ри  первичной слабости  родовой деятельности  
н ар яд у  со сниж ением  экскреции эстрогенов о б н аруж ен о  
повышение концентрации в моче прегн ан ди ола  (Г. А. К а 
лаш н икова , 1974). П о д  влиянием  эстрогенны х гормонов 
происходит акти вац и я  Д Н К -за в и с и м о й  Р Н К -п о л и м е р а зы ,  
повы ш ается  интенсивность о б р азо в ан и я  информационной, 
транспортной и рибосомной Р Н К ,  что способствует а к т и 
вации синтеза  разли чн ы х  клеточны х белков, в том числе 
и сократительны х.

В лияние эстрогенов на  синтез Р Н К  д ае т  возм ож н ость  
предполож ить, что м еханизм  действия  эстрогенны х го р 
монов на гладком ы ш ечн ы е клетки  м иом етрия з а к л ю ч а 
ется в активации их генома (О. И. Е п и ф ан ова ,  1965). 
Вполне возм ож н о допустить, что возникновение первич
ной слабости  родовой деятельности  м о ж ет  быть н а с л е д 
ственно обусловленным. Во всяком  случае, сниж ение  
экскреции с мочой эстрогенов н а р я д у  с ум еньш ением  их 
концентрации в периферической крови (И. А. М ан у й ло ва  
с соавт., 1973) при первичной слабости  родовой д е я т е л ь 
ности свидетельствует  о важ н о й  роли половы х гормонов 
в развитии этой патологии родов.

Т аки м  образом , сниж ение интенсивности маточно- 
плацен тарного  кровотока вследствие д еф иц ита  эстроген 
ных гормонов и м етаболические наруш ения , х а р а к т е р и 
зую щ иеся активац ией  ан аэробны х процессов, д аю т  в о з 
мож ность считать, что при первичной слабости  родовой
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деятельности  в организм е  рож ен иц  р азви вается  гипоксия 
циркуляторн ого  х ар а к т е р а .

М ы  отметили  достоверное сниж ение экскреции с мочой 
н о р ад р ен ал и н а  при первичной слабости  родовой д ея тел ь 
ности н а р я д у  с некоторы м повыш ением концентрации 
адр ен али н а .  Уменьш ение экскреции с мочой н о р а д р е н а 
л и н а  со п ровож дается  в ы р аж ен н ы м  сниж ением  его кон
центраци и  в т к ан ях  м атк и  и плаценты . В первом периоде 
но р м ал ьн ы х  родов содер ж ан и е  н о р ад р ен ал и н а  в мышце 
м атки  составило  19,7 м кг% , а в плацен те  — 3,5 мкг%  
(Н. С. Б ак ш еев ,  И. Н. М едведева , 1973).

П ри  первичной слабости  родовой деятельности  через 
12 ч с м ом ента  ее возникновения кон центраци я  н о р ад р е 
н ал и н а  в м ы ш ц е матки, полученной во врем я  операции 
к е с ар ев а  сечения, со стави ла  9,4 м к г% , а в плаценте-— 
2,1 м кг%  (исследован ия  выполнены в одной л а б о р а 
тории) .

П овы ш ен и е  экскреци и  с мочой ад р ен али н а  при пер
вичной слабости  родовой деятельности  м ож н о р асцени
вать  или к а к  р езу л ь тат  повыш енной секреции его 
м озговы м слоем надпочечников, или к а к  сниж ение ин
тенсивности его поглощ ения эф ф екторны м и клеткам и  
м иом етрия  из крови. К аки х-ли бо  изменений концентраций 
а д р е н а л и н а  при первичной слабости  родовой д еятел ьн о 
сти ни в т к а н я х  м атки , ни в плацен те  мы не обнаруж или . 
П о-видимому, повы ш ение его экскреции с мочой, хотя и 
косвенно, но о т р а ж а е т  содер ж ан и е  ам и н а  в ци ркули рую 
щ ей крови и свидетельствует  о повыш ении секреции его 
надпочечниками.

У читы вая  стим улирую щ ее влияни е  н о р ад р ен ал и н а  на 
сократительную  активность м атки  (И. А. М ануй лова , 
Э. Р . Б а г р а м я н ,  1973), сниж ение  его концентрации в к р о 
ви, т к а н я х  м атк и  и п лацен ты  свидетельствует  об опреде
ленном участии этого ам и н а  в регуляции родовой д е я 
тельности. П о  дан н ы м  Я- Д . С елепей (1975), при слабости 
родовой д еятельности  н аб л ю д ается  одновременное сни
ж ен и е  в крови с о д ер ж ан и я  ад р ен али н а  и норадреналина , 
которое п о вы ш ается  только  после стим уляции родовой 
деятельности .

В первом периоде родов, ослож нен ны х первичной 
слабостью  родовой деятельности , мы о б н ар у ж и л и  сн и ж е
ние О П С  сосудов. Так , если во врем я  норм альны х  родов 
в первом периоде О П С  со ставл ял о  1910,8 дин/с-см-5 , то
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при первичной слабости  родовой деятельности  О П С  сни
ж а л о с ь  до 1524,3 дин/с-см-5 . Н а  наш  взгляд , ум еньш ение  
О П С  при первичной слабости  родовой деятельности  о б 
условлено преобладани ем  в крови прогестерона, о к а з ы 
ваю щ его  сосудорасш иряю щ ее действие, а т а к ж е  сн и ж е
нием концентрации норадрен али н а .

С ниж ение О П С  сосудов приводит к  зап олнен ию  пери
ф ерических сосудов кровью и в последую щ ем ум ен ьш ает  
ее количество в активной циркуляции , за т р у д н яе т  отток 
крови. Зам едл ен и е  кровотока  м о ж ет  т а к ж е  привести к  
наруш ению  сверты ваю щ ей  способности крови, повы ш ен
ной агрегации ф орм енны х элем ентов  и разви ти ю  внутри- 
сосудистого тром боза , что и грает  ведущ ую  роль  в генезе 
коагулопатических кровотечений, часто  встречаю щ ихся  
при слабости  родовой деятельности.

Т аким  образом , пусковым моментом м етаболических  
наруш ений при первичной слабости  родовой деятельности  
является  гипоксия м аточно-п лац ентарн ого  ком плекса . 
П одтверж дени ем  этого яв л яется  о б н аруж ен н ое  нам и д о 
стоверное сниж ение р О 2 при упорной первичной слабости  
родовой деятельности  в ткан и  ш ейки матки. Ц и р к у л я т о р 
ный х ар актер  р азви ваю щ ей ся  гипоксии обусловлен  сни
жением интенсивности м аточно-п лац ентарн ого  к ровооб
ращ ен ия  вследствие д еф иц ита  эстрогенны х гормонов и 
уменьш ения О П С  сосудов. П р о гр есси р у ю щ ая  гипоксия 
приводит к активац ии  ком п енсаторн ы х м еханизм ов  о р г а 
низма, одним из которых явл яется  сти м уляц и я  гликоли за . 
В то ж е  врем я усиление интенсивности гликолитических 
реакций соп ровож дается  накоплением  кислы х м е та б о л и 
тов, развитием  аци доза , угнетением активности ф ер м ен 
тов аэробного пути окисления, что о б условли вает  еще 
больш ее наруш ение  м аточно-п лац ентарн ой  циркуляции , 
усугубление гипоксии и сниж ение  сократительной  а к т и в 
ности матки. И з  этого следует, что гипоксия и м е та б о л и 
ческие н аруш ения  при первичной слабости  родовой д е я 
тельности и перенаш ивани и  беременности во многом 
идентичны и обусловлены  сниж ением  интенсивности м а 
точно-плацентарной  ц и ркуляции  крови.

Н есколько  иной хар ак тер  носят  м ехан и зм ы  разви ти я  
гипоксии в процессе родов, ослож ни вш и хся  вторичной 
слабостью  родовой деятельности. В этой группе р ож ен и ц  
п р е о б л а д а л а  кар ти н а  разви вш егося  утом лен ия  нервно- 
мышечного а п п а р а т а  матки. П ри чи н ам и  возникновения
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вторичной слабости  родовых сил были разгибательное  
вставлени е  головки, рож дение  крупного плода в заднем  
виде заты лочного  п р ед л еж ан и я ,  многоплодная  б ерем ен
ность, ан о м ал и и  р азви ти я  костного т аза ,  неправильное 
полож ен ие  плода  и разновидности  тазового  предлеж ания , 
то есть все те моменты, которые оп ределяли  затяж н о е  
течение родов.

К а к  п о к а за л и  р езу л ьтаты  н аш их  исследований, роды 
в этой группе ж ен щ и н в больш инстве  случаев  начали сь  
своевременно, причем х ар актер  родовой деятельности  и 
м етаболических  реакц ий  до определенного момента не 
отли чался  от физиологических родов. О дн ако  при н ор
м альном  течении родов пик метаболических  наруш ений, 
связан н ы х  с ком пенсаторной  стим уляцией  анаэробны х 
процессов, по времени соответствовал  окончанию второго 
периода родов. В процессе родов, ослож ни вш и хся  вто 
ричной слабостью  родовых сил, аналогичны е м етаб о л и 
ческие н аруш ен и я  возн и кали  ещ е в первом периоде.

И нтенсивность родовой деятельности  оцен и валась  на 
основании д ан н ы х  внутренней токографии. А нализ полу
ченных токограм м  п ок азал ,  что через 8— 9 ч от н ач ала  
регулярн ой  родовой деятельности  интенсивность схваток 
в контрольной группе рож ениц, а т а к ж е  в группе ж енщ ин, 
у  которы х в д альн ей ш ем  р а зв и л а с ь  вторичная  слабость  
родовых сил, б ы ла  приблизи тельн о  одинакова.

Р а с к р ы т и е  ш ейки м атки  у рож ен иц  обеих групп дости
гало  4— 5 см, х ар актер  м етаболических  реакций в пери
ферической крови обследуем ы х т а к ж е  сущ ественно не 
изм ен ялся . Ч ер ез  14— 15 ч от н а ч а л а  родов установлено 
сни ж ение  интенсивности м аточны х сокращ ений в группе 
р ож ен и ц  с вторичной слабостью  родовой деятельности. 
К ром е того, отмечена б о льш ая  в ы раж ен н ость  гликолити- 
ческих реакц ий  в периферической крови по сравнению  
с таковой  при н орм альном  течении родов. К  этому м ом ен
ту р аскры ти е  ш ейки м атки  в контрольной группе соста 
вило 8— 9 см, а в группе женщ ин, у которых возникла  
вторичная  слабость  родовой деятельности, только  6— 
7 см. Р о д о в а я  д еятельность  в этой группе рож ен иц  со
п р о в о ж д а л а с ь  развитием  деком пенсированного  ацидоза , 
угнетением активности аэробного  м етаболи зм а ,  возни к
новением энергетического  деф иц ита  и резким снижением 
кон тракти льной  активности м атки. В р езультате  зн ач и 
тельной вы раж ен н ости  гликолитических процессов по
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сравнению  с норм альн ы м и  родам и  отмечено сниж ение 
кровенаполнения матки и увеличение артерио-венозной 
разницы  рО 2. Т аким  образом , при вторичной слабости  
родовой деятельности  в организм е  р ож ен и ц  т а к ж е  р а з 
вивается  ц и ркуляторн ая  гипоксия.

Степень метаболических  наруш ений в этой группе 
рож ен иц  б ы ла  в ы р а ж е н а  сильнее, чем в группе рож ен и ц  
с первичной слабостью  родовой деятельности , одн ако  и в 
том, и в другом случаях  им ела  место т а к  н а з ы в а е м а я  
биохимическая  т р а в м а  м атки. П ри  первичной слабости  
родовой деятельности  наруш ение  маточной циркуляции , 
связанное  с дефицитом  эстрогенов, возникает , по всей 
вероятности, ещ е до н а ч а л а  родовой деятельности , что 
обеспечивает своевременность вклю чени я  ко м п ен сатор
ных м еханизм ов матери  и плода.

Н а  наш  взгляд , ц и р к у л ято р н ая  гипоксия при первич
ной слабости  родовой деятельности  носит хронический 
характер .  П ри  этом маточны е со кращ ен и я  (изом етриче
ская  активность м иом етрия) менее интенсивны, чем во 
время норм альны х родов, что обусловлено низкой спон
танной возбудимостью  гладк ом ы ш ечн ы х  клеток  в сл ед 
ствие недостаточного с о д ер ж ан и я  эстрогенны х гормонов. 
О дн ако  д а ж е  незн ачительная  м ы ш ечная  р аб о та  в услови 
ях хронической гипоксии требует  дополнительной э н ер 
гии, которую организм  и получает  за  счет активац ии  
процессов гликолиза .

В конечном счете к а к  при первичной, т а к  и при вто 
ричной слабости  родовой деятельности  возн и кает  эн ерге 
тический деф иц ит  м атки, который приводит к ослаблени ю , 
а в ряде  случаев  и к полному угнетению ее кон тракти ль-  
ной активности. У меньш ение синтеза  вы сокоэргических 
соединений обусловлено м етаболическим и  наруш ен и ям и  
вследствие прогрессирую щ ей гипоксии, причиной которой 
является  сниж ение интенсивности м аточно-п лац ентарн ой  
ц и ркуляции крови.

В условиях гипоксии усиливается  активность симпато- 
адрен аловой  системы, в частности хром аф ф и н н ой  ткани, 
где депонирую тся катехолам ины . С екреторн ая  активность 
хром афф инной ткани  регулируется  симпатической н ер в 
ной системой. Высшие центры, кон троли рую щ ие функцию 
мозгового слоя надпочечников, р асп олож ен ы  в коре м о з
га, ретикулярной ф орм ации и гипоталам усе, откуда  нерв
ные импульсы по спинномозговым путям и больш ом у
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чревному нерву идут к кл еткам  мозгового вещ ества  н а д 
почечников, в ы зы в а я  повыш енную  секрецию ка те х о л а м и 
нов. А д рен али н  син тезируется  только  мозговым слоем 
надпочечников, в то врем я  к а к  су м м а р н а я  концентрация 
н о р ад р ен ал и н а  об условлена  его синтезом в нервной си
стем е  (в больш ей степени) и в мозговом вещ естве н а д 
почечников. О сво бо ж даю щ и й ся  из гранул  нервных окон
чаний н орад р ен ал и н  тотчас  ж е  расщ еп ляется  моноамин- 
оксидазой , активность которой при слабости  родовой 
д еятельности  во зр а с т ае т  (В. И. Грищ енко, Л .  В. Д удко, 
1970), и соответственно ум еньш ается  кон центраци я  ам ина  
в крови. Б о л ее  вы сокое содер ж ан и е  адрен али н а ,  о б н ар у 
ж ен н ое  нам и при слабости  родовой деятельности, акти ви 
рует  гликолитические реакц ии  и к атабо л и зм  высокоэрги- 
ческих соединений, что в конечном счете ведет к  развитию  
энергетического  деф иц ита .

Н а и б о л е е  вы р а ж е н н ы е  наруш ен и я  м етаб о л и зм а  при 
слабости  родовой деятельности  были в биологических 
с р ед ах  м аточно-п лац ентарн о-ф етального  комплекса. Р е 
зу л ьтаты  исследований II. С. Б а к ш е е в а  с соавторам и  
(1976) п о к азали ,  что в м ы ш це м атки , ткани  плаценты, 
околоп лодны х водах , р етроплацентарной  крови и в ар те 
ри альн ой  крови новорож денн ы х при слабости  родовой 
деятельности  зн ачительно  повы ш аю тся  концентрации 
л а к т а т а ,  причем это  повыш ение происходит п ар ал л ель н о  
увеличению  п род олж ительности  родов от м ом ента у с т а 
новления недостаточности м аточно-п лац ентарн ого  крово
обращ ен и я .

С о д ер ж ан и е  п и р у вата  в этих ср едах  в н ач ал е  несколь
ко повы ш ается , а затем  достоверно сн и ж ается , увели
чивается  коэф ф иц иент  л актат /п и р у в ат ,  накап ли вается  
избыточный л а к т а т .  С ти м уляц и я  гликолитических процес
сов в биологических средах  м аточно-п лац ентарн о-ф еталь-  
ного ком п лекса  свидетельствует  о повыш енной эн ергети
ческой потребности тканей .

О пределен ие  м акроэрги чески х  ф осф атов  п оказало , что 
при раскры ти и  ш ейки м атки  до 6 см содерж ан и е  их к ак  
во вр ем я  норм ального  течения родов, т а к  и при слабости 
родовой деятельности  почти одинаково. Т аким  образом, 
на этом этап е  родовой деятельности  ткан и  маточно-пла- 
центарного  ком п лекса  вследствие  активац ии  гликоли за  
ещ е удовлетворяю т  свои энергетические потребности.

П остоян ство  энергетического гом еостаза  в этот период
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поддерж ивается , по-видимому, за  счет к а т а б о л и зм а  п рос
тых сахаров; в этот  момент родов не о б н ар у ж ен о  сн и ж е
ния концентрации гликогена. Б олее  того, устан овлен о  
д а ж е  некоторое увеличение с о д ер ж ан и я  гликогена  в п л а 
центарной ткани, по всей вероятности , вследствие  сти м у
ляции  его синтеза  из пи рувата , с о дер ж ан и е  которого на 
этом этап е  родов т а к ж е  повышено.

К  этому моменту родов в ретропл а пен т а р ной крови 
и в крови из пуповинной вены н оворож денн ы х в ы р а ж е н 
ность метаболического  аци доза  по сравнени ю  с п ери 
ферической кровью рож ен и ц  более сильная . И н те 
ресно отметить, что в артери альн ой  крови, поступаю щ ей 
к плоду, степень тяж ести  аци доза  менее в ы р а ж е н а  (pH
— 7,25; B E ---------9,9; ВВ — 37,3), чем в р етроплацентарной
крови (pH  — 7,22; B E  — 12,6; ВВ — 34,8) Это некоторым 
образом  свидетельствует  о компенсаторной деятельности  
плаценты, ней трализую щ ей  в ходе своих обменны х п р о 
цессов недоокисленные продукты  маточного м етаб оли зм а .

П р едставлен н ы е  р езу л ьтаты  к асаю тся  группы р о ж е 
ниц, у которых роды закон чи ли сь  операцией  к есар ева  
сечения по различны м  п о казан и ям , а именно: у 7 ж ен щ и н 
аном алии  р азви ти я  костного т аза ,  клиническое несоответ
ствие разм еров  плода  и т а за  м атери  — у  3, г л а у к о м а  — 
у 1, отягощ енны й акуш ерски й ан ам н ез  — у 4. А н ал о ги ч 
ные м етаболические наруш ен и я  в маточно-п лац ентарн о-  
ф етальном  комплексе н аступаю т в этот  момент родов и 
при их консервативном ведении. Это предп олож ен и е  под
тв ер ж д ается  идентичностью клинической картин ы  и д а н 
ных л а б о р ато р н ы х  исследований венозной крови и о ко л о 
плодных вод  р ож ен и ц  при кесаревом  сечении и в группе 
рож ен иц  с консервативны м  ведением родов. Установлено, 
что вы клю чение родовой деятельности  на этом этапе  
родов (м еди кам ентозны й сон) и тер ап евти ч еская  к о р 
рекция патологического м етаб о л и зм а  способствую т почти 
полной норм али зац и и  обменны х процессов в организм е  
м атери  и плода. К а к  правило, после отды ха  спонтанно 
р а зв и в а л а с ь  родовая  деятельность  и исход родов был 
благоприятный.

О х а р актер е  процессов плодового м етаб о л и зм а  в о р г а 
низме плода  косвенно судили по п о к а за те л я м  К Щ С  о к о 
лоплодны х вод  в д и нам ике  родов, ослож нен ны х с л а 
бостью родовой деятельности. П а р а м е тр ы  К Щ С  о ко л о 
плодных вод при раскры тии  ш ейки м атк и  до 6 см
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(продолж ительность  родовой д е я т е л ь н о с т и — 17 ч) как  
при кесаревом  сечении, т а к  и при консервативном ведении 
родов бы ли почти одинаковы  и хар ак тер и зо вал и сь  более 
в ы р аж ен н ы м  см еш анны м  ацидозом  по сравнению  с н ор
м альн ы м и  родами.

В период  м едикам ентозного  сна рож ен ицы  в о рган и з
ме плода  происходит н о р м ал и зац и я  обменны х процессов 
в резу л ьтате  улучш ения  м аточно-п лац ентарн ого  крово
обращ ен и я ,  а т а к ж е  значительно  улучш аю тся  п арам етры  
К Щ С  околоп лодны х вод. Если м еди кам ентозном у сну 
предш ествовало  назн ачени е  ф арм ак ологи чески х  п р е п ар а 
тов, у лучш аю щ и х  м аточно-п лац ентарн ую  циркуляцию  
и способствую щ их н о р м ал и зац и и  обменны х процессов, 
то п о казател и  К Щ С  околоплодны х вод п ри бли ж али сь  
к  таковы м  во врем я  н орм альн ы х  родов. О ценка ново
р ож д ен н ы х  по ш к а л е  А пгар  в этой группе состави ла  
7,8 б ал л а .

П роведен ны е ранее  исследован ия  при диагн ости рован 
ной гипоксии плода  (Б. М. Венцковский, 1974) показали , 
что п ар ам етр ы  К Щ С  околоп лодны х вод  при слабости 
родовой деятельности  перед  назн ачени ем  отды ха а н а л о 
гичны таковы м  при н ачавш ей ся  гипоксии плода, хотя и 
вы званн ой  другой причиной (обвитие пуповины). С ледо
вательно, у ж е  на этом этапе  родов, ослож нен ны х с л а 
бостью родовой деятельности , происходит изменение м е
таболических  реакц ий  в организм е  плода, однако  сила 
ком п енсаторн ы х м еханизм ов плода  находится  еще на том 
уровне, которы й д ел а е т  возм ож н ы м  проведение э ф ф е к 
тивной коррекции.

П о к а за т е л и  К Щ С  околоплодны х вод в первом перио
де родов (р аскры тие  ш ейки м атк и  5— 6 см, п р о д о л ж и 
тельность родовой д е я т е л ь н о с т и — 37 ч) при слабости 
родовой деятельности  приведены  ниже.

П о к а з а т е л ь  П е р е д  П о с л е  П о с л е  о т д ы ха
о т д ы х о м  о т д ы х а  с ф а р м а к о л о ги ч е 

ской к о р р е к ц и ей

pH 7 , 1 0 ± 0 , 0 1  7 , 1 6 ± 0 , 0 0 7  7 , 2 0 ± 0 , 0 0 9
ВВ 2 2 , 9 ± 0 , 4 0 7  2 5 , 9 ± 0 , 5 1 2  3 0 . 9 ± 0 , 5 1 3
SB 1 2 , 4 + 0 , 1 8 3  1 5 , 8 ± 0 , 2 2 2  1 6 , 3 ± 0 , 3 2 2
BE — 14,8±0,512 — 10,1 +0 ,353  8 , 8  : 0 , 483
AB 1 4 , 0 + 0 , 4 0 1  1 5 , 2 ± 0 , 3 7 7  16,9 +  0 , 29

рС О 2 5 0 . 1 + 1 , 2 1  5 1 , 2 ± 2 , 1 4  5 0 , 3  +  2 , 18
р О г 6 9 , 2 ± 1 , 8  7 0 , 9 ± 2 , 9  7 4 , 8 ± 3 , 2
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Если по каким -то  причинам рож ен и ц е  не предоставлен  
отдых и родовая  деятельность  сохраняется , м етаб о л и ч е 
ские н аруш ения катастроф ически  прогрессирую т. П р о 
д о л ж а е т  н ар астать  кон центраци я  л а к т а т а ,  сн и ж ается  
содерж ан и е  пирувата , увеличивается  коэф ф иц иент  л а к т а т /  
пируват, н акап л и вается  избы точны й л а к т а т  (Н. С. Б ак -  
шеев, Р . С. Орлов, 1976). К  э том у  м оменту родов у стан о в 
лено сниж ение со дер ж ан и я  гликогена в м ы ш ц е м атки  
и в п лацен тарной  ткани , которое обусловлено активац ией  
ф осф орилазы , к атал и зи р у ю щ ей  его расщ епление. А к ти в
ность этого ф ерм ен та  увеличивается  под влиянием  повы 
шенных концентраций а др ен али н а ,  стим улирую щ его  
синтез 3,5-АМФ,

G abbe  с соавторам и  (1972) о б н а р у ж и л  сниж ение  
содерж ан и я  гликогена в плацен те  при гипоксии любого 
генеза. П о мнению авторов, это обусловлено интенсивным 
катаболи зм ом  АТФ  и о бразован и ем  3 ',5 '-А М Ф . Н а  этом 
этапе родовой деятельности  резко  сн и ж ается  содерж ан и е  
м акроэргических ф осф атов  н ар я д у  с повыш ением ко н 
центрации неорганического ф осф ора , что свидетельствует  
о наруш ении м еханизм ов исп ользован ия  ф осф атов  в аде- 
ниловых систем ах м атки  и плаценты.

З ам едл ен н о е  связы ван и е  неорганического  ф о сф о р а  в 
адениловой системе, по всей вероятности , обусловлено 
дефицитом кислорода  (H. М. Р о зу м н а я ,  1974). В этот 
период родов резко  п од авл яется  д ы х ат е л ь н а я  активность 
тканей  матки  и плаценты . И нтенсивность потребления  
кислорода мыш цей м атки  сн и ж ается  в среднем  на 37% , 
при этом ум еньш ается  процесс поглощ ения его плацентой  
с 14,9 мкА О 2 (н орм альн ы е  роды) до 9,1 мкА, у м е н ь ш а 
ется коэфф ициент ды хательного  контроля.

С ниж ение концентраций п и р у вата  в т к а н я х  м атк и  и 
плаценты, а т а к ж е  наруш ение  реакц ии  о б р азо в ан и я  сук- 
цината  (И. Я. Геревич, 1972) свидетельствую т об у гнете
нии отдельны х звеньев ц и к л а  три карб он овы х  кислот. 
В ретроплацентарной  крови ж енщ ин, у которы х роды 
ослож нились  слабостью  родовой деятельности , у стан о в л е 
но достоверное сниж ение активности С Д Г  и М Д Г , н ар я д у  
с вы р аж ен н ы м  увеличением активности  Л Д Г .

С. А. Б р и л ли ан то в а  с соавто р ам и  (1973) у стан ови ла  
значительное повыш ение активности Л Д Г  (более чем в 
3 р а з а )  в миометрии р ож ен и ц  при слабости  родовой 
деятельности.
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Клиническим проявлением  метаболических  наруш ений 
на  этом этап е  родов я в л яется  резкое  сниж ение сок р ати 
тельной активности  м атки , что следует  рассм атр и вать  как  
защ и тн у ю  реакц и ю  о р ган и зм а ,  п редохраняю щ ую  от в о з 
никновения деком пенсированного  анаэроби оза .  В. Г. Ф и
лим онов (1976) сп раведли во  относит сниж ение  сокр ати 
тельной активности м атки  при слабости  родовой 
д еятельности  к  ком п енсаторн о-защ и тн ы м  м еханизм ам  
м атери нского  организм а , которые в условиях  деф ицита  
транспортно-трофической  функции п о д дер ж и ваю т  ж и зн е 
д еятельн ость  плода.

М ы  изуч али  стим улирую щ ее действие утеротониче- 
ских п р еп ар ато в  (окситоцин, серотонин, пахи карпи н и 
др.)  на сократительную  д еятельность  матки.

Все обследуем ы е бы ли разделен ы  на две  группы. 
В первую  группу вош ли ж ен щ и н ы  с донош енной б ерем ен
ностью, которым п о казан о  бы ло род оразреш ени е  путем 
к есар ев а  сечения в плановом  порядке. П о казан и я м и  д ля  
оперативного  род о р азр еш ен и я  были патология  глазного  
дна, наличие  рубцов на м атк е  и несоответствие разм еров  
п лода  и т а з а  матери . В этой группе прим еняли родовоз- 
б уж ден и е  окситоцином или серотонином на эстрогено- 
глю козо-кальци евом  фоне.

В ходе изучения отмечено, что использование утерото- 
нических п р еп ар ато в  значительно  повы ш ает  интенсив
ность гликолитических процессов в биологических средах  
м аточн о-п лац ен тарн о-ф етальн ого  ком плекса , что сопро
в о ж д а е тс я  накоплением  л а к т а т а ,  увеличением коэф ф иц и
ента  л а к т а т /п и р у в а т  и больш ей вы раж енн остью  м е та 
болического ац и доза  со значительны м  уменьш ением 
п ар ц и ал ьн о го  н а п р яж е н и я  кислорода. Реогистерограф и- 
ческие и сследован ия  вы явили  некоторое сниж ение интен
сивности м аточно-п лац ентарн ого  кровообращ ен и я  в ос
новном за  счет н аруш ения притока крови. П олученны е 
р езу л ьтаты  свидетельствую т о возникновении ц и р к у л я 
торной гипоксии при родостим уляци и утеротоническими 
п р еп ар атам и . Возникновение родовой деятельности  на 
этом фоне х а р а к т е р и зо в а л о с ь  более глубоким и н а р у ш е 
ниям и м е та б о л и зм а  по сравнению  с норм альны м и родами.

А налогичны е дан н ы е  получены нам и и во второй 
группе рож ениц, у которы х п р ед п о л агалась  возм ож ность  
р азв и ти я  слабости  родовой деятельности  (тазовое пред- 
л еж ан и е ,  крупны й плод, разги б ател ьн о е  вставлен и е)  и
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которым через 6— 7 ч от н а ч а л а  родов б ы ла  н азн ачен а  
родостимуляция, однако  в д альн ей ш ем  роды  бы ли з а к о н 
чены кесаревы м  сечением. И зм енени й  м етаб о л и зм а  в в е 
нозной крови ж ен щ и н мы не об н ар у ж и л и . Р о д о с ти м у л я 
ция при длительно протекаю щ ей  родовой деятельности  
со п ровож далась  усугублением ац и доза  в околоплодны х 
водах  и артери альной  крови новорож денны х.

Т аки м  образом , применение утеротонических п р е п а р а 
тов д л я  стим уляции родовой деятельности  приводит к  
вы раж енн ы м  изменениям  м етаб о л и зм а  в т к а н я х  маточно- 
п лац ен тарно-ф етальн ого  ко м п лекса  вследствие возн и кн о
вения ци ркуляторн ой гипоксии. В связи  с этим родости
м уляция  д о л ж н а  проводиться  только  по строгим п о к а з а 
ниям и с учетом особенностей обменны х процессов на 
каж до м  конкретном этап е  родовой деятельности . П ри  
диагностированной слабости  родовой деятельности  н еоб 
ходимо н азн ач ать  м еди кам ентозны й сон (6— 8 ч ) ,  и если 
после этого спонтанно не возникнет  род овая  деятельность, 
тогда уж е  приступать к  родостимуляции.

З а  врем я ф ункционального  покоя м атк и  н о р м а л и зу 
ются обменные реакц ии  в о рган и зм е  м атери  и п л о д а  и 
родостим уляция  проходит на благопри ятн ом  м етаб о л и ч е 
ском фоне. В противном случае  родости м уляц и я  усугуб 
ляет  ц и ркуляторн ы е наруш ения , в ы зван н ы е  слабостью  
родовой деятельности , что приводит в конечном счете к 
возникновению гипоксии плода. К ром е  того, если д а ж е  
у дается  добиться  полного раск р ы ти я  ш ейки м атк и  без 
предоставлени я  отдыха, то во втором периоде родов 
м ож ет  наступить резкое  сниж ение кон тракти льной  а к т и в 
ности м атки  и роды придется  за к а н ч и в ат ь  оперативны м  
путем. О перативное р одоразреш ен и е  в условиях  прогрес
сирую щей гипоксии яв л яется  непосильной нагрузкой  д ля  
плода  и м о ж ет  привести к  его гибели.

О пределенны й интерес п р ед ставл яет  изучение д и н а 
мики изменения концентрации серотонина в биологиче
ских ср едах  при слабости  родовой деятельности . С е 
ротонин приним ает  участие в ко м п енсаторн о-защ и тн ы х  
р еакц и ях  орган и зм а  и яв л яется  одним из м еди аторов  
нервного возбуж дения , о к а з ы в а я  в ы р аж ен н о е  влияни е  на 
функц иональн ую  активность о рган и зм а .  В настоящ и й 
момент общ еизвестна  роль серотонина в сократительной  
деятельности м атк и  (Ж . Т. Зубченок, 1967; Н. С. Б ак ш е-  
ев с соавт., 1969; 3 . П. Хорева, 1969, и д р . ) ,  что д ал о
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возм ож н ость  его ш ирокого  применения с целью стим у
л яции  родовой деятельности  (Н. С. Б акш еев , 1970; 
E. Т. М и хай лен ко , 1972; U rb a n ,  1965).

У становлено, что в ряде  случаев  слабость  родовой 
деятельн ости  соп ровож дается  вы р аж ен н ы м  снижением 
концентрации серотонина в периферической крови, м ы ш 
це м атки  и околоп лодны х во д ах  (Н. С. Б ак ш еев  с соавт., 
1973; E. Т. М и хай лен ко , 1975). В этих условиях  целесооб
р азн о  экзогенное введение серотонина, об лад аю щ его  
в ы р аж ен н ы м  утеротоническим действием. О дн ако  в ряде  
случаев  введение серотонина при слабости  родовой д е я 
тельности не о к а зы в а е т  ж ел аем о го  эф ф ек та ,  а иногда 
д а ж е  приводит к угнетению сократительной  активности 
матки. Д л я  вы яснения  этих вопросов мы исследовали 
влияни е  серотонина на  х а р а к т е р  некоторых м етаболи че
ских реакций, а т а к ж е  провели электро-физиологические 
исследован ия  дей стви я  серотонина в определенны х кон
ц ен трац и ях  на сократительную  активность гладкомы ш еч- 
ных клеток  м иометрия.

П олучен ны е р езу л ьтаты  п о к азали ,  что содерж ание  
серотонина в периферической  крови рож ен иц  колебалось  
в зависи мости  от кон центрации макроэрги чески х  ф о с ф а 
тов: сниж ение  с о д ер ж ан и я  серотонина сопровож далось  
ум еньш ением  кон центрации м акроэгров  и наоборот. А н а 
логичны е р езу л ьтаты  бы ли получены при исследовании 
ретроп лац ен тарн ой  крови, а т а к ж е  других депо н ак о п л е
ния серотонина (B anks .  1966; D o u g la s .  P o isn e r ,  1966), что 
свидетельствует  об о б разован и и  определенного ком п лек
са  серотонина и АТФ.

Н ал и ч и е  в ы р аж ен н о й  связи  м еж д у  содерж анием  серо
тонина и м акроэрги чески м и  соединениями у к а зы в а е т  на 
активное участие этого ам ина  в биоэнергетических про
цессах. Н а к а н у н е  родов, ослож ни вш и хся  первичной с л а 
бостью родовой деятельности , отмечено одновременное 
сни ж ение  кон центрации эстрогенных гормонов, серотони
на и м акроэргов . Спонтанно р а зв и в ш а я ся  родовая  д е я 
тельность х а р а к т е р и зо в а л а с ь  некоторым повышением 
с о д е р ж а н и я  серотонина и активацией  гликолитических 
процессов.

М ы  (Г. К. С теп анковская , Б. М. Венцковский, 1976) 
установили  увеличение концентрации серотонина и а к 
тивности гликолитических процессов в различны х биоло
гических ср едах  орган и зм а  во врем я  беременности и
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родов О тмечена достоверная  п о л о ж и тел ьн ая  зависи м ость  
м еж ду  содерж анием  серотонина и л а к т а к а  (г =  0,744; 
Р < 0 , 0 5 ) ,  а т а к ж е  м еж д у  содер ж ан и ем  серотонина и а к 
тивностью Л Д Г  (г =  0,813; Р < 0 , 0 5 у  в периферической 
крови рож ениц при слабости  родовой деятельности.

И сследовани я  М. Д . К урского  (1974) п о к азали ,  что 
стимулирую щ ее влияние серотонина на гликолитические 
процессы в разли чн ы х  ср едах  подобно действию а д р е н а 
лина  и опосредовано участием  3 ' ,5 'А М Ф . Д ей ству я  на 
аден и латц и к лазн ую  систему, серотонин повы ш ает  синтез 
З '.б '-АМ Ф. С тим уляция  гл и ко л и за  способствует н екото
рому повышению энергопродукции. Т аки м  образом , сер о 
тонин, к а к  и адрен али н, о т р а ж а е т  вы р аж ен н о сть  ком п ен
саторного  н а п р яж ен и я  м етаболи зм а .

В условиях низкого фонового уровня  серотонина д о 
полнительное экзогенное введение ам и н а  стим улирует  
вы работку  энергии гликолитическим путем. О д н ак о  по 
выш ение уровня серотонина, о б лад аю щ его  вы р аж ен н ы м и  
электронодоиорны ми свойствами, сверх ф изиологических 
величин приводит к ингибированию  ды хательн ой  цепи на  
уровне д еги дри рован ия  субстратов  (W a ra s h in a ,  1967), 
в частности а -к ето гл у тар ата  и сукц ината , и зам едлен и ю  
транспорта  электронов на  участке  цитохром а С, что в ы 
зы вает  значительную  потерю энергии. К ром е  того, вы со
кие уровни 3 ' ,5 'А М Ф  блокирую т сокращ ение  актом иози- 
нового ком плекса клетки  (M itz n e g g  с соавт.,  1970). А если 
еще учесть, что д ли тел ь н ая  сти м уляц и я  гл и к о л и за  сопро
в о ж д ается  развитием  в ы раж ен н ого  тканевого  аци доза  
с последую щ ими наруш ен и ям и  син теза  и ак кум уляц и и  
АТФ, то становится  понятным у гнетаю щ ее действие ч р ез 
мерны х концентраций серотонина на сократительную  
активность матки.

Р езу л ь т а ты  электроф изиологического  исследования , 
проведенного наш им  сотрудником В. В. Ч убом , с и сп оль
зованием  м етода  двойного сахарозного  м остика и вн утри 
клеточного отведения электрической  активности , п о к а з а 
ли, что существует  тесн ая  зависи м ость  м е ж д у  кон цен
трацией  серотонина и кон тракти льной  активностью  
гладком ы ш ечн ы х клеток м иометрия.

С о д ер ж ан и е  серотонина, равное  Ю-5 М, приводит 
к повыш ению возбудимости, уменьш ению  величины 
мембранного  потенц иала, появлению  спонтанной пи ко
вой активности на фоне увеличения частоты  и ам плитуды

133

ak
us

he
r-li

b.r
u



i m i

M.

пиковых потенциалов (рис. 
8 ) .  К ром е того, под вли ян и 
ем серотонина в у казан ной  
концентрации уменьш ается  
порог возбудимости и у ве 
л ичивается  проницаемость 
м ем бран ы  гладком ы ш ечн ы х 
к леток  миометрия. П овтор
ное воздействие серотонина 
в той ж е  концентрации дает  
менее в ы раж ен н ы й  эф ф ект, 
а зач асту ю  он вообщ е отсут
ствует. С оздается  впечатле
ние, что по м ере действия 
серотонина чувствительность 
к нему клеток  миометрия 
ум еньш ается .

О д н о к р атн ая  обработка  
полосок миометрия серото
нином соп ровож дается  по
выш ением мышечного то 
нического сокращ ен и я  и 
появлением  ф азовы х  волн 
сокращ ения. О дн ако  при по
вторном воздействии серото
нином или ж е  при более вы 
соких его кон центрациях 
(10 -4 , IO-3 М ) наблю далось  
резкое повыш ение тоническо

го сокращ ен и я ,  на фоне которого ф азовы е  волны отсут
ствовали . Эти изменения происходили на 1— 2-й минуте 
дей стви я  серотонина, при д альн ей ш ем  его воздействии 
(3— 4-й минуте) н асту п ал а  п олн ая  тоническая  инертность 
м иометрия. С ледовательно , родовозбуж дени е  серотони
ном м о ж ет  проводиться  только после определения  исход
ного его уровня  в крови.

Н а ш и  н аблю ден и я  пок азали ,  что деф ицит серотонина 
ч ащ е  всего встречается  при первичной слабости  родовой 
деятельности  н а р я д у  с вы р аж ен н ы м  сниж ением  с о д е р ж а 
ния эстрогенны х гормонов. П отенци руя  действие эстроге
нов, серотонин при лечении первичной слабости  родовой 
деятельности  весьм а  эф ф ективен  (E. Т. М ихайленко, 
1972), П ри  вторичной слабости  родовой деятельности  со

Рис. 8. 
ская и

Спонтанная электриче- 
сократительная актив

ность клеток миометрия
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дер ж ан и е  серотонина в периферической крови и тк ан я х  
матки  и плацен ты  остается  достаточно высоким, поэтому 
экзогенное введение ам ина  с целью стим уляц ии  родовы х 
сил нецелесообразно.

А н али зи руя  р езультаты  собственны х исследований и 
дан ны е литературы , м ож но заклю чи ть , что слабость  р од о
вой деятельности  соп ровож дается  развитием  глубоких  
наруш ений обменных процессов в биологических ср едах  
маточно-п лац ентарн о-ф етального  ком п лекса , х а р а к т е р и 
зую щ ихся вы раж ен н ой  активац ией  анаэробного  м етаб о 
лизм а. Н ако п лен и е  кислы х продуктов обмена, аци доз и 
энергетический деф иц ит  при водят  к  угнетению  с о к р а т и 
тельной активности м атки. О бщ ей  причиной т а к  н а з ы в а е 
мой биохимической тр авм ы  к а к  при первичной, т а к  и при 
вторичной слабости  родовой деятельности  я в л яется  сни
ж ен ие  интенсивности м аточно-п лац ентарн ого  к р о в о о б р а 
щения. М етаболические  наруш ен и я  в т к а н я х  обусловлены  
изменением ф ерментативной  регуляции обменны х р е а к 
ций, а т а к ж е  дефицитом  эстрогенны х гормонов.

Н. В. Б ого явл ен ская  (1973) устан о ви л а  достоверное 
сниж ение активности глю к озо-6-ф осф атдегидроген азы  
при слабости  родовой деятельности  в т к а н я х  плаценты . 
Этот орган  яв л яется  основным депо в ы работки  эстроге 
нов во врем я беременности и поэтому автор не исклю чает  
возм ож ности  участия  эстрогенны х гормонов в регуляции 
активности этого ф ермента.

M o u lto n  и B a rk e r  (1971) о б н ар у ж и л и  стим улирую щ ее 
влияние эстрогенов на пи ридинзави си м ы е деги дрогеназы , 
обеспечиваю щ ие перенос электронов  на  ды хательную  
цепь, к  которым и относятся  глю козо-6-фосф атдегидроге- 
н а за  (Г -6 -Ф Д ),  Л Д Г  и М Д Г . П о  мнению авторов, дей ст
вие эстрогенных гормонов на активность этих ф ерментов  
обусловлено изменением соотнош ения окисленны х и во с
становленны х форм Н А Д  и Н А Д Ф .

Р я д  авторов (Л . Ф. О си н ская  с соавт.,  1971;
Н. Д . Ещ енко, 1975; D olecek с соавт., I960) отметили , что 
регуляция  соотношения окисленны х и восстановленны х 
форм никотинам идны х нуклеотидов  зави си т  от ки сло р о д 
ного обеспечения клетки. Э ксп ери м ентальн ы е и ссл едо ва 
ния М. М. Эпштейн с соавторам и  (1974) п о к азали ,  что 
гипоксические состояния всегда  со п р о во ж даю тся  с н и ж е 
нием активности Г-6-ФД. Т аки м  образом , изменение 
ф ерментативной  регуляции при первичной слабости  р одо
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вой деятельности  обусловлено дефицитом  эстрогенных 
гормонов, сниж ением  интенсивности м аточн о-п лац ен тар 
ной ц и ркуляц и и  и гипоксией.

М етаболические  изменения, происходящ ие в пери ф е
рической крови р о ж ен и ц  при слабости  родовой д ея т е л ь 
ности, о т р а ж а ю т  состояние ком пенсаторны х в о зм о ж 
ностей о р ган и зм а  на фоне гипоксии. С тим уляция  глико
л и з а  свидетельствует  о необходимости срочной поставки 
дополнительной энергии д л я  обеспечения обменны х р е а к 
ций м аточно-п лац ентарн о-ф етального  комплекса .

Увеличение артерио-венозной разни цы  рОг и НЬО? 
обусловлено повыш енной утилизаци ей  кислорода  т к а н я 
ми м атк и  и плаценты . Н а п р я ж е н и е  ком пенсаторны х м е
хан и зм ов  м атери нского  о р ган и зм а  при слабости  родовой 
д еятельности  н ап р авл ен о  п р еж де  всего на обеспечение 
условий д л я  норм альной  ж и знедеятельности  плода. П ри 
этом происходит сниж ение  сократительной  активности 
матки , что следует  р а ссм атр и в ать  к а к  охранительную  
меру в отнош ении плода.

П о к а за т е л и ,  о т р а ж а ю щ и е  соотношение анаэробны х 
и аэробны х  процессов, в периферической крови рож ениц 
при слабости  родовой деятельности  (л актат ,  активность 
Л Д Г ,  С Д Г , М Д Г , К Щ С , с о дер ж ан и е  серотонина) позво
л я ю т  своеврем енно диагностировать  возникновение п ато 
логического  м етаб о л и зм а  в системе м а тк а  — плац ен та  — 
плод  и приступить к терапевтической  коррекции.

О дноврем енное  применение методов определения 
К Щ С  околоп лодны х вод и реогистерограф ии значительно 
р а с ш и р я ет  диагностические и терапевтические в о зм о ж 
ности. Н аи б о л ее  ранним и объективны м признаком  р а з 
ви ваю щ ейся  гипоксии яв л яется  определение артерио-ве
нозной разни цы  р О 2, п озволяю щ ей  с достаточной объ ек
т и в н о е ™  судить о степени утилизаци и  кислорода 
ткан ям и .

П р е д л о ж е н н ы е  д л я  определения  п ар ам етр ы  удобны 
ещ е и потому, что сущ ествует  отечественная а п п ар ату р а  
д л я  экспресс-методов, что в клинических условиях  дает  
сущ ественны й вы игры ш  во времени и позволяет  осущ ест
в л ять  динам ический  контроль.
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М Е Х А Н И З М Ы  А Д А П Т А Ц И И  
О Р Г А Н И З М А  П Л О Д А  К Г И П О К С И И

Ц и р к у л ято р н ы е  наруш ения, сопутствую щ ие или в ы 
зы ваю щ и е  гипоксию в материнском  организм е, в первую 
очередь о тр а ж а ю тс я  на эф ф ективности  м аточ н о-п лац ен 
тарной перфузии и, следовательно , на состоянии вн утри 
утробного плода. И менно ф ун к ц и о н ал ьн ая  достаточность 
м аточно-плацентарного  кровотока оп ределяет  т р ан сп о р т 
но-трофическую функцию п лацен ты  и степень в ы р а ж е н 
ности гипоксии плода. Ц и р к у л ято р н ы е  н аруш ен и я  могут 
быть обусловлены  к а к  вазоконстрикцией , т а к  и вазод и ля -  
тацией в сосудистых бассейн ах  м атк и  и п лацен ты  и х а 
рактеризую тся  уменьш ением поступления м атеринской  
крови к плаценте, то есть гипоциркуляцией.

П о дан ны м  Fox (1964), B ruce, A b d u l-K ar im  (1974) 
и других, гипоциркуляция  яв л яется  основным патоген е
тическим моментом плац ен тарн ой  недостаточности и п е 
рин атальной  смертности. Ф ун кц и о н ал ьн ая  способность 
плаценты  играет  реш аю щ ую  роль в течении берем енн ос
ти, особенно в исходах  ее д ля  плода. О бмен вещ еств 
м еж д у  м атерью  и плодом чрезвы чайно  слож ен  и м ного
образен , однако  соверш енно очевидно, что лю бой вид 
обмена находится  во взаи м озави си м ости  с собственным 
м етаболизм ом  плацен тарной  ткан и  и с энергетическими 
ресурсами в ней.

Г ипоциркуляция  крови в м аточ но-п лац ентарн ом  ком 
плексе приводит к наруш ению  ды хательн ой  функции 
плаценты, во многом определяю щ ей  силу и подвиж ность 
ком пенсаторных м еханизм ов внутриутробного  плода.

П о наш им дан ны м , н ар астан и е  тяж ести  гипоксии в 
материнском  организм е  на определенном этап е  вы зы вает  
сниж ение скорости поглощ ения ки слорода  плацентой , что, 
по-видимому, обусловлено развитием  структурны х и зм е
нений в п лацен тарной  ткан и  (некрозы , и н ф аркты , у ч ас т 
ки петриф икатов)  вследствие прогрессирую щ ей ц и р ку 
ляторной недостаточности м аточно-п лац ентарн ого  к ом п 
лекса . В этих условиях  д а ж е  искусственная  стим уляц ия  
маточно-плацентарной перф узии и повыш ение рОг в м а 
теринской крови не в состоянии полностью л и к в и д и р о 
вать  транспортную  недостаточность п лацен ты  в отнош е
нии кислорода. С тановится  очевидной необходимость 
ранней диагностики  и своевременной коррекции ц и р к у 
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л ято р н ы х  наруш ений в м аточно-п лац ентарн ом  комплексе.
Э ксп ери м ен тальн ы е  исследован ия  Н. Л . Г арм аш евой

(1967), A ssa li ,  B r in k m a n  (1973) и других д о к а за л и  н а 
личие в ы р аж ен н о й  взаи м озави си м ости  плацентарной  
ци ркуляц и и  крови на  м атеринской  и плодовой стороне. 
Б о л ее  того, сущ ествует  ц е л а я  система взаим одействую 
щих м еханизм ов, регулирую щ их и компенсирую щ их и з 
менения гем оди нам ики  и обменны х процессов в единой 
биологической системе м ать  — плод. Со стороны м а те 
ринского о р ган и зм а  это м о ж ет  п р о явл яться  изменением 
силы сердечного вы броса, д авл ен и я  крови, усилением или 
о слаблени ем  активности тех или иных метаболических 
систем, изменением кон тракти льной  активности матки  
и др. Н а р я д у  с этим и плод  п ри ним ает  вполне определен
ное участие в осущ ествлении регуляторны х реакц ий  этой 
системы.

В преды дущ их  р а з д е л а х  бы ли рассм отрены  некоторые 
особенности этих реакц ий  со стороны материнского  о р г а 
низма. Теперь ж е  нам  к а ж е тс я  целесообразн ы м  остан о
виться  на м ех ан и зм ах  адап тац и и  в организм е  плода. С о
вокупность м еханизм ов, регулирую щ их интенсивность 
м аточно-п лац ентарн ого  кровообращ ен ия , удачно  опреде
лен а  E. М. В ихляевой  (1976) термином циркуляторной 
адап тац и и , обусловленной особенностями нейро-эндо- 
кринных влияни й  при беременности.

А д ап та ц и я  к гипоксии, к а к  известно, м о ж ет  быть 
активной  и пассивной. П а сси в н ая  ад а п та ц и я  наиболее  
в ы р а ж е н а  у  низш их ж ивотны х, у  которы х отсутствует 
или сл або  в ы р а ж е н а  акти в н ая  адап тац и я .  О дн ако  и у  т а 
ких вы сокооргани зованны х  ж ивотны х, к а к  м ы ш и , '  при 
падении рО 2 отм ечается  ум еньш ение активности д в и ж е 
ний. П а с с и в н а я  а д а п та ц и я  к  гипоксии в больш ой степени 
с в я за н а  с изменением функции эндокринны х органов, что 
п риводит к  пониж ению  обм ен а  вещ еств и к уменьш ению  
кислородного  за п р о с а  (H. Н. Сиротинин, 1973).

Н езр ел о сь  и особенности ф ункционирования  эн докри н 
ной системы у плода  в ранние сроки беременности позво
л я ю т  п ред п о л агать  наличие  у него пассивной адап тац ии  
к  гипоксии.

А кти вн ая  а д а п та ц и я  в постнатальном  периоде н ачи 
н ается  с усиления  легочной вентиляции и кр о во о б р ащ е
ния, затем  увелич ивается  количество гемоглобина, в н а ч а 
ле  б л а г о д а р я  вы ходу  эритроцитов из депо крови, а потом
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в результате  истинного гемопоэза. Н есколько  п о зж е  в о з 
никает  т к а н е в а я  адап тац и я .  П оско л ьк у  у  плода  и склю че
но усиление легочной вентиляции, то приспособительны е 
реакции со стороны кровооб ращ ен и я  имею т особо в а ж 
ное значение.

П ри  гипоксии приспособительны е р еакц ии  плода  со 
стороны сердечно-сосудистой системы н ап р ав л ен ы  в п ер 
вую очередь на увеличение минутного об ъ ем а  сердц а  и 
увеличение количества  крови, протекаю щ ей  через п л а 
центу. Увеличение минутного об ъ ем а  сердц а  происходит 
или путем учащ ени я и усиления  сердцебиения, уч ащ ен и я  
и углубления  внутриутробны х д ы х ател ьн ы х  движ ений, 
или путем п ерераспределен ия  крови вследствие  сп азм а  
периферических сосудов и ц ен тр ал и зац и и  к р о в о о б р а 
щения.

В лияние гипоксии на  сердечную  д еятельность  осу
щ ествляется  к а к  непосредственным воздействием  на  
м иокард , т а к  и рефлекторно. В первой половине б ерем ен 
ности у  плодов м л екопи таю щ и х  не н аб л ю д ается  и зм ен е
ний частоты сердцебиений и артери альн ого  д авл ен и я  
в ответ на гипоксию (3 . Ш тем б ер а ,  1967). Т олько  по 
мере созревания  плода  повы ш ается  активность хемо- и 
барорецепторов, ра зви вается  способность м оби лизаци и  
катехолам инов  и повы ш ается  чувствительность к  ним 
тканей. Р а н ь ш е  п роявляется  сим патическое воздей ст 
вие на сердечную деятельность , несколько п о зж е  — в а 
гусное.

П од  влиянием  во зб у ж д ен и я  сим патического  отдел а  
вегетативной нервной системы р а зв и в а е тс я  учащ ение  
сердцебиений. О д н ако  та х и к а р д и я  только  до о п ред елен 
ного п редела  способствует увеличению  минутного объем а, 
т а к  к а к  сокращ ение  времени сердечного ц и кл а  происхо
дит в основном за  счет укорочения д иастолы , что при 
чрезмерном учащ ении сердцебиений приводит к неполно
му заполнению  полостей сердц а  и падению  минутного 
объема. П рин ято  считать, что л е г к а я  степень гипоксии 
вы зы вает  тахи карди ю , а более т я ж е л а я  — б р ад и кар ди ю . 
П о-видимому, такое  п редставлени е  яв л яется  в есьм а  гр у 
бым и не о т р а ж а е т  всей слож ности  воздействия  гипоксии 
на частоту  сердцебиений.

Так, н а б л ю д а ем а я  при гипоксии б р ад и к а р д и я  не о б я 
зательн о  яв л яется  следствием гипоксии, она  м о ж ет  иметь 
первичный реф лекторн ы й хар актер ,  в р езу л ьтате  п еревоз
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бу ж д ен и я  п ар асим п атического  отдела  вегетативной нерв
ной системы. Это н аб л ю д ается  при резком повышении 
внутрим аточного  д авлен и я ,  сдавлени и  головки плода  или 
сдавлени и  и р азд р аж е н и и  рецепторов пуповины и т. д. 
(К а л ь д е й р о -Б а р с и я  с соавт., 1968, и д р .) .  Р еф лек то р н ая  
б р ад и к а р д и я  на к ар д и о тах о гр ам м е  имеет V -образную 
форму, а гипоксическая  — U -образную  (Л. С. Персиани- 
нов с соавт., 1967; H on , 1963, и д р .) .

Т ради ц и о н н ая  ауску л ьтац и я  сердцебиений плода не 
д ае т  возм ож н ости  в ы я в л ять  н ач альн ы е  изменения сердеч
ной деятельности  при гипоксии. Это объясн яется , во-пер
вых, тем, что метод  аускультации  яв л яется  неточным и 
весьм а  субъективны м , а во-вторых, вы слуш и ван ие  прои з
водится  только периодически, в пр о м еж у тк ах  м еж ду  
схватк ам и . Б о л ее  объективны м  явл яется  непреры вная  
регистрац ия  Э К Г  и Ф К Г  плода  с помощ ью различны х 
электронн ы х устройств (И. П. И ванов , В. Н. Д ем идов, 
А. А. Аристов, 1974; В. С. Ц вигун , E. М. Д ем и дова ,  
1976, и д р .) .

Р е зу л ь т а ты  ср авнени я  частоты  сердцебиений, у стан ов 
ленны х методом аускультации  и электронной кардиота- 
хограм м ой, в ы яв л яю т  расхож дение , что явл яется  зако н о 
мерным, т а к  к а к  частота  сердцебиений плода  д а ж е  в про
цессе но р м ал ьн ы х  родов не явл яется  стабильной, а кар- 
д и о тах о гр ам м а  о т р а ж а е т  ф изиологические колебания  ее 
в динам ике . Х ар актер  изменений частоты  сердцебиений 
плода  иллю стрирует  рис. 9.

Б а за л ь н а я  частота сердцебиений определяется  м еж ду  
п ереходящ им и паден и ям и  или пиками в 10-минутных 
ин тервалах .  О на я в л яется  средней м еж д у  пикам и и с п а 
д ам и  осцилляций, в норме составляет  120— 160 в 1 мин. 
В ы ш е этого предела  говорят  о тахикардии , ни ж е — о 
бради карди и .

П о дан ны м  К ал ьд ей р о -Б ар си я ,  определение базальн ой  
частоты  имеет прогностическое значение. П л о д  с частотой 
сердцебиений 1 2 0 ^ 1 4 0  в 1 мин обычно ро ж д ается  з д о 
ровым, а при частоте  170— 190 в 1 мин — в состоянии 
асфиксии; отличительны м  п оказателем  явл яется  частота 
155 в 1 мин.

О сци лляци и  ф иксирую т неравном ерность  интервалов 
м еж д у  отдельны м и сердечными сокращ ениям и , о т р а ж а ю 
щ ими физиологические колебан и я  тонуса симпатической 
и п ар асим п атической  иннервации сердца. Уменьшение
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Рис. 9. Периодические изменения частоты сердцебиений плода (по 
Komäromy, 1973):
А — внутриматочное давление; Б ^ .частота сердцебиений; 1 — уреженио; 2 — 
учащение; 3 — осцилляции; 4 — базальная частота; 5 — синхронное урежение; 
6' — запоздалое урежение; 7 — урежение изменчивой формы; 8 — время отста- 
вания.

или отсутствие осцилляций свидетельствует  о гипоксиче- 
ской или ф арм акологи ческой  депрессии нервных центров. 
Усиление их (более 30) ,  по некоторы м дан ны м , говорит 
о нап ряж ен и и  ком п енсаторн ы х м еханизм ов  в н ач аль н ы х  
стади ях  гипоксии (K om ärom y , 1973). З н ач ен и е  п ер ех о д я 
щих падений или пиков в н асто ящ ее  вр ем я  точно не 
установлено, но п р едполагается , что они не св язан ы  с 
гипоксическим ф актором .

П ериод ические  и зм ен ен и я  частоты сердцебиений п л о 
д а  сочетаются с норм альной  б азал ьн о й  частотой или 
присоединяю тся к тах и кар д и и  или б р ад и к ар д и и  (L am p e  
и K om ärom y, 1973). Р а з л и ч а ю т  три типа периодических 
изменений частоты сердцебиений:

1. У реж ения, синхронные со схватк ам и . П о  окончанию  
схватки  в осстан авли вается  б азал ь н ы й  ритм. М е ж д у  к р а й 
ними точками сни ж ения частоты  сердцебиений и пиком 
схватки  интервал  во времени не п ревы ш ает  10 с (время 
о тстав ан и я) .  Эти ур еж ен и я  больш инство  авторов  о б ъ я с 
няю т возбуж дением  центров вагуса  в ответ на  повыш ение 
внутричерепного д авлен и я  и иш емию  м озга  в р езу л ьтате  
компрессии головки плода  при повыш ении внутриматоч- 
ного д авлен и я  (H on, Q u il l ig an ,  1968; M a c s ä ry  с соавт., 
1971, и д р .) .
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2, У реж ен и е  типа D ip -11, или за п о зд а л о е  уреж ение, 
х ар актер и зу ется  постепенным уреж ени ем  частоты  сердц е
биения у плода, вы званн ы х  схваткой  и продолж аю щ и хся  
в течение 20— 60 с после пика схватки. М еханизм  р а з в и 
тия у реж ен и я  D ip -11 м ож н о себе п редстави ть  следую щ им 
образом .

Во вр ем я  схватки  н аб л ю д ается  преходящ ий с таз  в 
интервеллезном  пространстве , н екоторая  гипоксемия и 
гиперкапни я, которы е обычно не н ар у ш аю т  газообмен 
плода. О д н ако  на фоне имею щ ихся наруш ений кровен а
полнения м атк и  или при недостаточности плацен ты  во 
в р ем я  схватки  у плода  м о ж ет  разви ться  гипоксемия, ко
то р ая  приводит не только  к повыш ению тонуса вагуса, но 
и к  депрессии м иокарда .

В п р о м еж у тк ах  м е ж д у  сх ватк ам и  во сстан авли вается  
газообм ен  в плацен те  и сердечный ритм во зв р ащ ается  к 
исходному. З а п о з д а л о е  у реж ени е  сердцебиений является  
ранним  при знаком  угрозы  разви ти я  гипоксии плода. Оно 
свидетельствует  о том, что плодово-м атеринский га зо о б 
мен н аходится  в предпатологическом  состоянии, а во 
врем я  сх вато к  носит патологический хар ак тер ,  причем 
этот  п р и зн ак  вы я в л яется  у ж е  тогда, когда  в п ром еж утк ах  
м е ж д у  сх в атк ам и  наруш ен и я  со стороны сердцебиения 
ещ е не отмечаю т.

У величение числа уреж ени й  частоты  сердцебиений и 
увеличение ам плитуды  уреж ен и я  свидетельствует  об 
углублении гипоксии. П о  данны м  К а л ьдей р о -Б ар си я
(1968), если в процессе родов более 35%  сх вато к  вы зы 
ваю т  у р еж ен и я  сердечного ритм а плода, то н оворож ден 
ные в больш инстве случаев  р о ж д аю тся  в состоянии 
асфиксии. Р еги стр ац и я  частоты  сердцебиений плода  с по
м ощ ью  у л ьтразвукового  д атч и ка ,  проведенная  В. С. Ц ви- 
гун и E. М. Д ем и довой  (1976), т а к ж е  п о к а за л а ,  что у р е 
ж е н и я  типа D ip -11 я в л яю тся  в прогностическом отнош е
нии наи более  неблагоп риятн ы м и.

В известной степени м ож н о  п р ед ск азать  состояние 
новорож денного  и по сумме ам п ли туд  уреж ений частоты 
сердцебиений плода. K o m äro m y  (1973) пр ед л о ж и л  р а с 
счи ты вать  т а к  н азы ваем ы й  индекс зам ед л ен и я  сердцебие
ний по следую щ ей формуле:

А К Т  
a x t  ’
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где А  — ам плитуда  у реж ен и я  частоты  сердцебиений 
плода;

а  — ам плитуда  повыш ения внутрим аточного  д а в л е 
ния;

Т  — продолж ительность  у р еж ен и я  частоты  сер дц е 
биений плода; 

t — продолж ительность  схватки.
Чем выше индекс зам едлен и я ,  тем более в ы р а ж е н а  

степень гипоксии у  плода. П ри  прогрессировании гипо
ксии б р ад и к ар д и я  усугубляется , в п р о м еж у тк ах  м еж д у  
схваткам и  не н аб л ю д ается  восстан овлен ия  б азал ьн о й  
частоты сердцебиений, нередко п оявляю тся  экстрасисто- 
лии (И. И. И ванов , 1974, и д р .) .

3. У реж ения  сердцебиений изменчивой ф орм ы  (см. 
рис. 9 ) ,  по-видимому, связан ы  со сдавлени ем  пуповины 
и наблю даю тся  не только  при истинных у зл а х  и в ы п а д е 
нии пуповины, но и при обвитии ее вокруг  то ло ви щ а и 
конечностей. П ри этом ф о р м а  ам плитуды  ур еж ен и я  очень 
изменчива. Эта  ф орм а  у р еж ен и я  я в л яется  признаком  
гипоксии только  в тех случаях , когда  восстан овлен ие  б а 
зальной  частоты зн ачительно  з а п а з д ы в а е т  по отнош ению 
к концу схватки  (И. П . И ванов , В. Н. Д ем идов , 
А. А. Аристов, 1974).

Естественно, что приведенны е изменения частоты  
сердцебиений плода  легко  в ы явл яю тся  при непрерывной 
электронной записи  к а р д и о тах о гр ам м ы  с одновременной 
регистрацией внутриматочного  д авлен и я .  О д н ако  и при 
отсутствии такой  графической  регистрации м ож н о  д и а г 
ностировать угр о ж аю щ и е  состояния плода  путем ау с к у л ь 
тации с помощью акуш ерского  стетоскопа, при условии 
соблю дения определенны х правил.

П р е ж д е  всего ау скультац и я  д о л ж н а  проводиться  не 
только в переры вах  м еж д у  схватк ам и . К ром е того, одно
временно путем п альпац ии  определяю т тонус м атки . П ри  
этом частоту сердцебиений необходимо подсчитать  в тече
ние нескольких 15-секундных ин тервалов  перед  н ачалом  
схватки, в течение всего периода схватки  и в течение 1— 
2 мин после полного р ассл аб л ен и я  м атки. О д н а  рука  
фиксирует  стетоскоп, д р у га я  находится  на дне м атки  и 
пальпаторно  контролирует  состояние тонуса  м атки. А ус
культац и я  повторяется  в течение нескольких схваток . Во 
всех случаях  сопоставляю т частоту сердцебиений с интен
сивностью сокращ ений  матки. Это д а е т  возм ож н ость  оп
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ределить  средню ю  вар и ац и ю  частоты  сердцебиений и их 
отнош ение к  пику схватки. П ри  этом у реж ени е  типа 
D ip -11 воспри ним ается  к а к  медленное, начинается  перед 
пиком схватки  и д остигает  м аски м у м а  м еж д у  30-й и 50-й 
секундам и, когда  м а тк а  полностью р асслаб лен а .

В осстан овлен ие  исходной частоты  происходит та к ж е  
медленно. Б олее  или менее стабильн ы й ритм, подсчитан
ный м еж д у  периодам и уреж ений, соответствует б азальн ой  
частоте; она о п ред еляется  к а к  среднее всех подсчетов, 
произведенны х м е ж д у  ур еж ен и ям и  частоты  сердцебиений 
плода. Т а к а я  м етодика  аускультации  позволяет  вы являть  
ранние  при зн аки  гипоксии плода.

Т аки м  образом , ком п ен саторн ая  тах и кар д и я ,  способ
ствую щ ая  увеличению  минутного объем а  крови сердца 
плода, по м ере прогрессирования  гипоксии сменяется  
б р ад и к ар ди ей  и аритмией. В н ач ал е  б р ад и к ар д и я  обус
л о вл ен а  в основном повыш ением тонуса вагуса, затем  
непосредственным воздействием  на м иокард. В более 
поздних стад и ях  гипоксии м еханизм  б рад и карди и  тесно 
св язан  с р азвитием  ац и доза  и наруш ением  электролитно
го равновесия . О б  этом свидетельствует  наличие в ы р а 
ж ен ной  зависимости  м еж д у  pH  крови из п редлеж ащ ей  
части плода  и величиной индекса  зам едлени я .

К а к  известно, при аци дозе  повы ш ается  уровень кал и я  
в п л азм е  крови, что объясн яется  усиленным выходом 
ионов к а л и я  из клеток  во внеклеточное пространство. По- 
видимому, этот  механизм  возникновения гиперкалием ии 
н а б л ю д а етс я  и при гипоксии плода  (А. С. Л явин ец , 1968; 
Г. М. С авельева ,  1968, и д р .) .

С м ещ ен ие  pH  в сторону кислой реакц ии  приводит к 
увеличению  ф р акц и и  ионизированного  кал ьц и я  ( С а ++ ) 
в п л азм е  крови. Он о б л а д а е т  способностью легко  и бы ст
ро проходить через клеточны е м ем браны . Это способ
ствует поступлению ионов кал ьц и я  в кровь плода  к а к  из 
собственны х ткан ей  (б л а го д а р я  переходу кал ьц и я  из од 
ной ф орм ы  в др у гу ю ),  т а к  и путем м оби лизаци и  его из 
т а к  н азы в аем ы х  кальц и евы х  зап асов  плаценты. К ром е 
того, увеличивается , по-видимому, и поступление этого 
эл ектр о л и та  из крови матери , т а к  к а к  проницаемость 
вещ еств через п л ац ен тарн ы й  барьер  прям о  пропорцио
н ал ьн а  степени ионизации.

П о  мере углублени я  гипоксии н ар яд у  со сдвигом кис
лотно-щ елочного  состояния в сторону аци доза  отмечается
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повышение коэфф ициента  К /C a. В норме он равен  1,78, 
а при глубокой гипоксии — 2,25. Это свидетельствует  о 
том, что при глубокой гипоксии увеличение п л а зм а т и ч е 
ской концентрации кал и я  происходит интенсивнее, чем 
увеличение концентрации кальц ия .

К а к  известно, п лазм ати чески е  кон центраци и этих 
электролитов  о казы ваю т  на  сердечную  деятельн ость  про
тивополож ное влияние. К ал и й  о к а зы в а е т  ваготропное, а 
кальций — сим патикотропное влияние. И звестно  так ж е ,  
что в клинической практи ке  введение растворов  кальц и я  
с успехом прим еняю т д л я  снятия  отрицательного  во зд ей 
ствия гиперкалием ии на сердечную  деятельность.

П о-видимому, н аб л ю д аю щ ееся  в н ач аль н ы х  стад и ях  
гипоксии повыш ение плазм атическ ой  кон центрации к а л ь 
ция имеет защ итную  роль и препятствует  проявлению  
действия повыш енных концентраций к а л и я  на  сердечную 
деятельность. В таком  случае  повыш ение со дер ж ан и я  
к альц и я  при гипоксии яв л яется  своего рода  ко м п ен сато р 
ным механизмом, п редотвращ аю щ и м  падение  сердечной 
деятельности на определенны х стад и ях  гипоксии, ац и доза  
и гиперкалиемии. О д н ако  при д ал ьн ей ш ем  н арастан и и  
аци доза  этот м еханизм  исчерпы вается , т а к  к а к  рост ко н 
центрации ионов к ал ьц и я  отстает  от роста  концентраци и  
ионов калия . Н а  этих стад и ях  гипоксии ги п еркали ем и я  
отрицательно  о т р а ж а е тс я  на  ф ункции м и о к а р д а  плода. 
Гиперкалием ия н ар я д у  с гипоксией, ацидозом  и п еревоз
буж дением  п арасим п атического  отдел а  цен тральной  
нервной системы играет  важ н у ю  роль в р азвитии  бради- 
кардии  плода и новорож денного.

И сследовани я  И. В. И л ьи н а  (1966) п о казали ,  что у 
плодов, у которы х во врем я  родов в и н тер в ал ах  м еж д у  
потугами отм ечалась  б р ад и к ар д и я ,  отмечены, к а к  п р а в и 
ло, значительны е сдвиги К Щ С  в сторону аци доза . П ри  
таких  степенях аци доза  в н аш их  н аб лю д ен и ях  в ы я в л я 
лись р е зк а я  гиперк алием ия  и вы сокие п о к азател и  к о э ф 
фициента К /C a. Интересно отметить, что изменения Э К Г  
у плодов при гипоксии, которые приводит И. В. И льин, 
во многом нап ом и наю т изменения, х ар а к те р н ы е  д л я  ги 
перкалием ии: деф о р м ац и я  и сни ж ение  зу б ц а  Р, р а с ш и 
рение ко м п лекса  Q R S  вн у тр и ж елу д о ч ко вая  б л о к а 
да  и др.

Клинический опыт показы вает ,  что после введения 
растворов кал ьц и я  в вену м атери  б р ад и к а р д и я  у  плода
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во многих с л у чаях  п р ек ращ ается .  П ри  этом происходит 
повы ш ение уровня  к ал ьц и я  в крови плода, что приводит 
к  сни ж ению  коэф ф иц иента  К /C a  и снятию отрицательно
го вли ян и я  гиперк алием ии  на сердечную деятельность. 
П о-видим ом у, т акой  ж е  механизм  действия  растворов 
к ал ьц и я  и при введении их в пуповинную вену.

С реди приспособительны х реакц ий  плода в ответ на 
гипоксию оп ределен н ая  роль  п р и н ад л еж и т  внутриутроб
ным д ы хательн ы м  дви ж ен и ям . П ри  к а ж д о м  т а к  н а зы в а е 
мом вдохе созд ается  отрицательное  д авл ен и е  в грудной 
клетке , которое увелич ивает  приток крови от плаценты  
к сердц у  плода, что у величивает  скорость кровотока и 
минутный объем  сердца. О д н ако  при углублении гипоксии 
и гиперкапнии эта  приспособи тельная  р еакц и я  при обре
т а ет  патологическое значение, т а к  к а к  происходит ш и ро
кое раскр ы ти е  голосовой щ ели  и н аб л ю д ается  аспирац ия  
не только  околоплодны х вод, но и н аход ящ и хся  в них 
корп ускулярн ы х  частиц, в основном мекония, которые 
впоследствии я в л яю тся  причиной непроходимости д ы х а 
тельн ы х путей и за тр у д н яю т  р асп р авл ен и е  легких  после 
р о ж д ен и я  плода.

В последнее врем я  к ком п енсаторн о-защ и тн ы м  р е а к 
циям  плода  при недостатке  ки слорода  относят и т а к  
н азы в аем у ю  ц ен тр ал и зац и ю  кровообращ ен и я  (Л . С. Пер- 
сианинов, И. В. И льин , Б. А. К расин , 1973). О н а  н а б л ю 
д ае т с я  в основном при хронической гипоксии, возникшей 
на фоне п ерен аш и ван и я  и поздних токсикозов берем ен
ных. П ри  этом вследствие вазокон стри кци и  перифериче
ских сосудов (м ускулатуры , кож и, киш ечника, легких
и, по~видимому, почек и надпочечников) количество орга- 
нов-потребителей частично исклю чается  из снабж ен и я  
кислородом. Б л а г о д а р я  этом у происходит н о р м ал и зац и я  
с о д е р ж а н и я  ки слорода  в ар тери аль н ой  крови, поступаю 
щ ей к  ж и зн ен н о  более  в а ж н ы м  орган ам  (мозг, сердце, 
печень),  которы е могут получать  ки слород  в необходи
мом количестве.

П р и  ц ен тр ал и зац и и  кровообращ ен ия , однако, усугуб
л я ется  м естн ая  гипоксия тканей  в органах , н аходящ и хся  
в состоянии вазоконстрикции, что приводит к  интенсивно
му о б р азо ван и ю  молочной кислоты и других недоокислен- 
ных продуктов  обмена, которые затем  поступаю т в общий 
кровоток. Этим, в частности, о б ъ ясн яю т  н аб лю д аю щ ееся  
иногда сочетание ац и доза  с н орм альны м  или н езн ачитель
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ным сниж ением  насы щ ения  крови кислородом, т а к  н а з ы 
ваем ы й первичный м етаболический ацидоз.

П ри  ц ен трали зац и и  кровообращ ен ия  одним из первых 
испы ты вает  резкий недостаток  ки слорода  кишечник, в р е 
зу л ьтате  чего р а с с л аб л я ет с я  анус и у силивается  пери
стальтика . Это приводит к отхож дению  мекония. С ледует  
подчеркнуть, что у зрелы х, особенно у перенош енных, 
плодов м оторика киш ечника более в ы р а ж е н а ,  поэтому 
д а ж е  л е гк а я  степень гипоксии приводит к отхож дению  
мекония.

С пазм  периферических сосудов, у си л и вая  местный 
ацидоз, приводит в дальн ей ш ем  к усугублению  гемодина- 
мических расстройств на уровне м икроциркуляц ии . П о д  
влиянием  аци доза  происходит р ассл аб л ен и е  прекапил- 
л яр н ы х  сфинктеров, в то врем я  к а к  по сткап и л л яр н ы е  
остаю тся ещ е в состоянии констрикции. Это приводит к 
стазу  крови, повыш ению гидростатического  д авл ен и я  
и усиленному выходу ж и дк ой  части крови из к а п и л л я р н о 
го русла. Выход воды из сосудистого русла  обусловлен  
повышенной проницаемостью  кап и л л яр о в  и увеличением  
гидрофильности тканей  в р езу л ьтате  внутриклеточной 
гипернатриемии. П роисходит сгущ ение крови: гем атокри т  
в о зр астает  с 55— 60 до 60— 80% , сн и ж ается  объем ц и р к у 
лирую щ ей крови; О Ц К  при хронической гипоксии на  24% 
меньш е по сравнению  с нормой (М. Г. С авельева ,  1974).

В процессе адап тац и и  м акро- и м икроц и рк уляц и и  к 
гипоксии больш ое значение п р и н а д л е ж и т  сим пато-адре- 
наловой системе.

В антенатальн ом  и раннем  п о стнатальном  периоде 
биосинтез катехолам и н ов  отли чается  рядом  особенностей. 
О сновным местом о б р азо в ан и я  н о р ад р ен ал и н а  в этом 
периоде яв л яется  скопление х ром аф ф и н н ой  ткан и  на  пе
редней поверхности аорты  у места  отхож ден и я  ниж ней 
брыж еечной артерии (органы  Ц у к к е р к а н д л я ) . П о  м ере 
р азвития  эту роль приним ает  на  себя мозговой слой н а д 
почечников.

П ути  инактиваци и  катехолам и н ов  м н огообразны  и 
полностью не изучены д а ж е  у взрослы х. Обмен к а т е х о л а 
минов у  плода  только недавно  стал  объектом  и ссл едо ва 
ний. Одним из основных ферментов, ин активирую щ и х 
адреналин и норадреналин , яв л яется  м о н о ам и н о кси д аза  
(М А О ), больш ие количества  которой со д е р ж а тс я  в п л а 
центе. В озмож но, что этот ф актор  о к а зы в а е т  влияни е  на
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уровень катехолам и н ов  в крови плода и н оворож ден 
ного.

А ктивность М АО очень чувствительна к колебаниям  
р О 2. П ри  сниж ении рОг она значительно  уменьш ается , 
что, по-видимому, приводит к  увеличению  уровня катехо
л ам и н о в  в крови плода.

П р е д с т а в л я ю т  определенны й интерес дан ны е A dam s 
с соавторам и  (1961), которые пок азали ,  что д л я  развития  
у плода  сосудистых реакций, аналогичны х со взрослыми, 
до за  вводимого ад р ен али н а  д о л ж н а  быть в 5 р аз  большей.

В некоторы х ранее  опубликован ны х работах , осно
ванн ы х на эксперим ентальны х  исследованиях, у т в е р ж д а 
лось, что в связи  с незрелостью  гипоталам о-гипоф изарно- 
адрен аловой  системы у плода  отсутствует или слабо  
в ы р а ж е н а  р еак ц и я  катехолам и н ов  на  гипоксию. О днако  
в д ал ьн ей ш ем  д о к а за н о  участие сим пато-адрен аловой  
системы внутриутробного  плода  в защ итно-приспособи
тельны х р е ак ц и ях  при гипоксических состояниях.

П ри  этом бы ло установлено, что си м п ато -адрен аловая  
систем а плода  имеет  меньш е резервны х возможностей, 
чем у взрослы х, и относительно быстро истощ ается  
(Н. П. Ш аб а л о в ,  Е. К- Ц ибульки н , 1965; Н. С. Б акш еев , 
А. С. Л яви н ец ,  М. С. П о вж и тк о ва ,  1973; А. С. Л явин ец , 
1973; Г. М. С авельева ,  1974; Г. Ф. Б ы кова ,  1974).

К линические и экспери м ен тальн ы е  исследования 
Г. М. С авельевой  (1974) пок азали ,  что гипоксия плода 
приводит к ускорению  биосинтеза  катехолам инов, уси 
ленном у  вы бросу  их в кровь — кон центраци я  адрен али на  
в о зр а с тае т  с 1,46 у здоровы х  до 2,6 м кг/л  при гипоксии, 
н о р ад р ен ал и н а  — с 1,6 до 6,3 мкг/л , н аблю дается  повы 
шение экскреции их с мочой. О д н ако  при глубокой гипо
ксии отм ечается  резкое  сниж ение  адр ен али н а  (до 
0,87 м кг/л )  и н о р ад р ен ал и н а  (до 0,46 м кг/л) в крови и 
ум еньш ение  экскреции катехолам и н ов  с мочой, особенно 
их предш ественников, что свидетельствует  о наруш ении 
процессов биосинтеза  к атехолам и н ов  на уровне Д О Ф А  
и д о ф ам и н а .  Н а р я д у  с этим в эксперим енте вы явлено 
сниж ение утили зац и и  ад р ен ал и н а  и н о р ад р ен ал и н а  т к а 
нями.

И сследован и я  экскреции катехолам инов  у 122 ново
р о ж д ен н ы х  (79 здоровы х  и 43 родивш ихся в асфиксии) 
на  п ротяж ен и и  7 дней неон атального  периода, проведен
ные в наш ей  клинике, п ок азали ,  что при асфиксии эк с 
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креция катехолам инов  уг
нетена, причем различие 
м еж ду  здоровы м и и ро
дивш им ися  в асфиксии 
новорож денны ми н аи бо 
лее  вы р аж ен о  на 3— 5-е 
сутки (рис. 10). В отли 
чие от здоровы х детей у 
новорож денных, перенес
ших гипоксию, увеличение 
экскреции н о рад рен али н а  
в течение первых 6 дней 
происходит менее интен
сивно, в результате  чего 
отношение н орад рен али н а  
к адрен али н у  остается  
низким. L abori t  (1970) 
указы вает ,  что при угне
тении о б р азо ван и я  к а т е 
холаминов отм ечается  
преимущ ественно угнетение синтеза  н о р ад р ен ал и н а ,  по
этому количество его ум еньш ается , а адр ен али н а ,  н ап р о 
тив, увеличивается . В озм ож н о, что именно этим м ож но 
объяснить з а д е р ж к у  восстановления  соотнош ения нор
адр ен али н а  и адр ен али н а  у новорож денны х, перенесш их 
гипоксию. Не исключено та к ж е ,  что увеличение при ги- 
поксических состояниях кон центрации кортикостероидов 
стимулирует  об разован и е  ф ерм ен та  ф ен и лэтан олам и н -а -  
м ети лтрансф еразы , который к а тал и зи р у ет  п р е о б р а зо в а 
ние н о р ад р ен ал и н а  в адрен али н  ( C l e g g , 1969). В отличие 
от норадрен али н а ,  которому свойственно общ ее  сосудо
суж и ваю щ ее  действие, адрен али н  вы зы вает  спазм  со 
судов только кож и и почек, а сосуды м озга  и м ы ш ц р а с 
ш иряет, то есть в ы зы вает  п ер ераспределен ие  крови в 
организме.

В ы явлен ны е нами наруш ен и я  экскреции к а т е х о л а м и 
нов у новорож денны х, перенесш их гипоксию, сви д етел ь 
ствуют о недостаточности адрен алового  звен а  симпато- 
адрен аловой  системы в р езу л ьтате  ее истощения.

Гипоксия плода, к а к  у к азы в ал о сь  выше, с о п р о в о ж д а 
ется наруш ениям и  электролитного  равновесия , в ч ас т 
ности гиперкалиемией п гиперкальцием ией . В результате  
электролитны х наруш ений разви вается  состояние повы 

Рис. 10 Экскреция катехоламинов 
у здоровых и родившихся в асфи
ксии новорожденных.
А д р е н а л и н :
а — здоровые; б  — в состоянии асфиксии 
Н о р а д р е н а л и н :
в  — здоровые; г  — в состоянии асфиксии.
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шенной чувствительности клеточны х рецепторов к ка те 
х ол ам и н ам  (В. М. М еньш иков, 1970). Это повышение 
чувствительности я в л яется  причиной разви ти я  ч р езм ер 
ного вазопрессорного  эф ф ек т а  катехолам инов, без зн ач и 
тельного  увеличения  их экскреции.

В м ех ан и зм ах  а дап тац и и  орган и зм а  плода к гипоксии, 
в частности его сердечно-сосудистой системы, опреде
ленную роль, по-видимому, и грает  серотонин. Д ействие 
серотонина на сердечно-сосудистую систему слож н о  и 
полностью  не изучено.

В зависимости  от исходного ф ункционального  состоя
ния сердц а  п р е о б л а д а е т  симпатический или п а р а с и м п а 
тический э ф ф ек т  серотонина. Б о л ьш и е  дозы  экзогенного 
серотонина в ы зы в аю т  б р ад и к ар д и ю  и остановку сердца. 
Серотонин вы зы вает  к раткую  гипотонию, иногда сопро
в о ж д а ю щ у ю с я  б р ад и к ар ди ей ,  гипертонию и последую 
щ ую  гипотонию. П р е д п о л агается ,  что он явл яется  а н т а 
гонистом э к стр ем ал ьн ы х  изменений сосудистого тонуса, 
в ы зы в аем ы х  нейрогенным влиянием  (М. Д . Курский, 
Н . С. Б ак ш еев ,  1974). Сосуды плацен ты  и пуповины 
чувствительны  к действию  серотонина, который является  
одним из ф акторов , регулирую щ их их тонус. П л о д  уж е 
на  ранних стад и я х  способен синтези ровать  собственный 
серотонин. Б а р ь е р н а я  ф ункц ия  п лацен ты  п редохраняет  
его от чрезмерного  повы ш ения уровня  серотонина м а те 
ринского происхож дения .

Л огично  предполож и ть , что многообразие  действия 
серотонина я в л яется  вы р аж ен и ем  изменения под его 
влияни ем  процессов м етаб оли зм а .  Н а м  представлялось  
в а ж н ы м  вы яснить  вопрос, сущ ествует  ли  зависимость 
м е ж д у  содер ж ан и ем  серотонина и м етаболизм ом  углево
дов в о рган и зм е  р ож ен и ц  и новорож денн ы х к а к  во время 
н о р м ал ьн ы х  родов, т а к  и при асфиксии плода. С этой 
целью  исследовали  содер ж ан и е  серотонина, л а к т а т а  и 
п и рувата , активность  Л Д Г ,  М Д Г  и С Д Г  в венозной крови 
рож ениц, околоп лодны х водах  и в крови из пуповинной 
вены новорож денны х.

Всего б ы ла  об след ован а  61 рож ен ица , из которых 
33 рож ен ицы  с норм альн ы м  течением родов и 28 рожениц, 
у  которы х дети родились в состоянии асфиксии. С редняя  
о цен ка  здоровы х  детей по ш к а л е  А пгар  состави ла  
9 ,6 ± 0 ,3 5  б ал л а .  С ледует  подчеркнуть, что у 20 рож ениц 
клинические при зн аки  гипоксии плода  в процессе родов
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отсутствовали , хотя  новорож денн ы е бы ли оценены по 
ш кал е  А пгар в 6 ,7 ± 0 ,2  б ал л а .  У 8 рож ен и ц  во втором 
периоде родов аускультати вно  д и агн о сти р о в ал ась  н а ч а в 
ш ая с я  гипоксия плода в виде наруш ений ритм а и х а р а к 
тера  сердечных сокращ ений . У 5 р ож ен и ц  род оразреш е- 
ние было произведено путем н а л о ж е н и я  акуш ерски х  
щипцов и у 3 — при помощ и вак у у м -эк стр ак то р а .  С р ед 
няя оценка новорож денн ы х этой группы состави ла  
5 ,9 ± 0 ,3  балла .

И з 28 новорож денны х, родивш ихся в состоянии а с ф и к 
сии, у 17 было обвитие пуповины вокруг  шеи и тулови щ а, 
у  2 н а б л ю д а л а с ь  коротк ая  пуповина (соответственно 49 
и 52 с м ) ,  у 2 — бы ла  спинном озговая  гр ы ж а , у  3 — в ы р а 
ж ен ны е при знаки  переноса и 5 н оворож денн ы х родились 
от м атерей  с резус-отрицательной  п р и н адлеж н остью  к р о 
ви. Биохимические п о к азател и  околоп лодны х вод  в м о 
мент окончания родов ( М ± т )  приведены ниже.

Показатель Нормаль Гипоксия плода
ные роды (оценка по Апгар)

6.7 ±0 , 2 5,9 ±0,31

Серотонин 1 4 6 , 6 ± 9 , 3 2 8 4 , 8 ± 2 0 , 7 3 1 9 , 9 ± 1 9 , 5
Лактат 8 3 , 3 ± 2 121, 2 ± 3 , 4 1 3 8 , 2 ± 5 , 7
Пируват 1,71 ± 0 , 1 2 0 , 6 3 ± 0 . 0 4 0 , 5 7  ± 0 , 0 7
»exess lactat“ 5 3 , 3 ± 3 , 3 Ю 9 , 7 ± 9 , 3 112,1 ± 9 , 8
Л Д Г 352,2 +  5 , 8 5 6 5 . 0-fc16 593 , 3  ± 2 4 , 1
М Д Г 7 6 , 8 ± 5 , 4 9 2 , 5 ± 7 , 9 8 7 , 4 ± 7 , 3
СДГ 0,108 +  0 , 04 0 ,052  t 0 , 0 5 0 , 0 4 6 ± 0 , 0 4

В ди н ам и к е  родов, ослож нен ны х гипоксией плода, со 
д ер ж ан и е  л а к т а т а  в околоп лодны х во д ах  значительно  
выше, в о зр астает  количество недоокисленного избы точ
ного л а к т а т а  и активность Л Д Г ,  резко  сни ж ено  к оли че
ство п и рувата  и активность С Д Г . Это свидетельствует  об 
угнетении вы сокоэфф ективного  аэробного  обм ен а  у гл ево 
дов и стим уляции гликоли за . П ри  гипоксии плода  в о ко 
лоплодны х во д ах  резко  в о зр астает  с о дер ж ан и е  серотони
на, причем чем в ы р аж ен н ее  сти м уляц и я  ан аэр о б и о за ,  тем 
выш е содерж ан и е  серотонина. Биохимические п о к азател и  
крови пупочной вены новорож денн ы х (М ± г п )  приведены 
ниже.

Биохимические исследования , проведенны е н ам и  в 
крови из пуповинной вены (а р те р и а л ь н а я  кровь) ново
рож денны х до их отделения от матери , п о к азали ,  что у 
новорож денных, родивш ихся в состоянии асфиксии, зна-
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Показатель Здоровы е Родившиеся в асфиксии
новорож  (оценка по А пгар)

денные 6,7 ±0,2 5,9 ±0,31
Серотонин 24,06 + 2,5 37,14±4 47 ,6±3 ,5
Лактат 6-2,5±  1,9 97 ,8±2 ,4 t i l  ,7 ± 4 ,4
Пируват 2,34±0,О6 1,77::. 0,06 1,28±0,09

лактат
К пируват 2 7 ,1x2 54 ,3±4 ,4 87 ,2±3 ,7

г  J

ЛДГ 312,8±5,7 392,0+11 467,4 ±  11,8
МДГ 61,2 ±4,1 4 9 ,4 ± 3 ,6 40,7 ± 4 ,3
СДГ 0,18.1 0,01 0,126±0,009 0,068±0,08

чительно вы ш е содер ж ан и е  серотонина, л а к т а т а ,  ко эф ф и 
циент л а к т а т /п и р у в а т  и активность Л Д Г ,  а содерж ание  
п и р у вата  и активность окисли тельн ы х ферментов ц и кла  
К реб са  резко  снижены. Т аки м  образом , в крови н о во р о ж 
денны х п рео б л адан и е  ан аэробн ы х  процессов со п р о в о ж д а
ется значительны м  повыш ением со д ер ж ан и я  серотонина.

Н а л и ч и е  в заи м о связи  м еж д у  кислородной недостаточ
ностью, вы званн ой  наруш ением  кровообращ ен ия  в 
ф ето -плац ен тарн ом  комплексе, стим уляцией  гликоли за  и 
содер ж ан и ем  серотонина, м ож н о считать  установленным. 
В пользу  этого свидетельствует  и тот ф акт , что во всех 
исследуем ы х средах , к а к  в процессе н орм альн ы х  родов, 
т а к  и при гипоксии плода, об н ар у ж ен о  наличие прямой 
линейной зависи мости  м еж д у  содерж ан и ем  л а к т а т а  и 
серотонина, а т а к ж е  м еж д у  со держ ан и ем  серотонина 
и активностью  Л Д Г  (коэфф ициенты  корреляции стати 
стически достоверны ).

С ледовательно , по содерж ан и ю  серотонина в извест
ной мере м ож н о судить о степени гипоксии. Н еобходимо 
особо о б р ати ть  вни м ан ие  на  то, что в группе новорожден- 
ных, получивш их при рож дении  оценку по ш к а л е  Апгар 
6,7 б аллов ,  клинические п ри знаки  гипоксии плода отсут
ствовали , а с о д ер ж ан и е  серотонина в околоплодны х во
д а х  бы ло  у ж е  повышено. П о-видимому, повыш ение уров
ня серотонина в околоп лодны х во д ах  яв л яется  одной из 
ранн их  реакц ий  орган и зм а  плода  на гипоксию.

П овы ш ен ие  с о д ер ж ан и я  серотонина до определенного 
уровня  в условиях  кислородной недостаточности является  
ком пенсаторной реакцией  организм а . Серотонин, о б лад ая  
в ы р аж ен н ы м  вазокон стри кторны м  действием, принимает  
участие в м ехан и зм е  ц ен тр ал и зац и и  кровообращ ения, что 
в течение определенного  времени способствует сохране
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нию кислородного сн аб ж ен и я  ж и зненн о  в аж н ы х  органов. 
О дн ако  дли тельн ое  наруш ение кровотока  периферических 
органов усугубляет  местную гипоксию и приводит к сти
м уляции гликолитических процессов.

По-видимому, серотонин, у вели чи вая  проницаемость 
м итохондриальны х м ем бран  (M itchell,  1966), о б условли 
вает  выход Л Д Г  и возрастан и е  активности этого ф ер м ен 
та, что приводит к стим уляции гликолитических п р о 
цессов, необходимых д л я  погаш ения энергетического 
дефицита.

Д ал ьн ей ш ее  накопление  серотонина в случае  прогрес
сирования гипоксии ингибирует  ды хательную  цепь на 
уровне д еги дри рован ия  субстратов. Это п редполож ен ие  
в известной мере п од тверж дается  о б н аруж ен н ы м  нами 
резким сниж ением  активности С Д Г  по м ере н ар астан и я  
концентрации серотонина.

Увеличение уровня  серотонина в околоп лодны х водах  
при гипоксии плода  более чем в д в а  р а за ,  по сравнению  
с норм альны м и родами , вероятно, яв л яется  одной из 
существенных причин гиперп еристальтики  киш ечника 
плода и отхож дения  мекония. З а г л а т ы в а е м ы й  плодом 
вместе с околоплодны м и водам и  серотонин воздействует  
непосредственно на слизистую киш ечника, приводя к  уси 
лению перистальтики  и увеличению  скорости п р о д в и ж е 
ния содерж имого. О тхож ден ие  мекония, по-видимому, 
способствует еще больш ем у увеличению  кон центрации 
серотонина в околоплодны х водах, т а к  к а к  сам  меконий 
содерж и т  больш ое количество ам ина. П оследн ее  связан о  
с тем, что основная м асса  серотонина со дер ж и тся  в энте- 
рохром аф ф ин ны х клетках  слизистой оболочки ж ел у д к а ,  
двенадцатиперстной , прямой и тонких кишок, л о к а л и з у 
ясь в т а к  н азы ваем ы х  больш их гр а н у л а х  в связан н ом  с 
АТФ виде (Г. А. Б л аш ко , 1967; М. Д . К урский, Н. С. Б ак -  
шеев, 1974). В озмож но, что именно таки м  о бразом  з а м ы 
кается  один из патологических кругов, возни каю щ ий при 
прогрессирую щ ей гипоксии плода.

Изменения кислородосвязывающей
способности гемоглобина

Н а  сам ой ранней  ступени разви ти я  у эм б р и о н а  ч ел о 
века о б н ар у ж и в ается  особая  ф о р м а  гемоглобина, п олу
чившего н азван и е  примитивного или Н ЬР. В н астоящ ее
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врем я  ф ункц и он альн ы е  способности его изучены недоста
точно.

Н о р м а л ь н ы й  гемоглобин —  НЬА — появляется  при
б ли зительно  на  13-й неделе беременности. Количество 
его постепенно увеличивается  и к  концу беременности 
дости гает  20— 30%  общ его  количества  гемоглобина, 80— 
70%  со ставл яет  т а к  н азы ваем ы й  ф етальны й гем огло
бин — H b F . Его количество постепенно ум еньш ается , и 
H b F  новорож денного  полностью зам ен яется  на НЬА в 
течение 3— 4 м есяцев  внеутробной жизни.

М ногочисленны е исследован ия  пок азали ,  что H b F  при 
рож дении  тем больш е, чем менее зрелы м  явл яется  плод, 
и по его относительному количеству  м ож н о  судить о з р е 
лости р ебен ка  (Н. К о ев а -С л ав к о в а ,  1971). Ф етальны й 
гемоглобин о тли чается  от гемоглобина взрослого  челове
ка  электроф орети ческой  подвиж ностью , более высокой 
устойчивостью к щ елочной д ен атурац и и  и особенно по 
ам инокислотном у составу. В физиологических условиях 
ки сло р о д о св я зы в аю щ ая  способность у H b F  выше, чем 
у  НЬА.

С в язы в ан и е  ки слорода  гемоглобином, то есть о б р азо 
вани е  оксигем оглобина, зави си т  от н ап р яж ен и я  ф изиче
ски растворенного  ки слорода  в плазме. М е ж д у  рОг и 
степенью насы щ ен и я  крови кислородом, то есть процен
том оксигем оглобина, сущ ествует  п р я м а я  зависимость, 
ко то р ая  граф и чески  в ы р а ж а е т с я  кривой диссоциации 
оксигем оглобина, имею щ ей д л я  цельной крови человека
S -образную  ф орм у  (см. рис. 4 ) .

П ри чи н а  S -образности  кривой диссоциации оксигемо
глоби на  вы яснена  еще не окончательно, но п р ед п о л агает 
ся, что она зави си т  от агрегац ии  молекул гемоглобина 
(В. И. Войткевич, 1973). П о л о ж ен и е  кривой диссоциации 
в системе координ ат  и S -образность  ф орм ы  имею т б оль
ш ое ф изиологическое значение. П ологий ход диссоциаци- 
онной кривой в верхней ее части  говорит о том, что кровь 
хорош о н асы щ ен а  кислородом  и в тех случаях , когда  рОг 
в альвеолярн ом  воздухе  (а д л я  плода  в меж ворсинчатом  
пространстве)  по разли чн ы м  причинам  уменьшено. Н ам  
к а ж е т с я  логичным зам еч ан и е  N e jed ly  (1974) о том, что 
верхню ю часть  кривой вернее бы ло бы н азы в ать  кривой 
ассоциац ии  НЬ с кислородом.

Р е зк о  в ы р аж ен н ы й  уклон кривой диссоциации окси
гем оглобина крови в средней ее части (то есть в зоне
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более низких величин рОг) свидетельствует  о том, что в 
кап и л л яр ах  в больш ом количестве происходит отдача  
кислорода  д а ж е  при незначительном  сниж ении в них 
рОг, что обеспечивает норм альн ое  течение оки сли тельн ы х 
процессов в тканях .

Н а  способность гем оглобина с в я зы в а ть  кислород, что 
определяет  ф орм у и полож ение  кривой диссоциации окси- 
гемоглобина (см. рис. 4 ) ,  сущ ественное влияни е  о к а з ы в а 
ют следую щ ие ф акторы : pH , рСОг, тем п ер ату р а ,  при 
которой происходит реакц ия , ионный состав среды, ко н 
цен траци я  самого пигмента , кон центраци я  S H -соедине- 
ний, содерж ан и е  в гемоглобине к а р б о ан ги д р азы , в и т а м и 
на С и др.

К р и в ая  В на рис. 4 соответствует полож ен ию  кривой 
диссоциации НЬОг при pH  7,4. С н и ж ени е  p H  до 7,2 (в 
результате  повыш ения уровня  СОг или при накоплении 
молочной кислоты и вообщ е при лю бом  повыш ении кон
центрации Н +-ионов) сдви гает  кривую  вп раво  (в п о л о ж е 
ние С ) ,  ф орм а  кривой становится  уплощ енной, то есть 
сродство гем оглобина к  кислороду  ум еньш ается .

П овы ш ение тем п ературы  т а к ж е  п о н и ж ает  ки слородо
связы ваю щ ую  способность гем оглобин а  — кр и в а я  диссо
циации сдви гается  вправо , но ее ф о р м а  не меняется . П о 
выш ение pH  увеличивает  ки слородосвязы ваю щ ую  способ
ность гемоглобина — к р и в ая  диссоциации сдви гается  
влево (полож ение А ) ,  она  при обретает  более  крутую 
форму.

В лияние кислотности и тем п ературы  среды  н аи более  
в ы р аж ен о  в области  низких значений рОг. Ф и зиологиче
ское значение этого состоит в том, что в кровь к ап и л л яр о в  
больш ого круга  из ткан ей  поступает  СОг и некоторы е 
другие кислые продукты  обмена, т ем п ер ату р а  крови в 
этих к а п и л л я р а х  повы ш ается  при усиленной деятельности  
органов. Т аким  образом , создаю тся  благоп ри ятн ы е  у с л о 
вия д л я  лучш ей диссоциации НЬОг, то есть д л я  получения 
ткан ям и  кислорода. В к а п и л л я р а х  легких  в р езу л ьтате  
низкой концентрации СОг резко  во зр а с т ае т  сродство 
гемоглобина к  кислороду.

К р и в ая  диссоциации оксигем оглобина плода  сдвинута  
влево  по отношению к кривой взрослого  о рган и зм а ,  то 
есть гемоглобин плода  о б л а д а е т  более высокой ки слоро
досвязы ваю щ ей  способностью. Во внутриутробном  перио
де это имеет больш ое физиологическое значение, т а к  как,
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несмотря на относительно невысокие уровни рОг крови 
м еж ворсин чатого  пространства , кровь плода  связы вает  
больш ое количество кислорода.

Д о  недавнего  врем ени повыш енное сродство H b F  к 
кислороду  св я зы в али  только  с особенностями строения 
его молекул . О д н ако  в последние годы обнаруж ено , что 
полож ен ие  кривой диссоциации, кроме перечисленных 
вы ш е ф акторов , в больш ой степени зависи т  от концен
трации  в эри троц и тах  таки х  соединений, к а к  аденинтри- 
ф о сф ат  и особенно 2 ,3-ДФ Г. П оскольку  эти ф акты  имеют 
больш ое практи ческое  значение и до сих пор им не у д е 
л я л о сь  достаточное внимание, остановим ся  на них по
дробнее.

Известно, что организм  способен п ереж и ть  кровопоте- 
рю с больш им деф ицитом  О Ц К  при условии, что кровоте
чение происходит медленно, однако  он плохо сп равляется  
с быстрой потерей крови. И сследован и я  T o rran ce  с с о ав 
торам и  (1970) пок азали ,  что при медленной кровопотере 
происходит одновременное ум еньш ение сродства  гем огло
бина к кислороду. К ром е того, бы ло т а к ж е  отмечено, что 
если гем оли зи ровать  и подвергнуть д и ал и зу  кровь в зрос
лых, то НЬА повы ш ает  ки слородосвязы ваю щ ую  способ
ность и п р и б л и ж ается  в этом отношении к H b F  (N acht-  
m a n  с соавт., 1964).

П о  мере хран ен и я  консервированной крови ее ки сло
р о д о св я зы в а ю щ а я  способность повы ш ается  и при этом 
исчезает  одна из в ы яв л яем ы х  электроф орезом  фракций. 
Эти ф акты  д ал и  основания  предполагать , что кислородо
с в я зы в а ю щ а я  способность зависи т  не только  от типа 
гем оглобина, но и от наличия  в эри троц и тах  какого-то 
вещ ества .

В настоящ ее  врем я  есть основания  считать, что пони
ж ен и е  сродства  гем оглобина к кислороду  обусловлено 
увеличением в эри троц и тах  концентрации 2-3-ДФ Г 
(А. С. Л яви н ец ,  1976; Benesch , 1968; Z i j ls t ra ,  1970; Do- 
m okos, 1973).

И зм енени е  со д е р ж а н и я  в эри троц и тах  2 -3-Д Ф Г я в л я 
ется одним из тонких м еханизм ов адап тац и и  ки слородо
связы ваю щ ей  способности гем оглобина при гипоксиче- 
ских состояниях. В эри троц и тах  п реобразован и е  Д Ф Г  
происходит при расщ еп лен ии  глю козы  по так  н азы в аем о 
му побочному ци клу  гл и ко л и за  (R apo p o r t-L en b e rin g ,  
1951). П ри  этом 1 ,3-ДФГ п р ев р ащ ается  в 2,3-ДФ Г, кото
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рый под влиянием  ф о сф атаз  об р азу ет  3 -ф осф оглицерат  
и неорганический ф осфат.

Скорость этих п реобразований  торм озится  накопив 
ш имся и несвязанны м  2,3-Д Ф Г. П ри  физиологических 
условиях  1,3-ДФГ не подвергается  гидролизу. Вместо э т о 
го одна из двух его ф осф атны х  групп переносится на 
АТФ, в результате  чего образуется  АТФ  и 3 -ф осф оглице
рат. Э та  реакц ия  катал и зи р у ется  ф ермен том  3-фосфогли- 
ц ерат  и явл яется  основным путем п р ео б р азо ван и я  ДФ1 
(А. Л ен и н д ж ер , 1974).

В условиях гипоксии 2 ,3 -Д Ф Г  вступает  в устойчивую 
связь  с гемоглобином, что созд ает  возм ож н ость  д а л ь н е й 
шего о б разован и я  этого глиц ерата .  П р е д п о л а га е т с я  т а к 
ж е, что 2 ,3 -Д Ф Г об р азу ет  ком плекс Н Ь-2 ,3-Д Ф Г, причем 
только  с десатури рован н ы м  гемоглобином, з а н и м ая  при 
этом те свободные связи, которые п р едназначены  д л я  с в я 
зы ван и я  его с кислородом. В р езу л ьтате  этого ки слородо
св я зы в а ю щ а я  способность гем оглобина сн и ж ается .

И сходя  из этого, повыш енное сродство H b F  к  ки сло 
роду объясн яется  тем, что гемоглобин плода  способен 
связы вать  только м и н им альны е количества  2 ,3-Д Ф Г, и 
тем сам ы м  он связы вает  больш ое количество  кислорода. 
П ути преобразован и я  1,3-ДФГ в процессе р асщ еп лен и я  
глюкозы могут быть следую щ ими:

1. П ри  физиологических условиях  под воздействием  
ф осф оглицератки назы  об р азу ется  3-ф осф оглицерат , п р и 
чем из одной молекулы  А Д Ф  о б р азу ется  АТФ.

2. П ри  гипоксии, анемии и некоторых других состоя
ниях увеличивается  связы ван и е  Д Ф Г ; 1,3-ДФГ под в о з 
действием д и ф о сф о гл и ц ер атм у тазы  п р ев р ащ ается  в
2.3-ДФ Г. В эри троц итах  об р азу ется  ком плекс НЬ-2,3- 
Д Ф Г , который явл яется  резистентным к оксигенации. 
В результате  этого к и сло р о д о связы ваю щ ая  способность 
уменьш ается , а отдача  ки слорода  тк ан ям  увеличивается .

3. П ри  ацидозе  и истощении энергетических зап асо в
2 .3-Д Ф Г под влиянием  2 ,3 -диф осф оглицерат  ф о сф атазы  
п р евр ащ ается  в 3 -ф осф оглицерат  и неорганический ф ос
фат. В р езультате  этого количество 2 ,3 -Д Ф Г  сни ж ается ,  
что повы ш ает связы ван и е  гемоглобином ки слорода  и 
ухудш ает  отдачу  его тк ан ям  (D om okos, 1973).

П риведенны е дан ны е п озволяю т более полно понять 
причину давн о  известных явлений, когда  новорож денн ы е 
р о ж д аю тся  в клинически хорош ем состоянии при низких
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ц и ф р ах  процента Н Ь О 2 и наоборот, когда  они находятся  
в тяж ел ей ш ей  гипоксии при относительно высоком про
центе кислородного  н асы щ ения  крови. К ром е того, п ред 
став л я ется  возм ож н ы м  пересм отреть вопрос о прим ене
нии инфузии крови при тяж е л о й  гипоксии новорож ден
ных или в ы р або тке  пок азан и й  к  операции заменного  
переливани я  крови в процессе реан и м ац и и  и постреани- 
мационной терапии.

П овы ш ен ное  сродство гем оглобина плода  к кислороду, 
по сравнению  с гемоглобином взрослы х, п роявляется  
только в ускоренном связы вании  молекул кислорода, что 
п о д дер ж и в ает  д и ф ф узи ю  ки слорода  на более высоком 
уровне. К и сл о р о д н ая  емкость крови плода  м ал о  о тли ча 
ется от таковой  у  взрослого. О на  зависи т  от количества 
гем оглобина, уровень которого у плода  во врем я  родов 
не п ревы ш ает  16 г% . Х а р а к т е р н а я  д л я  в зрослы х способ
ность отвечать  на острую гипоксию усилением эритро- 
поэза  у  плода  и н оворож денн ы х в первы е дни ж и зни  еще 
не в ы р а ж е н а .  О тмеченное некоторы ми авторам и  увеличе
ние числа эри троц итов  при гипоксии плода, по-видимому, 
м ож н о объясн ить  гем оконцентрацией  в острой ф а зе  ги- 
поксической гипоксии.

О С Н О В Н Ы Е  П Р И Н Ц И П Ы  К О Р Р Е К Ц И И  
М Е Т А Б О Л И Ч Е С К И Х  Н А Р У Ш Е Н И Й ,
В Ы З В А Н Н Ы Х  Г И П О К С И Е Й

О сновным принципом м еди кам ентозной  коррекции 
гипоксических состояний я в л яется  п оддерж ан и е  а д е к в а т 
ности ком п енсаторн ы х м еханизм ов организм а , в том чис
л е  и метаболических. В условиях  возникш ей гипоксии 
огромное значение  п ри обретает  достаточность энергети
ческого обеспечения м етаболических  реакц ий  организм а. 
В основе п р ед л агаем ы х  путей коррекции патологического 
м етаб о л и зм а ,  вы званн ого  гипоксией, л е ж а т  биохимиче
ские и патоф изиологические  предпосылки, разр або тан н ы е  
L ab o r i t  (1966— 1974), В. М. В ин оградовы м  с соавторам и  
(1968— 1973), М. Н. К ондраш овой  с соавторам и  (1973) 
и проверенны е н ам и  в клинических условиях.

В н астоящ и й  момент соверш енно очевидно, что эн ер 
гети ческая  эф ф ективность  гликолитического ц и кла  и суб 
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стратного ф осф орили рования  яв л яется  весьм а  н езн ачи 
тельной по сравнению  с продукцией м акроэргов  в системе 
цикл К ребса  — д ы х ател ьн ая  цепь. О д н ак о  в условиях  
гипоксии энергетическое значение гл и ко л и за  трудно п е 
реоценить, т а к  к а к  по скорости генерации  энергии гл и к о 
лиз превосходит окислительное ф осф орили рование . К р о 
ме того, гипоксия п р еж де  всего приводит к  сниж ению  
интенсивности аэробного м етаб о л и зм а ,  и поэтому в этих 
условиях  гликоли з становится  основным источником хи 
мической энергопродукции. В о рган и зм е  беременной 
ж ен щ и ны  наиболее чувствительны м и к гипоксии о р г а н а 
ми являю тся  ф ето-плац ен тарн ы й комплекс, мозг  и почки. 
Безусловно, что и другие органы  и системы ст р ад а ю т  при 
недостатке кислорода, однако  основу ком п ен саторн о
приспособительных функций и ж и зн едеятельн ости  о р г а 
низм а в целом составляет  удовлетворительное  эн ер го 
обеспечение метаболических  реакций в первую  очередь 
именно в этих органах . В условиях  гипоксии эту ф у н к 
цию вы полняет  ак ти вац и я  гликолитических процессов. 
О дн ако  необходимо помнить, что ак ти вац и я  гли коли за  
допустима лиш ь в тех случаях , когда  необходим а срочная 
в ы р або тк а  дополнительного  количества  энергии и, что 
самое главное, на н еп родолж и тельное  время. Д л и т е л ь н а я  
стим уляц ия  гликолитической ф азы  окисления  приводит 
к  накоплению  недоокисленных продуктов обмена, в о з 
никновению деком пенсированного  ац и до за  и угнетению 
почти всех реакций катабо л и зм а .

В этой связи  актуальн ой  становится  возм ож н ость  
ф армакологи ческого  у п равлен и я  процессам и гл и ко л и за  
и окисления в ды хательной  цепи. Н а  наш  взгляд ,  более 
п равильно следует  говорить не о ф арм акологи ческ ой  сти
м уляции гликолиза , а о контроле и ф арм акологи ческ ой  
поддерж ке  гликолитических р еакц ий  или о т а к  н а з ы в а е 
мой ф арм акологи ческой  п роф и лакти к е  возм о ж н ы х  н а р у 
шений гликолитического м етаб оли зм а .  Д л я  этого необхо
димо иметь четкое представлени е  о возм о ж н ы х  м е та б о л и 
ческих наруш ениях  в ответ на  гипоксию на к а ж д о м  
конкретном этап е  гликолитического  цикла.

Ф осф орилирование  глю козы  или гликогена  в конеч
ном итоге д ае т  один и тот ж е  субстрат  —  глюкозо-6-фос- 
фат, который в дальн ейш ем  во вл екается  в тот путь оки с
ления, где имеется лучш ее  сн аб ж ен и е  соответствую щ им 
ферментны м набором .
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П ри  гипоксических состояниях, сопровож даю щ ихся  
деф ицитом  энергии, первичное ф осф орили рование  глю ко
зы и гликогена затруднено. О б р азо в ан и е  глюкозо-6-фос- 
ф а т а  из глю козы  к а тал и зи р у ется  гексокиназой, а к т и в а 
тором которой яв л яется  инсулин. С ледовательно, д ля  
вклю чения  эндогенной и экзогенной глю козы  в эн ергети
ческий цикл необходимо назн ачени е  инсулина. Р асчет  
обычный: на 4 — 5 г сухого вещ ества  приходится 1 еди
ница инсулина.

О б р азо в ан и е  глю козо-6-ф осф ата  из гликогена осущ е
ствляется  при акти вац и и  ф осф ори лазы  «в» с о б р а з о в а 
нием ее активной  формы  «а». П осредн и кам и  акти ви ро
ван и я  ф о сф о р и л азы  «в» я в л яю тся  катехолам и н ы  и 
серотонин.

А кти вац и я  си м пато -адрен аловой  системы при гипоксии 
имеет огромное значение в энергетическом обмене клетки. 
В то ж е  врем я  не следует  з а б ы в ат ь  и об отрицательной 
стороне дей стви я  к атехолам и н ов  и серотонина, вы зы в аю 
щих увеличение кислородной потребности, падение угл е 
водного р езерва , адренергическую  вазоконстрикцию  и 
гиперлак тац и дем и ю .

С таби льн ость  гип ерлак тац и дем и и  с в я зан а  с ум ен ьш е
нием кровотока  и прогрессированием  гипоксии во многих 
органах , что препятствует  использованию  л а к т а т а  д ля  
син теза  гликогена. К ром е  того, ги п ерлактац и дем и я  л еж и т  
в основе м еханизм ов  отека  мозга, отека  эн дотелиальны х 
клеток  сосудов, увеличения  СОЭ, возникновения ф еном е
на с л а д ж а  в системе м икроциркуляц ии  д а ж е  при нор
м ал ьн ы х  значениях  pH  (S hum er,  1966) и н ар яд у  с гипер
вентиляцией  я в л яется  причиной повыш енной диссоциа
ции б и кар б о н ато в  и падения  р С О 2 в ткан я х  (Laborit ,  
1966).

Д л и тел ьн о е  ф ункц иональн ое  н ап р яж ен и е  симпато- 
адр ен ало во й  системы приводит к падению  уровней к а те 
холам инов  и серотонина, что х ар актер и зу ется  истощением 
и срывом ад ап тац и он н ы х  м еханизм ов организм а . С ледо
вательно, м ож н о согласи ться  с мнением Теодореску-Эк- 
з а р к у  (1972) о том, что в м еханизм е возникновения 
постагрессивны х р а з р я д о к  катехолам и н ов  из медулло- 
су п р ар ен ал ьн ы х  ж е л е з  акти вн ая  роль п р и н адл еж и т  гипо
ксии и прогрессирую щ ем у ацидозу.

В акуш ерской  прак ти ке  часто приходится встречаться  
с таким и  ф о р м ам и  гипоксии, при которых активность
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сй м пато-адрен аловои  системы достаточно в ы р аж ен а .  
В этой ситуации необходимым яв л яется  п од дер ж ан и е  на 
достаточном уровне интенсивности м етаболических  ком 
пенсаторных реакций и л и к ви д ац и я  гиперлактаци дем ии . 
Только при этих условиях  стим уляц ия  гли коли за  будет 
носить действительно компенсаторны й х арактер .  Д руги м и  
словами, при гипоксических состояниях целесообразны м  
является  п оддерж ка  только « ал актатн ого»  гликоли за , что 
д ает  возм ож н ость  н аряду  с получением дополнительной 
энергии и зб еж ать  отрицательного  действия повышенных 
концентраций л а к т а та .

И сследовани я  L ab o r i t  (1970) показали ,  что в основе 
гиперлактаци дем ии  л е ж и т  повыш ение кон центрации экс- 
т р агран улярн ы х  катехолам инов, в то врем я как  амины 
и н трагранулярной  природы и в больш ей степени 
адреналин приводят  к интенсификации м етаболической  
активности. В этой связи  в а ж н о  использование  ф а р м а к о 
логических средств д л я  препятствия  вы хода  к а т е х о л а м и 
нов из гранул при гипоксических состояниях.

l a u g n e r  и H a sse lb a c h  (196 /)  п оказали ,  что д л я  и н тр а 
гранулярной  акк ум уляц и и  катехолам и н ов  необходимо 
наличие восстановленны х форм S H -групп, при ним аю щ и х 
участие в регуляции проницаемости м ем бр ан  (L abori t ,
1965). с т а б и л и з а ц и я  S H -групп в восстановленном состоя
нии зависи т  от наличия  восстановленного  глутатион а, что 
в свою очередь оп ределяется  количеством Н А Д Ф Н , ко- 
ф ермента  активности пентоз.

К а к  известно, гипоксические состояния всегда  сопро
в о ж д аю тся  сниж ением  кон центрации S H -групп и п ад ен и 
ем активности пентозо-ф осфатного  цикла. А ктиви ровать  
этот путь м етаб о л и зм а  и таки м  о б разом  ограничить  в ы 
ход катехолам инов  из нервных окончаний пом огает  а м и 
назин (L abori t ,  1970).

П одтверж дени ем  эксп ери м ен тальн ы х  исследований 
автора  явл яю тся  наш и клинические н аблю ден и я  по п ри 
менению ам и н ази н а  в комплексном  лечении гипоксии, 
особенно при поедних токсикозах  беременных. В свое 
время Л . С. П ерсиани нов  (1957) п р ед л о ж и л  ам инази н  
д л я  лечения поздних токсикозов и в настоящ ее  врем я он 
явл яется  одним из наиболее  эф ф ек тивны х  п реп аратов  при 
лечении этой патологии беременности. П о д  влиянием 
ам инази на  наступает  значительное  улучш ение  кли ниче
ского состояния, сн и ж ается  содер ж ан и е  л а к т а т а  в пери
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ферической крови и норм ализую тся  п о к азател и  К Щ С  
крови.

Р е зу л ь т а ты  собственных исследований п о казали , что 
под действием  ам и н ази н а  сниж ение артери ального  д а в 
л ения  со п ровож дается  улучш ением  тканевой  перфузии. 
А м иназин , я в л я я с ь  депрессантом  Ц Н С , сн и ж ает  р еф л е к 
торную возбуди м ость  центров симпатической иннервации, 
что у м ен ьш ает  ф ункц иональн ое  н ап р яж ен и е  симпато- 
адр ен ало во й  системы, не угн етая  эндогенной секреции 
катехолам и н ов  и серотонина.

У лучш ение тканевой  перф узии  обусловлено, по всей 
вероятности , периферическим а -адрен облоки рую щ им  д ей 
ствием ам и н ази н а ,  сни м аю щ и м  влияни е  вазоконстрикто- 
ров. И м енно  при токсикозах  беременных отмечено зн ач и 
тельное сни ж ение  концентрации восстановленного глюта- 
тиона в крови (3. Г. М орозова , 1972). Комбинированное 
применение ам и н ази н а ,  глутам ин овой  кислоты и метиони
на способствует увеличению со дер ж ан и я  восстановленных 
форм S H -групп и препятствует  чрезм ерн ом у выходу к а т е 
холам инов  из гранул  нервных окончаний. П о д дер ж ан и е  
и н тр агр ан у л яр н о й  стабильности  катехолам и н ов  стим ули
рует первичное ф осф ори ли рован и е  углеводов.

С ледую щ ее звено  регуляции гли коли за  находится  на 
уровне ф ерм ен та  — ф осф оф руктоки н азы  (Ф Ф К ).  В ф и 
зиологических условиях  ф ункц ия  этого ф ерм ен та  большей 
частью  угнетена, одн ако  в условиях  гипоксии его акти в
ность в о зр а с т ае т  под действием  продуктов усиленного 
р асщ еп лен и я  аден озинтриф осф орной  кислоты (АМФ, 
А Д Ф ) ,  неорганического  ф осф ора  и др. П ри  нарастании  
т яж ести  гипоксии возн и каю т  условия, при которых во з 
м ож но повторное ингибирование Ф Ф К.

О дин из м еханизм ов угнетения активности Ф Ф К  под
д ае т с я  ф арм ак ологи ческ ой  коррекции. И звестно, что усу
губление гипоксии со п ровож дается  нарастан и ем  ацидоза , 
а и збы ток  водородны х ионов (Low ry, 1965) и дефицит 
б и кар б о н атн ы х  оснований ( P a r a d i s e  с соавт., 1970) при
в о д ят  к ингибированию  Ф Ф К  И лимитирован ию  скорости 
гликоли за . Т аки м  образом , коррекция  аци доза  при гипо- 
ксических состояниях н ар я д у  с усилением метаболической 
активности  процессов аэробного  окисления стимулирует 
гликоли з на  уровне Ф Ф К . Н о р м а л и за ц и я  К Щ С  в о р г а 
низме п овы ш ает  энергетический ф онд  метаболизм а.

Р е зу л ь т а ты  собственных исследований показали , что
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при правильной меди кам ентозной  терап ии  ац и до за  у в е 
личивается  кон центраци я  м акроэргов , с н и ж ается  ко л и 
чество избыточного л а к т а та ,  в о зр астает  активность 
ферментов ц и кла  Кребса . Мы при м ен яли 7%  раствор  
б и кар б о н ата  натрия  в расчетны х д о зи р о вках  согласно 
следую щ ей ф орм уле (Т. М. Д ар б и н я н ,  1974): д о за  (в 
мэкв) = Р Х м а с с а Х Д В Е ,  где F -- -0 ,2  (объем внеклеточной 
ж идкости в л /к г ) ,  ДВЕ =  B E  (определенное) —

рСО2 (определенное) И)
2

Н апри м ер , при массе  60 кг, BE, равном — 12 мэкв/л  
и рС О 2 — 30 мм рт. ст., необходимо ввести б и к ар б о н ата  
натрия  в количестве:

/30—40\1
0 ,2 X 6 0 x 7  =  84 мэкв/л.0,2х60,ч 12-

И сследовани я  Л . С. П ерсиани нова  с соавторам и  
(1971) п о казали , что введение при ацидозе  щ елочных 
растворов одновременно ул у чш ает  п о казател и  К Щ С  к р о 
ви м атери  и плода.

С ледую щ им регулирую щ им  моментом гл и ко л и за  я в 
ляется  окисление гл и ц ер ал ьд еги д-ф о сф ата  до высокоэр- 
гического соединения 1 ,3-дифосф оглицерата  под дей стви
ем гл ицеральдеги д-3 -ф осф атдегидрогеназы  в присутствии 
Н А Д . В условиях  гипоксии происходит зам етн о е  с н и ж е 
ние содерж ан и я  S H -групп в крови и ткан ях ,  в р езу л ьтате  
чего значительно ум еньш ается  активность глицеральде-  
гид-3-фосф атдегидрогеназы  ( S H -группы я в л яю тся  одним 
из активны х центров этого ф ер м е н та ) .  С ледовательно , 
поддерж ание  в крови стабильн ы х  концентраций в о сста 
новленных форм S H -групп при гипоксии способствует 
регуляции гликоли за  и на этом этапе.

Угнетение активности аэробного окисления  со п р о во ж 
дается  энергетическим дефицитом , которы й не в состоя
нии восполнить д а ж е  дополнительно полученная  в п р о 
цессе гли коли за  энергия. С тановится  очевидным, что при 
гипоксических состояниях возни кает  необходимость ф а р 
макологической стим уляции м етаболических  реакц ий  
ци кла  К ребса  и ды хательной  цепи.

Скорость химической реакц ии  во многом зависи т  от 
исходной концентрации субстрата , вступаю щ его  в р е а к 
цию. А ктивац ия  процессов окисления при сни ж енны х 
кон центрациях исходного продукта  реакц ии  приводит к
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бы строму р азви ти ю  субстратного  голодани я  тканей  и 
энергетического деф ицита. Если мы см ож ем  добиться  
усиления интенсивности реакц ий  ц и кла  К ребса  и д ы х а 
тельной цепи, то п ар а л л е л ь н о  д о лж н ы  суметь обеспечить 
работу  этих м етаболических  систем исходными су бстр а
тами , важ н ей ш и м и  из которых явл яю тся  пи руват  и а-ке-  
то гл у тар ат .  С ледовательно , стим уляц ия  гли коли за  в усло 
виях  гипоксии б ы ла  бы целесообразн ой  только до м ом ен
та  о б р азо в ан и я  п и р у вата  с вовлечением его в цикл  
три карбон овы х  кислот, а это  возм ож н о  только  при д о ст а 
точной ф ункц иональн ой  активности ци кла . В противном 
случае  пи руват  будет  восстан авли ваться  в л а к т а т  с н а 
р астан и ем  ги п ерлактац и дем и и  и тяж ести  ацидоза . Т аки м  
о б р азо м , д л я  того чтобы обеспечить энергетический го
м еостаз  в условиях  гипоксии, необходим а одноврем енная  
сти м у л яц и я  к а к  гликолитического  м етаб оли зм а ,  т а к  и 
р еакц ий  окисления  в ц и кле  К р еб са  и ды хательной  цепи.

О дним из активн ы х сти м уляторов  м етаболических 
реакц ий  ц и кла  К р еб са  яв л яется  глутам и н овая  кислота. 
Д о к а за н о ,  что гл у там и н о вая  кислота  стимулирует  т р а н с 
порт ки слорода  кровью, повы ш ает  активность р я д а  д е 
гидроген аз  ц и кла  К реб са  и активность ф ерментов  д ы х а 
тельной цепи (М. С. В олков, 1969; А. М. Генкин, 1969), 
уси ли вает  процессы окислительного  ф осф орили рования  в 
м итохондриях. В ведение глутам иновой кислоты стим ули
рует вовлечение л а к т а т а  в аэробную  ф а зу  окисления, спо
собствуя сохранению  м акроэрги чески х  резервов.

П ри  лечении гипоксических состояний в акуш ерской 
клинике следует  п ри м ен ять  глутам иновую  кислоту из р а с 
чета 0,2 г/кг  массы  (суточная д о з а ) .  Р езу л ь т а ты  собст
венных исследований пок азали ,  что применение гл у там и 
новой кислоты в у к азан н ы х  д о зи р о вках  на протяж ении 
4— 6 дней при анем иях и поздних токсикозах  беременных, 
а т а к ж е  при перенаш ивани и  беременности способствует 
уменьш ению концентрации избыточного л а к т а т а  и повы 
шению в крови с о д ер ж ан и я  пи рувата  н ар я д у  с увеличе
нием активности  С Д Г .

А. П. В аловой  (1969) в эксперим енте  п о к азал ,  что под 
влиянием  глутам иновой  кислоты повы ш ается  п а р ц и а л ь 
ное н ап р яж ен и е  кислорода  в тканях , свидетельствую щ ее 
об усилении тканевой  утилизаци и  кислорода. П о всей ве
роятности, стим улирую щ ее действие глутаминовой ки сло
ты на процессы ды х ан и я  опосредовано а-кетоглутаратом .
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К ром е того, в ходе п ревращ ен и я  о б р азо вавш его ся  кето- 
гл у тар ата  в сукцинат  через сукцинил-К оА  происходит 
единственное в цикле К ребса  субстратное  фосфорилиро- 
вание с образован и ем  4 эквивалентов  АТФ  вместо  о б ы ч 
ных трех. И сходя  из этих соображ ений , кетоглутаровую  
кислоту мож но р ассм атр и в ать  к а к  более  ценный эн ер ге 
тический м атери ал  в условиях  гипоксии (В. М. В и н о гр а 
дов, 1973).

П овы ш ение  активности М Д Г  и С Д Г  в наш их иссле
д ован иях  при лечении гипоксии, в ком плекс которого 
входила и гл у там и н о вая  кислота , свидетельствует  об 
активации процессов окисления в цикле К ребса .  К ром е 
того, применение глутам иновой кислоты  в комплексной 
терапии поздних токсикозов  способствует ум еньш ению  в 
крови концентрации а м м и ак а .  О б этом судили по исчез
новению неврологической сим птом атики  токсикоза . Э ф 
фект  комплексного лечения все ж е  нельзя  о б ъ ясн ять  
только действием глутам иновой кислоты, однако, учиты 
в ая  особенности ее м етаб о л и зм а ,  м ож н о  говорить об 
определенном участии этого су бстр ата  в регуляц ии  р я д а  
обменных процессов.

В настоящ ее  врем я до казан о ,  что при гипоксиях л ю 
бого генеза н аб л ю д ается  знач ительны й деф иц ит  оки слен 
ных форм никотинам идны х нуклеотидов. Соотнош ение 
Н А Д + /Н А Д Н  у м ен ьш ается  вследствие  повы ш ения ко н 
центрации Н А Д Н  (М. М. Э пш тейн с соавт., 1974; 
Н. Д . Е щ ен ко  с соавт., 1975; L abor i t ,  1970).

Р егу л яц и я  взаим оотнош ений окисленны х и восстан ов 
ленных форм Н А Д  при гипоксии имеет  огромное значение 
и требует  более тщ ательн ого  изучения, т а к  к а к  оп реде
ля ет  основную нап равлен н ость  м етаболических  реакций. 
Высокие концентрации Н А Д Н  стим улирую т активность 
Л Д Г  и таким  об разом  способствую т восстановлению  пи- 
р увата  в л а к т а т  с усугублением  тяж ести  аци доза . К ром е 
того, деф ицит Н А Д +  угн етает  интенсивность п р е в р а щ е 
ния кето гл у тар ата  в сукцинил-К оА  и, следовательно , то р 
мозит  процесс субстратного  ф осф ори ли рован и я  в цикле 
Кребса.

М ы  у ж е  говорили, что основным отрицательны м  
моментом активации гли коли за  яв л яется  гиперлактаци де-  
мия, которая  характери зуется ,  главны м  образом , степе
нью н аруш ения  соотношения м еж д у  ф о р м ам и  ни котин
амидны х нуклеотидов, регулирую щ их тр ан сп о р т  э л е к т р о 
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нов в метаболических  системах. Если бы удалось  
за с тав и ть  гликоли з р аб о тать  только до уровня о б р а з о в а 
ния пи рувата  с последую щ им вовлечением его в цикл 
К ребса , то активац ию  гликолитической цепи следовало  
бы только  приветствовать. К  сож алени ю , в условиях  
гипоксии накопление  пи рувата  сопровож дается  увеличе
нием кон центрации л а к т а т а ,  что р ассм атри вается  рядом 
авторов к а к  отри ц ател ьн ая  сторона действия активации 
гликоли за .

В больш ей части наш их исследований прогрессирую 
щ ая  гипоксия при води ла  к избы точному содерж анию  
л а к т а т а  н а р я д у  с уменьш ением концентрации пирувата . 
С ниж ение концентрации пи рувата  м о ж ет  быть обуслов
лено наруш ением  гликолитических реакц ий  или на у ж е  
описанны х выш е этап ах  ци кла , или на уровне пируватки- 
назы , катал и зи р у ю щ ей  перенос ф осфатной группы от 
ф осф оэн олп и рувата  на А Д Ф . В этой реакции ф изиологи
ческим акти ватором  явл яю тся  ионы калия . Считают, что 
св язы ван и е  с калием  в ы зы вает  кон ф орм ационное измене
ние, в результате  которого об разуется  более активн ая  
ф орм а  ф ермен та . Гипоксические состояния, встречаю 
щ иеся при р азли чн ы х  ф о р м ах  акуш ерской  патологии, в 
больш ей своей части соп ровож даю тся  в ы раж ен н ы м  д е 
фицитом кал и я ,  следовательно , д л я  п од держ ан и я  д о ст а 
точной скорости гли коли за  на стадии о б разован и я  пиру
вата  необходимо назн ачени е  преп аратов  калия.

Теперь мы вплотную  подош ли к вопросу о в о зм о ж 
ности использования  п и рувата  в цикле К ребса, минуя его 
«сброс» в л а к т а т .  С ти м уляц и я  окислительны х процессов 
при гипоксии способствует элим и наци и  л а к т а та ,  но, 
опять-таки , через пируват. Д л я  «алактатн ого»  использо
вания  пи рувата  необходимо или обеспечить перманентное 
окисление Н А Д Н , или сти м улировать  реакции м етаб о л и з
ма с участием  восстановленны х форм никотинамидных 
нуклеотидов. П ри  деф иц ите  Н А Д +  его транспортную  
функцию  в отнош ении водорода  м ож ет  в определенной 
мере вы полнять  такой  естественный акцептор электронов, 
к а к  цитохром С.

Ц итохром  С вы пускается  в дозировке  — 2,5 мг цито- 
хром а  С в 1 мл при pH, равном  7.

Н екоторы е авторы  (В. А. Струков, В. А. Брайченко, 
1973; B lach , O ssuch , 1963; Fu jü ,  1964) с успехом при м ен я
ли цитохром С в терапии асфиксии новорож денных. Мы
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использовали  в ряде  случаев  цитохром С в комплексном 
лечении гипоксических состояний материнского  о р ган и з
ма, вы званн ы х поздним токсикозом, слабостью  родовой 
деятельности или анемией беременных. П р е п а р а т  вводили 
внутривенно в растворе  глю козы  по 5— 7,5 мг 3— 4 р а за  
в сутки. П ри этом было отмечено повы ш ение интенсив
ности процессов аэробного окисления, что х а р а к т е р и з о 
валось  уменьш ением кон центрации л а к т а т а ,  увеличением 
активности С Д Г  и улучш ением п о к азател ей  К Щ С  п ери 
ферической крови беременных и рож ениц. Н а  наш  взгляд , 
при лечении гипоксических состояний весьм а  перспекти в
но стим улировать  реакц ии  вклю чения пи рувата  в цикл 
К ребса  путем его восстановительного карбокси лн рован и я .

В озм ож н ость  этого процесса при гипоксических со
стояниях в ы ск азан а  М. Н. К он драш овой  (1971) и 
В. М. В иноградовы м  (1973). Авторы подкреп ляю т  свое 
предполож ение тем ф актом , что при гипоксии н а б л ю д а 
ется избыточное содерж ан и е  восстановленны х форм ни- 
котинам идны х нуклеотидов, необходимы х д л я  осущ ест
вления реакции к арб окси лн рован и я  пи рувата  в м алат .  
О дн ако  интенсивность процессов карб о кси лн р о ван и я  во 
многом зависи т  и от концентрации углекислоты . У читы 
в а я  активное участие углекислого  га за  во всех основных 
биосинтетических и оки слительны х процессах  в клетке, 
М. Ф. Гулый с соавторам и  (1973) п редполож и л, что 
ф ункционирование ц и кла  К р еб са  (4 из 9 метаболитов  
ц и кла  образую тся  путем карб о кси ли р о ван и я )  находится  
в неразры вной связи  с реакц ией  карбокси ли рован и я .  
А нализ результатов  собственных исследований, а т а к ж е  
дан ны х ли тературы  свидетельствует, что при гипоксиче
ских состояниях в акуш ерской  клинике в больш ей части 
случаев  отм ечается  деф иц ит  углекислоты  к а к  в ф орм е 
растворенного углекислого  газа ,  т а к  и в ф орм е б и к а р б о 
натов. И з этого следует, что в условиях  гипоксии реакц и я  
восстановительного карб окси ли рован и я  пи рувата  н у ж д а 
ется в ф арм акологи ческой  стимуляции. П ом им о усиления 
к а та б о л и зм а  пи рувата  это обеспечивает  т а к ж е  его в к л ю 
чение в синтетические процессы. К ром е того, путем к а р 
б оксилирования  серина осущ ествляется  одна из в о з м о ж 
ностей н ей трализац ии  ам м и а к а ,  а т а к ж е  п оставляю тся  
молекулы  глицина д ля  синтеза  глутатиона.

С отрудн икам и  института биохимии А Н  У С С Р  
(М. Ф. Гулый с соавт., 1976) изучена возм ож н ость  в о з 
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дей стви я  на процессы к арб окси ли рован и я  путем изм ен е
ния со д е р ж а н и я  углекислоты  в ткан ях  к а к  субстрата  
ф ерментов  кар б о к си лаз ,  и количества  двухвалентны х 
м еталлов , явл яю щ и х ся  акти вато р ам и  этих ферментов. 
В качестве  п р е п ар а т а  предлож ен  карбоксилин, п редстав 
л яю щ и й  собой солевую смесь б и кар б о н ата  натрия  — 
20 весовых частей и сульф атов  магния, м ар ган ц а  и цин
к а — 4, 0,1 и 0,1 весовых частей соответственно.

И сследован и я  п ок азали ,  что под влиянием  карбокси- 
л и н а  происходит интен си ф и каци я  реакц ий  ц и кла  Кребса , 
увеличивается  скорость поглощ ения ки слорода  и оки сле
ния ац е т а та  и пи рувата , усиливается  биосинтез липидов 
и гликогена. П ри  эк сперим ентальной  постгеморрагиче- 
ской анемии карбокси ли н  стим улирует  восстановление 
коли чества  эритроцитов, гем оглобина и сывороточных 
белков, н о р м ал и зу ет  К Щ С  крови.

М ы  прим енили карбокси ли н  в комплексном лечении 
позднего токсикоза , анемии беременных и слабости  родо
вой деятельности . П р е п а р а т  н азн ач ал и  per os после еды. 
Р а з о в а я  д о за  кар б о кси ли н а  со с та в л я л а  2 г, суточная —
6— 8 г. А н ал и з  полученных результатов  п о к азал  стати 
стически достоверное сниж ение  концентрации л а к т а т а  в 
периферической  крови беременны х и р ож ен и ц  после л е 
чения карбокси ли ном . П о всей вероятности, это обуслов
лено тем, что н ак ап л и ваю щ и й ся  в процессе гликоли за  
пи руват  не «сбрасы вается»  в л а к т а т ,  а активно вовле
к ается  в цикл  три карбон овы х  кислот. П одтверж дени ем  
этого т а к ж е  явл яется  обн аруж ен н ое  нам и увеличение а к 
тивности М Д Г .

П рим енен ие  кар б о кси ли н а  приводит к повышению 
концентраци и  би карбон атов  с увеличением буферной ем 
кости крови, что способствовало  н о р м ал и зац и и  pH  пери
ферической крови. Б олее  того, отмечено достоверное 
повы ш ение кон центраци и стан дар тн ы х  и истинных би
кар б о н ато в  в р етроплацентарной  крови и в крови из 
пуповинной вены новорож денны х, что свидетельствует  о 
п олож ительн ом  влиянии карбокси ли н а  на  ком п енсатор
ную возм ож н ость  буферны х оснований фето-плацентар- 
ного кровотока.

Таким образом , использование карбокси ли на  дает  
возм ож н ость  рац и он альн о  исп ользовать  дополнительную  
энергию, полученную в р езу л ьтате  стим уляции гликолиза ,
и, что сам ое  главное, п редотвратить  избыточное нак оп ле
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ние л а к т а та .  Р а з г р у з к а  гликолитической цепи на уровне 
пирувата  с вовлечением его в восстановительную  р е а к 
цию карбокси ли рован и я  в цикле К р еб са  д ел а е т  в о з 
можным более длительное сущ ествование  адекватн ой  
стимуляции гликоли за  без патологической ги п ерлактаци - 
демии. И менно при этих условиях дополнительное  э к зо 
генное введение энергетических субстратов  становится  
оправданны м . В качестве  такого  дополнительного  источ
ника энергии мы исп ользовали  смесь, в состав которой 
входили 5% раствор глю козы  — 400 мл, инсулин — 5 ед., 
3% раствор хлористого к ал и я  — 30 мл, АТФ — 40 мг и 
ко кар бо к си л аза  — 100 мг.

О кисление Н А Д Н  и Н А Д Ф Н  в р езу л ьтате  восстан о
вительного карбокси ли рован и я  п и рувата , а т а к ж е  экон о
мия окисленной формы  нуклеотидов при использовании 
цитохрома С стимулирую т субстратное  ф осф орили рова-  
ние в цикле К ребса  за  счет п ревращ ен и я  к ето гл у тар ата  
в сукцинил-КоА  и приводят  к  восстановительном у п р е в р а 
щению м а л а т а  в сукцинат. Этим мы п о д дер ж и ваем  ещ е 
одну из адап тац ионн ы х м етаболических  реакц ий  о р га н и з 
ма в условиях гипоксии. С ущ ность ее закл ю ч ается  в 
следую щем.

И з всех реакций окисления в цикле К реб са  только  
превращ ение  сукц и н ата  в ф у м а р а т  к атал и зи р у ется  не 
Н А Д -, а Ф А Д -зависим ой  дегидрогеназой . Р е а к ц и я  окис
ления сукцината , следовательно , не зависи т  от кон курен 
ции субстратов за  Н А Д + , б л а го д а р я  чему сукцинат  
способен окисляться  с н аи больш ей  скоростью. П ри  недо
статке  кислорода в системе окисления происходит пере
стройка на преимущ ественное о б р азо ван и е  и исп ользо 
вание сукц ината  (М. Н. К о н д р аш о ва ,  1969).

Р я д  авторов (В. Н. К арн аухов , В. П. Зинченко, 1971; 
Scholz с соавт., 1969, и др.) п о к азали ,  что при гипоксии 
происходит быстрое восстановление пиридиннуклеотидов, 
в то врем я к а к  ф лавоп ротеи ды  почти полностью оки сле 
ны. Этим объясн яю тся  больш ие возм ож н ости  д ля  оки сле
ния сукцината , д еги дроген аза  которого яв л яется  типич
ным флавопротеидом, следовательно , окисление с у к ц и н а 
та  м ож ет  осущ ествляться  д а ж е  при деф иците  или д а ж е  
полном отсутствии Н А Д +.

В этой связи  весьма перспективным яв л яется  эк зо ген 
ное введение производных янтарной  кислоты с целью 
получения дополнительной энергии в условиях  гипоксии.
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П р едв ар и тел ьн ы е  исследован ия  с использованием  соли 
янтарн ой  кислоты  — сукц и н ата  н атрия  — д ал и  об н аде
ж и в аю щ и й  результат . С у кцинат  натри я  в виде 5% р а с т 
вора  вводили внутривенно из расчета  100 мг/кг массы.

О дним из бы стры х путей о б р азо ван и я  сукцината  в 
организм е  я в л яется  его продукция из глутаминовой кис
лоты  через цикл Р о б ер тса ,  вклю чаю щ и й в качестве  интер- 
м еди аторов  таки е  соединения, к а к  у -ам и н о м асл ян ая  ки с
ло та  (Г А М К ),  у -о кси м асл ян ая  кислота  (Г О М К ) и я н т а р 
ный полу альдеги д  (М. Н. К о н д р аш о ва  с соавт., 1973), 
В л а б о р а то р и и  L ab o r i t  (1960) впервы е синтезирован  и 
применен в условиях  эксперим ента  и клиники янтарны й 
п о луальдеги д  (у -оксибутират  н а т р и я ) ,  причем с р азу  ж е  
бы ло отмечено его п олож ительн ое  действие при терм и 
н ал ьн ы х  состояниях.

П о  мнению исследователей , одним из механизмов 
дей стви я  о кси бу ти р ата  н атр и я  яв л яется  его способность 
оки слять  Н А Д Н , то есть вы полнять  ту  функцию  м етаб о 
л и зм а ,  ко то р ая  резко  наруш ен а  при деф иците кислорода. 
С ледовательно , м ож н о у твер ж дать ,  что оксибутират  н а т 
рия о б л а д а е т  вы р аж ен н ы м  противогипоксическим дейст
вием (В. А. Б е л я к о в  с соавт., 1970). К ром е того, п о к а за 
но, что ян тарн ы й  п о луальдеги д  стим улирует  цепь пере
носчиков электронов  (W eber с соавт., 1964), активируя  
су кц и и атдеги дроген азу  за  счет снятия  ингибирующ его 
дей стви я  м а л о н а т а  (L abori t ,  1970) и тем сам ы м  стим у
л и р у я  процессы  ды хан ия .

О кси бути рат  натри я  торм озит  расщ еп лен ие  Г А М К  и 
Г О М К  и в процессе м етаб о л и зм а  м о ж ет  быть окислен в 
ян тарн ую  кислоту, д ал ьн ей ш ее  окисление которой в усло 
виях  гипоксии стим улирует  транспорт  электронов  на 
ды хательную  цепь.

М. Н. К о н д р аш о в а  с соавторам и  (1973) считает, что 
м еханизм  благопри ятн ого  действия  окси бутирата  натрия 
при гипоксии состоит из двух  компонентов: противогипо- 
ксического и сукцинатогенного.

П о дан н ы м  E. М. Х ватовой  с соавторам и  (1973), э ф 
ф ект  дей стви я  о кси бути рата  н атр и я  связан  со способ
ностью этого п р е п ар а т а  о к азы в ать  вы р аж ен н о е  стим ули
рую щ ее влияни е  на активное клеточное ды хание и 
скорость ф о сф ори ли рован и я  А Д Ф .

Н а ш  опы т прим енения окси бути рата  натрия  при л ече
нии поздних токсикозов беременных и слабости  родовой
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деятельности п о к азал  целесообразн ость  и эф ф ективность  
назн ачени я  этого п р еп ар ата .  П ри  слабости  родовой д е я 
тельности окси бутират  н атр и я  входил в обязател ьн ы й  
комплекс медикам ентозной  терапии, обеспечиваю щ ей м е
таболическую  коррекцию  и отды х рож еницы . О кси бути 
рат  натри я  вводили внутривенно (10 мл 20%  р аство р а )  
и перорально (р а зо в а я  д о за  — 20 мл, суточная  —  до 
60 м л ) .  К акого-либо  отрицательного  побочного действия 
п р еп ар ат  не оказы вает .  Н азн ач ен и е  окси бути рата  н атр и я  
входило т а к ж е  в о б язательн ы й  ком п лекс  терап ии  поздних 
токсикозов беременных. О тмечены достоверное п овы ш е
ние активности С Д Г , сниж ение  концентраци и  л а к т а т а  в 
периферической и ретроп лац ен тарн ой  крови, н о р м а л и з а 
ция К Щ С  крови, то есть применение о кси бу ти р ата  натри я  
приводило к вы раж ен н ой  активац ии  о ки сли тельн ы х  п р о 
цессов в цикле К ребса.

У читывая м еханизм  м етаболического  дей стви я  окси бу
ти рата  натрия , мы считаем  н аи более  целесообразн ы м  
его применение в комплексном  лечении поздних токси
козов беременных, при которы х зн ачительно  сн и ж ен а  ско 
рость транспорта  электронов по ды хательн ой  цепи. В к л и 
нической прак ти ке  следует  помнить, что применение 
окси бутирата  натрия , кстати, к а к  и ам и н ази н а ,  с о п р о в о ж 
дается  вы р аж ен н ы м  сниж ением  в крови  концентрации 
кал и я  (L abori t ,  1970), поэтому необходимо при н а зн а ч е 
нии этих преп аратов  одновременно вводить калий.

П олож и тельн ы й  э ф ф ек т  стим уляц ии  сукцинатного  
пути окисления при гипоксических состоян иях  п одтвер
ж д ается  т а к ж е  р е зу л ьтатам и  проведенны х н ам и  п о л я р о 
графических исследований ды хательн ой  ф ункции п л а 
цент. М ы у ж е  упом и нали  о том, что в м итохондриях  
плаценты, полученной в р езу л ьтате  родов, ослож нен ны х 
поздними токсикозам и, перенаш иваии ем  беременности и 
слабостью  родовой деятельности , сущ ественно сн и ж ается  
скорость поглощ ения ки слорода  и коэф ф иц иент  д ы х а 
тельного контроля. Д о б а в л е н и е  в инкубационную  среду  
сукц ината  к а к  субстрата  ды х ан и я  приводило к  п овы ш е
нию этих п ок азателей , что свидетельствует  об акти вац и и  
процессов ды хан и я  в п лац ен тарн ой  ткан и  при высокой 
степени соп ряж ен и я  окисления с ф осф орили рованием . 
Одновременное применение глутам ин овой  кислоты, о кси 
бути рата  натри я  и су кц и н ата  н атр и я  при гипоксических 
состояниях значительно  активи рует  работу  ц и к л а  К р еб са
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и таким  об разом  обеспечивает  достаточность энергопро
дукции.

А н ал и з  результатов  собственных исследований и д а н 
ных л и тер ату р ы  п ок азал ,  что в основе фармакологической  
коррекции гипоксических состояний, встречаю щ ихся 
в акуш ерской  клинике, д о лж н ы  быть м ероприятия, н а 
п р авленн ы е на ли кви дац и ю  причин, вы звавш и х  гипоксию, 
а т а к ж е  норм ализую щ и е  патологический метаболизм .

О сновным моментом м едикам ентозной  терапии обмен
ных наруш ений при гипоксии, на наш  взгляд, является  
п о д д ер ж к а  « ал актатн ого»  гл и ко л и за  и стим уляция  окис
лительн ы х  реакц ий  ц и кла  К р еб са  и ды хательной  цепи. 
П од о бн ая  такти ка  д ае т  возм ож н ость  обеспечивать эн ерге
тическим м атер и ало м  ф ункционирование  фето-плацентар- 
ного ком плекса . Безусловно, это отнюдь не единственный 
путь м еди кам ентозной  терапии акуш ерских  о сл о ж н е
ний, со п ровож даю щ и хся  гипоксией. В к аж д о м  кон крет
ном случае  акуш ерской  патологии веду щ ая  роль п ри н ад 
л е ж и т  этиологическому лечению, однако  специфическая  
тер ап и я  будет эф ф ек тивна  только в том случае, если она 
проводится  на фоне у п равляем ого  м етаболизм а.

П оскольку  основной причиной возникновения гипо
ксии при ряде  акуш ерски х  ослож нений явл яется  н ар у ш е
ние м аточно-п лац ентарн ой  циркуляции  крови, коррекцию 
м етаооли чески х  наруш ений необходимо проводить на 
ф оне улучш ения перфузионны х взаимоотнош ений в ф унк
циональной  системе м атк а  — плац ен та  — плод.

В клинической практи ке  хорош ие результаты  получе
ны при использовании дроперидола. П од  влиянием  его 
у л учш ается  маточно - плац ен тарн ое  кровообращ ение 
вследствие  ум еньш ения  сосудистого сопротивления кро
вотоку. П о всей вероятности, устранение  периферической 
вазокон стри кци и  дроперидолом  обусловлено его б локи 
рую щ им действием на адрен ореак ти вн ы е  структуры. К р о 
ме гого, показано , что дроперидол  повы ш ает  устойчи
вость головного м озга  к гипоксии (Т. М. Д ар би н ян , 1974). 
Гипотензивный э ф ф ек т  действия  дроперидола  обусловлен 
та к ж е  его д и ляти рую щ и м  влиянием  на периферические 
сосуды.

У читы вая особенности сосудистого действия дроп е
ридола , применение п р еп ар ата  целесообразно  в ком п лек
сной терапии поздних токсикозов беременных (H. Н. Рас- 
стригин с соавт., 1975).
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М ы отметили, что использование др о п ер и д о л а  у з н а 
чительной части беременных и р ож ен и ц  вы зы вает  р яд  
неприятных ощущений: сердцебиение, беспокойство, го 
ловную  боль, чувство ж а р а  и др. Н азн ач ен и е  дроперидола  
одновременно с седуксеном полностью и склю чало  побоч
ные действия п р еп арата .

Н а  основании эксперим ентальны х  и клинических д а н 
ных п оказано  защ и тн ое  действие седуксена при ц и р ку 
ляторной  гипоксии (В. Ю. О стровский с соавт., 1968). 
Седуксен п ред о твр ащ ает  ацидотические сдвиги в крови, 
способствует активац ии  оки слительны х процессов.

П о лож и тельн ое  действие на интенсивность м аточ н о
плацентарной  циркуляции  крови о к а зы в а ю т  эуф иллин , 
ком плам ин и эстрогенные гормоны. Э ф ф ект  действия 
эстрогенных гормонов, но всей вероятности , обусловлен 
р асслаблением  п рек ап и л л яр н ы х  сосудов сопротивления 
(Фолков, Н ил, 1976) и усилением метаболической  а к ти в 
ности тканей.

В комплексную  терапию  гипоксических состояний мы 
вклю чали  витамины  группы В ( В ь Вг, В 6) и С. П о  д а н 
ным Б. И. П арм енова- 'Г ри ф и лова  и Р. В. Б е л у а  (1974), 
витам инотерапия  у велич ивает  устойчивость о р ган и зм а  к 
гипоксии, норм ализует  обмен катехолам инов , что способ
ствует повышению адап тац ионн ой  способности симпато- 
адрен аловой  системы.

Э ксп ери м ентальн ы е исследования  А. М. Х вуль с с о ав 
торами (1971) показали ,  что введение к о к ар бо к си л азы  
способствует н о р м ал и зац и и  рОг в тк ан я х  и повы ш ает  
концентрацию  S H -групп в крови. П р едв ар и тел ьн о е  вв е 
дение новорож денны м  кр ы сятам  ко к ар б о к си л азы  у в е л и 
чивает их вы ж и ваем ость  после эксперим ентальной  а сф и к
сии (И. Г. Д ау р ан о в ,  1974).

Эти дан ны е находятся  в соответствии с р е зу л ьтатам и  
собственных клинических наблю дений  по применению 
к окарбоксилазы . Н азн ач ен и е  к о к ар бо к си л азы  р о ж ен и 
цам  и новорож денны м  способствовало повыш ению а к т и в 
ности процессов аэробного окисления, что с о п р о в о ж д а 
лось усилением энергопродукции, причем назн ачени е  
к о кар бо ски л азы  сочетали с введением АТФ.

Р езу л ьтаты  исследований H o rsk a  с соавторам и  (1970) 
и S tem b era  (1970) п ок азали ,  что применение АТФ н ор
м ализует  п ар ам етр ы  К Щ С  крови к а к  м атери , т а к  и п л о 
да. По мнению авторов, АТФ вы зы вает  расш и рение  м а 
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точных сосудов и ускорение маточного кровотока, что 
способствует удален и ю  кислы х м етаболитов  из фето-пла- 
центарной  циркуляции . Л .  Т. Л ы сы й , В. 3 . Б у р л а к у
(1974) на основании дан н ы х  эк сперим ентальны х иссле
дован ий  считаю т, что предварительн ое  введение АТФ 
п р е д о тв р а щ а е т  разви ти е  вы р аж ен н о й  гипоксии.

О дним  из серьезны х ослож нений, связан н ы х  с гипо
ксией, я в л яется  сниж ение интенсивности тканевой  пер
ф узии вследствие  наруш ений в системе м икроциркуляции, 
что пр о явл яется  спазм ом  артериол, п рек ап и л л яр н ы х  и 
п о стк ап и ллярн ы х  сфинктеров, активац ией  шунтового 
м ехан и зм а ,  стазом  крови, ги п еркоагуляци ей  и повы ш ен
ной агрегац ией  ф орм ен ны х элем ентов  крови. М икроцир- 
к уляторн ы е  н аруш ен и я  в конечном счете приводят  к 
разви ти ю  си н дром а т а к  н азы ваем о го  диссеми нирован но
го внутрисосудистого  сверты ван ия . П р о ф и л а к т и к а  этого 
грозного ослож н ен и я  состоит в своевременной коррекции 
к а п и л л яр н о й  перф узии и н ор м ал и зац и и  реологических 
свойств крови.

Х орош ее вазоплегическое  действие о к азы в аю т  а м и н а 
зин и дроперидол. О д н ако  применение этих п реп аратов  
в озм ож н о  только  под строгим контролем показателей  
гем одинам ики . Л .  Н. К олоди н а  с соавторам и  (1975) со
о б щ а е т  о вы р аж ен н о м  влияни и  на сосудистый тонус 
пи рроксан а ,  о б л а д а ю щ е го  а -адрен облоки рую щ и м  пери
ф ерическим и ц ен тральн ы м  действием.

Б л о к а д а  а -адрен орец епторов  н ар я д у  с уменьш ением 
вазокон стри кци и , вы званн ой  ткан евы м и  катехолам и н ам и  
и серотонином, с н и ж ает  гиперкоагуляци ю  крови, особен
но вы р аж ен н у ю  при поздних токси козах  беременных. 
В то ж е  вр ем я  при анем иях  берем енны х (тяж елы е  ф о р 
м ы ) ,  где в ы р а ж е н а  п гаок оагуляц и я ,  целесообразн о  при
менение ß-а д р ен о бл о к ато р а  — и н дер ал а ,  повы ш аю щ его 
к о агу л абел ьн у ю  способность крови. Н азн ач ен и е  и н дерала  
при анем иях  берем енны х п о к азан о  ещ е и потому, что б ло 
к а д а  ß-адрен орецепторов  этим п р еп аратом  ум еньш ает  
несоответствие м е ж д у  ф актическим  и необходимым коли 
чеством ки слорода  (К. И. Бен дер  с соавт.,  1975).

П ри  лечении поздних токсикозов беременных мы ш и
роко и сп ользовали  назн ачени е  атропина, который н аряду  
со спазм олитическим  действием блокирует  холинергиче- 
ские рецепторы, что т а к ж е  с н и ж ает  гиперкоагуляцию  
крови (В. В. А льфонсов с соавт., 1975).
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В целях  улучш ения кровотока в системе микроцирку- 
ляции  т а к ж е  прим еняли реополиглю кин, о б лад аю щ и й  
дезинтоксикационны м и диуретическим действием 
(Б. В. П етровский , Ч. С. Гусейнов, 1971; Уилкинсон, 
1974). Реополиглю кин вы зы в ает  д езагр егац и ю  эри троц и 
тов, сн и ж ает  вязкость  крови вследствие гемодилю ции, 
о б л а д а е т  антитром бообразовательн ы м  действием, н о р м а 
лизует  п ок азатели  гем атокри та  и СОЭ, с н и ж ает  общ ее 
периферическое сопротивление сосудов кровотоку. Н а р я 
ду с улучш ением реологических свойств крови п ри м ен е
ние реополиглю кина приводит к сниж ению  и исчезнове
нию отеков вследствие возни каю щ ей  в крови высокой 
транзиторной концентрации коллоида , п ри влекаю щ его  
воду из тканей  в кровеносное русло (Г. М. Соловьев, 
Г. Г. Р ад зи ви л ,  1973).

С О В Р Е М Е Н Н Ы Е  В О З М О Ж Н О С Т И  
У Л У Ч Ш Е Н И Я  Г А З О О Б М Е Н А  
И  Р Е Г У Л Я Ц И И  К И С Л О Т Н О -Щ Е Л О Ч Н О Г О  
С О С Т О Я Н И Я  У П Л О Д А  И  Н О В О Р О Ж Д Е Н Н О Г О

Р азв и ти е  гипоксии, гиперкапнии и ац и до за  у плода  в 
процессе родов в принципе полностью м ож н о  л и к в и д и р о 
вать  только путем устран ения  причины их возникновения. 
Это не всегда возм ож н о  и поэтому в больш инстве  случаев  
гипоксии плода  остается  о п р авд ан н ы м  стрем лени е  ак у ш е 
ра  к бы стрейш ему родоразреш ению . О дноврем енно  с п р о 
ведением ро д о р азр еш аю щ и х  операций, а т а к ж е  перед  н а 
чалом их осущ ествляется  ком плекс лечебны х м ер о п р и я 
тий с целью  улучш ения  газообм ен а ,  н ор м ал и зац и и  
кислотно-щелочного, электролитного  наруш ений , макро- 
и м икроциркуляции, а т а к ж е  повы ш ения устойчивости 
и выносливости мозговы х центров плода  по отношению 
к гипоксии.

Ингаляция чистого увлажненного кислорода. С у щ ест
вуют многочисленные д о к а за т ел ь с т в а  того, что при повы 
шении рО 2 в крови м атери  п о вы ш ается  р О 2 и процент 
Н ЬО 2 в крови плода  (S a l in g ,  1963; D aw es ,  1968;
Н. С. Б ак ш еев ,  A. C. Л яви н ец ,  1972), с н и ж ается  уровень 
л а к т а т а  (Jacobson ,  1970), норм али зуется  гем оди н ам и ка  
и исчезаю т п ри знаки  гипоксии (A lthabe  с соавт., 1967; 
L am pe, 1973, и д р . ) .
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В отношении степени увеличения рО 2 крови плода и 
изменения p H  и BE при ин галяци и  рож еницей кислорода 
мнения р азли ч н ы х  авторов весьма разноречивы. По-ви- 
димому, р О 2 в крови плода  повы ш ается  в меньш ей степе
ни, чем в крови матери , и существует  определенный пре
дел, вы ш е которого у ж е  не н аб л ю д ается  теоретически 
ож и даем ы й  рост рО 2 у плода.

О рган и зм  плода  имеет определенны е защ итны е  м е х а 
низмы, п роявляю щ и еся ,  в частности, спазм ом  сосудов 
пуповины и плаценты , которые п р ед уп реж д аю т  ч резм ер
ную гипероксию. И сследован и я  G a re  с соавторам и  (1969) 
показали , что при исходном низком р О 2 у плода, и н га л я 
ция ки слорода  м атерью  приводит к закон ом ерном у его 
повышению, однако  при нормоксии (более 20 мм рт. ст.) 
она практически  не изм ен яет  р О 2 плода. П оэтом у о п р ав 
д ан о  одновременно с и н галяци ей  ки слорода  вводить м а 
тери п реп араты , у величиваю щ ие м аточно-плацентарны й 
кровоток (сигетин, эуф иллин , АТФ, ку ран ти л) .

П ри  ин галяци и  чистого кислорода  рО 2 в крови матери 
увеличивается  с 95 до 400— 650 мм рт. ст., что способ
ствует  не только  больш ем у насы щ ению  кислородом 
гемоглобина, но в 6,5 р а з а  увеличивает  количество кис
л орода ,  растворенного  в плазме.

Р астворен н ы й  в п л азм е  кислород  проникает  через 
п л ац ен тар н ы й  барьер  и утилизи руется  ткан ям и  плода 
интенсивнее, чем кислород, связанны й с гемоглобином.

Д л я  того чтобы приучить ж ен щ и н у  д ы ш ать  через 
герметично укрепленную  маску, необходимо включить 
соответствую щ ие уп р аж н ен и я  в програм м у  психо-профи- 
л актической  подготовки беременных. Эффективность 
ин галяци и  зависи т  т а к ж е  и от продолж ительности  вды 
хани я  кислорода. П овы ш ение  количества  кислорода в 
крови плода  происходит обычно через 3— 6 мин от н ач ала  
ингаляции.

П осле  п р ек р ащ ен и я  ин галяци и  количество кислорода 
в крови плода в течение 5 мин ум еньш ается  до исходного 
уровня. К 10-й минуте оно сн и ж ается  еще ниже, и только 
потом вновь в о сстан авли вается  исходный уровень п ро
цента  Н Ь О 2. П оэтом у в пром еж утк е  м еж д у  5-й и 10-й м и
нутам и от м ом ента  п р ек ращ ен и я  ингаляции кислорода 
гипоксия плода  м о ж ет  усугубиться. И сходя  из этого, ин
гал яц и я  ки слорода  д о л ж н а  проводиться непрерывно. 
П осле 30— 60 мин непрерывной ингаляции допускается
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уменьш ение концентрации кислорода  до 50%- К ислород  
подлеж ит  о б язательн ом у  увлаж нен ию .

Д л и т ел ь н а я  неп реры вн ая  и н галяц и я  ки слорода  через 
герметично укрепленную  на лице  рож ен ицы  м аску  д о л ж 
на быть начата  немедленно после появления  признаков  
гипоксии плода. Н а  фоне непрерывной и н галяци и  ки сло
рода проводятся  все последующ ие м ероприятия.

Н аш и  наблю дения  п о казали , что и н галяц и я  ки слорода  
различны м и м етодам и эф ф екти вн а  только  в слу чаях  в ы 
раж енн ой  гипоксемии, при ц и ркуляторн ой  и гемической 
гипоксиях эф ф ективность  м етода  значительно  сн и ж ается . 
Л ечен ие  гистотоксической гипоксии ингаляци онны м  вв е 
дением кислорода  почти безуспешно. В этой связи  п р ед 
ставл яет  интерес применение ки слорода  под повыш енным 
давлением  в комплексной терапии гипоксических со
стояний.

Гипербарическая оксигенация (Г Б О ). Р асчеты  п о к а 
зали , что содерж ан и е  в крови 25— 26 об.%  ки слорода  
(кислородная  емкость крови при норм альны х  условиях  — 
20,3 об .% ) позволяет  обеспечить м етаболические  п отреб 
ности тканей  в кислороде д а ж е  при сниж ении интенсив
ности кровотока на 50% (С. Н. Ефуни, 1974). Д ы х ан и е  
чистым кислородом под давлен и ем  3 атм м о ж ет  ком п ен
сировать  сниж ение кислородной емкости крови, р авн о ц ен 
ное потере 4,5 г% гемоглобина. Т аким  образом , стан о 
вится очевидной целесообразн ость  применения гиперба- 
рической оксигенации при ц и ркуляторн ой  и анемической 
гипоксиях. Р я д  авторов (H ey m an n ,  1966; P a s a n o  с соавт.,
1966) отмечаю т полож ительн ое  действие гипербарической  
оксигенации при лечении гипоксии мозга , вы званн ой  н а 
рушением мозгового кровообращ ения.

Г и п ербарическая  окси ген ация  обеспечивает  сох р ан е 
ние активности ц и тохром оксидазы  и сукцинатдегидроге- 
назы , норм али зац и ю  углеводного  обмена. У здоровы х  
ж ивотны х Г Б О  вы зы в ает  активац ию  ци тохром оксидазы , 
дегидрогеназ и ф осф орилазы , сниж ение  уровня сво бо д 
ных ради калов ,  н арастан и е  со д е р ж а н и я  ам м и а к а ,  у м ен ь
шение количества  мочевины и приводит к разви ти ю  
дистрофических процессов. П о  мнению А. Н. Л ео н о в а
(1975), кислород  под повыш енным д авлен ием  и грает  роль 
к ак  активатора , т а к  и ингибитора м етаболических  м ех а 
низмов адап тац и и  в зависимости  от уровня  сдвигов м е т а 
болического гомеостаза .
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С ведения о токсическом воздействии повышенного 
д ав л е н и я  ки слорода  известны у ж е  д авн о  и в зн ач и тел ь 
ной степени торм озили  внедрение этого метода в кли ни
ческую практику. В частности, было установлено, что 
токсичность ки слорода  усиливается  в присутствии у гл е 
кислоты.

П р и  повыш енном р О 2 (3 атм и более) вся кровь 
насы щ ен а  кислородом и гемоглобин находится  в состоя
нии оксигем оглобина  не только в артери альной , но и в 
венозной крови. Будучи  более сильной кислотой, чем 
гемоглобин, оксигемоглобин у ж е  не в состоянии с в я зы 
в ать  углекислоту  и вы водить ее из тканей (H. Н. Сироти- 
нин, 1973).

Установилось мнение, что токсическое воздействие 
вы соких давлен и й  О 2 п роявляется  главны м  образом  в ви 
де  р а з д р а ж е н и я  легких  или судорог, свидетельствую щ их 
о п о р аж ен и и  Ц Н С . М е ж д у  тем токсическое действие Ог, 
по-видимому, о т р а ж а е тс я  на лю бой ткан и  и клетке  о р га 
низма, дли тельн о  пребы ваю щ его  в условиях  ГБ О  
(L em b er tsen ,  1968). Это связан о  с. наруш ением  ци кла  
но р м ал ьн ы х  окисли тельн ы х реакц ий  и накоплением в 
т к а н я х  недоокисленны х продуктов обмена, что приводит 
к разви ти ю  в организм е  т а к  н азы ваем ого  состояния гипо
ксии гистотоксического типа (А. Г. Ж и рон ки н , 1975).

П ракти чески й  интерес п р ед ставл яю т  исследования
о влияни и  л екар ствен н ы х  преп аратов  на клинические 
и морф ологические проявления  кислородного отравления. 
С помощ ью  таки х  преп аратов , к а к  индерал , серотонин, 
анальгин  уд ается  в ряде  случаев  предупредить или о с л а 
бить неблагоп ри ятн ы е  изменения в некоторых органах.

Р я д  вещ еств (гексоний, мезатон , м ефедол, левомепро- 
м ази н ) п р ед у п р еж д аю т  лиш ь отдельны е проявления 
кислородной интоксикации. В то ж е  врем я морфин, про- 
медол, ф ентанил, эфедрин у т я ж е л я ю т  течение ки слород
ного отр авлен и я  (П. С. Болоцин, Н. В. Гуцу, 1975, и др .) .  
Это ж е  относится к горм онам  крови надпочечников, щ ито
видны х ж е л е з  и инсулину (Е, А. Мухин, 1975).

П реп араты , норм али зую щ и е  К Щ С , не всегда о к а зы 
ваю т  полож и тельн ое  действие в условиях  ГБО . При 
совместном применении Г Б О  и лекарствен ны х  средств 
неоиходимо учиты вать  эти сведения. О дн ако  следует от
метить, что р азн о о б р азн ы е  вредны е воздействия ГБ О  
изучены на ж и вотн ы х и на здоровы х лю дях, поэтому по
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отношению к больным с р азличны м и видам и  патологии 
требую тся известные уточнения.

Н есм отря  на м нож ество  нереш енны х проблем , Г Б О  
находит все более ш ирокое применение в клинической 
п ракти ке  и считается  одним из перспективны х методов 
лечения гипоксии, в том числе и гипоксии плода  
(Л . С. П ерсианинов, 1975).

Д л я  п роф илактики  и лечения гипоксии м атери  и плода  
при сердечно-сосудистых за б о л е в а н и я х  с в ы раж ен н ой  
недостаточностью кровообращ ен и я  ГБ О  успеш но бы ла 
применена у 79 ж ен щ и н (А. Т. А ндреева  с соавт., 1973; 
ИТ И. Ш ли н д м ан  с соавт., 1973). П ри  этом н аб л ю д ало сь  
значительное улучш ение п о к азател ей  К Щ С  матери , п л о 
д а  и околоплодны х вод, а т а к ж е  Э К Г . В р езу л ьтате  
лечения у 75 больны х было отмечено состояние ком п ен
сации, роды закон чи ли сь  сам остоятельно , родились  ж и 
вые дети. О ксигенацию  проводили с помощ ью  бар о к ам ер ы  
«Винкерс» в реж и м е  1,5— 3 атм по 40— 60 мин. В з а в и 
симости от тяж ести  за б о л е в а н и я  проводили 10— 12 
сеансов.

С пециально изготовленная  одном естн ая  б ар о к а м е р а  
конструкции Е. В. М о л ж ан и н о в а  и В. К- Ч ай к и  б ы л а  п ри 
менена у 65 беременных, стр ад аю щ и х  пороком сердца. 
Л ечен ие  проводилось преимущ ественно во второй полови
не беременности (у 4 ж ен щ и н  — в первом периоде родов) .  
П о л о ж и тельн ы е  р езультаты  получены у  49 больны х 
(В. К. Ч а й к а  с соавт., 1976).

Л . В. В ани на  (1976) и сп о льзо вал а  метод  Г Б О  в р од ах  
у больных с тяж ел о й  сердечной и легочной патологией. 
П р ебы ван и е  в б ар о к ам ер е  п р о д о л ж ал о сь  2— 2,5 ч при 
1— 2,5 атм.

В. А. Попов и В. В. Головко с соавторам и  (1976) на 
модели острой гипоксии плода  у эксп ери м ен тальн ы х  
ж и вотн ы х изучали  реакции, возн и каю щ и е в ответ на  Г Б О  
в системах, осущ ествляю щ их к а к  внутриутробное, т а к  и 
внеутробное дыхание. П р и м е н я л а с ь  б ар о к а м е р а  Б К И -192  
в двух р еж и м ах : 0,75 и 1,5 атм при 3-часовой экспозиции. 
Г Б О  проводилась  в день п р ед п олагаем ы х  родов у  б ер е 
менных крольчих.

Активные ж изнеспособны е кр о л ьч ата  получены в 92% 
случаев лечения ГБО . В контрольной группе 70% 
новорож денны х погибли, 30%  родились в т яж е л о м  и 
агональном состоянии. А вторы  отм ечаю т н ор м ал и зац и ю
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плацен тарного  кровообращ ен и я  и сохранение структуры 
троф областа ,  близкой  к нормальной . В легких крольчат, 
перенесш их гипоксию и Г Б О , б ы ла  вы явлен а  хорош ая  и 
уд овлетвори тельн ая  степень аэрогенного расправления , 
хотя  в определенном проценте имелись случаи наруш ения 
кровообращ ен и я  и аэрации, хар ак тер н ы е  д л я  гипоксии.

Р я д  эксп ери м ен тальн ы х  дан н ы х  свидетельствую т о 
больш ом значении создан ия  оптим альны х м и к р о кл и м а
тических условий в б ар о к ам ер е  и о необходимости стро
гого кон троля  за  п а р а м е тр ам и  ее газовой среды.

П о  дан н ы м  И. П. Б ер ези н а  с соавторам и  (1975), в б а 
р окам ере  Г Б О  тем п ер ату р а  воздуха  д о л ж н а  быть на 
уровне 2 2 ± 3 ° ,  относительная  вл аж н о сть  — 65— 85%  и 
со дер ж ан и е  С О 2 — 0,7— 0,2% .

П р о м ы ш лен н ое  производство  усоверш енствованны х 
б ар о к ам ер  позволит провести более ш ирокие клинические 
испытания  Г Б О  при тяж е л о й  сердечно-легочной патоло
гии и анемии у беременны х и рож ен иц  и уточнить н аи бо
лее  эф ф ек ти вн ы е  р еж и м ы  терапии.

М едикаментозная коррекция. Д л я  того чтобы увели
чить утилизаци ю  г л ю к о з ы  организм ом  плода, необ
ходимо значительно  увеличить гликемию  в организм е 
матери . П ри  одномоментном введении 40% раствора 
глю козы  в количестве 40— 50 мл н аб л ю д ается  только ' 
к р атко в р ем ен н ая  гипергликем ия и увеличение тр ан сп о р 
та  глю козы  к плоду п р о д о л ж ается  15—30 мин. Ч асть  глю 
козы, особенно при затян увш и хся  родах, подвергается  
ан аэроб н ом у  гликолизу , что приводит к повышению 
уровня молочной кислоты в организм е  м атери  и плода.

П оэтом у  выгодно при м ен ять  кап ельн ое  внутривенное 
введение 5— 10% р аств о р а  глю козы  в количестве 150— 
200 мл в течение двух часов, что обеспечивает  необходи
мый уровень гликемии у м атери  в течение более п родол
ж и тельного  времени.

Введение глю козы  всегда  д о лж н о  проводиться на фоне 
ин галяци и  рож ен ицей  чистого кислорода. Б олее  э ф ф е к 
тивной у ти ли зац и и  глю козы  способствует т а к ж е  одновре
менное введение инсулина, что одновременно ум еньш ает  
опасность разв и ти я  гиперкалиемии.

П оско л ьк у  при гипоксических состояниях разви ваю тся  
вы р а ж е н н ы е  н аруш ения оки слительны х реакций, д ля  н ор
м ал и зац и и  их необходимо воздействовать  на течение ф ер 
м ентативны х процессов.
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И сследования, проведенные в наш ей клинике, п о к а з а 
ли, что хорош ий эф ф ек т  дает  применение к ок арбок си ла-  
зы, являю щ ей ся  коферментом р я д а  в аж н ей ш и х  ф ер м ен т 
ных систем.

М. В. Ф едорова, Г. Ф. Б ы к о в а  и В. Ф. К ок оли н а  (1974) 
провели сравнительны й ан а л и з  эф ф ективности  лечения 
гипоксии плода кокарбокси лазой ,  бикарбон атом  н атр и я  
и АТФ и установили, что к о к а р б о к с и л а за  приводит к  н ор
м али зац и и  К Щ С  за  счет сни ж ения  BE, несм отря  на 
высокую концентрацию  водородны х ионов. П о к а за т е л ь  
интенсивности гликоли за  был выше, чем при лечении 
бикарбонатом  натрия. Н аи л у ч ш и е  р езу л ьтаты  лечения 
гипоксии авторы  получили при сочетанном применении 
щ елочных растворов  и кокарбокси лазы .

Н а  эф ф ективность  введения ко к ар б о к си л азы  при 
комплексном лечении гипоксии плода  у к а зы в а ю т  т а к ж е  
д ан ны е Г. М. С авельевой  (1973), И. П. И в а н о в а  с со ав то 
рами (1974), E. Т. М ихай лен ко  (1976) и других.

В наш ей клинике глю козу  ч ащ е  всего вводят  капельно 
в виде 10% р аств о р а  — 500 мл с добавлением  10 ед. ин
сулина. К ром е того, в кап ельн ицу  д о б а в л я ю т  50— 100 мг 
ко к ар бо кси л азы  и 10 мл 5% раствора  аскорбиновой ки с
лоты.

Введение б и к а р б о н а т а  н а т р и я  рож ен ице  спо
собствует восстановлению  з а п а с а  б и карбонатов , н о р м а л и 
зации pH  крови и тем сам ы м  улучш ает  у тилизаци ю  т к а 
нями кислорода. Это приводит к н ор м ал и зац и и  оки сли 
тельных процессов в м атке  и плаценте , что способствует 
улучш ению транспортно-трофической  ф ункции м аточно
плацен тарного  ком плекса . В ведение б и к ар б о н ата  натри я  
производится в расчетны х д озировках , которы е были у к а 
заны  выше.

В месте с тем не следует  переоцен ивать  лечебны е 
возмож ности щ елочны х растворов, т а к  к а к  введение их 
не устран яет  источника о б р азо ван и я  кислы х продуктов. 
Если причиной возникш его аци доза  яв л яется  наруш ение  
сокращ ения  матки, то ж ел ател ь н о  бы стрейш ее родораз-  
решение, а при отсутствии условий — вы клю чение с о к р а 
тительной функции (м еди кам ентозны й сон и сниж ение 
механической активности м и ом етри я) .  П ри  дискоордини- 
рованных сокращ ен и ях  м атк и  вы сокоэф ф ективны м  я в л я 
ется применение электроан альгези и ,  которая  через 20*— 
30 мин н орм али зует  родовую деятельность , улучш ает
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м аточн о-п лац ен тарн ое  кровообращ ен ие  и ликвидирует  
гипоксию плода  (Л . С. П ерсианинов , 1975).

П ри  зам едлен и и  сердцебиений плода  (ниж е 120 у д а 
ров в 1 мин) целесообразн о  введение г л ю к о н а т а  
к а л ь ц и я  (10— 20 мл 10% р а с т в о р а ) ,  т а к  к а к  одной из 
причин б р ад и к ар ди и  при вы р аж ен н о м  ацидозе  является  
гиперкали ем и я , а кальц и й  действует  к а к  антагонист  к а 
лия , способствуя учащ ению  сердцебиений и усиливая  
силу  сокращ ен и й  сердц а  плода.

И н огда  после быстрого введения б и кар б о н ата  натрия 
в крови р ож ен ицы  отм ечается  резкое  сниж ение  уровня 
ионизированного  кальц и я ,  что м ож ет  привести к  п р о я в 
лению  скры той гиперкалиемии. Введение кал ьц и я  предот
в р а щ а е т  это ослож нение.

О снованием  д л я  вклю чения  а т р о п и н а  в комплекс 
лечебны х м ероприятий  при гипоксии плода  явл яется  тот 
ф акт , что более чем в половине случаев  бр ад и кар ди я  
явл яется  следствием  перевозбуж дения  п ар аси м п ати ч е
ского отдела  вегетативной нервной системы плода. О бы ч
но это н а б л ю д а етс я  при чрезмерном повышении внутри- 
маточного  д ав л ен и я  и сдавлени и  головки. Ваголитиче- 
ский э ф ф ек т  атропин а  в этих сл у ч аях  у м еньш ает  частоту 
сердцебиений на 10— 40 ударов  за  1 мин (H on  с соавт., 
1961; K om äro m y , 1973).

Д а н н ы е  изучения K o m äro m y  (1973) газового  состава  
крови и К Щ С  плода, проведенны е в течение норм альны х 
родов и при гипоксии, совп адаю т  с наш им и р езультатам и  
и свидетельствую т о том, что атропин не о к азы в ает  в л и я 
ние на pH , B E  и другие п арам етры , но в больш инстве 
случаев  зам етн о  с н и ж ает  рСОг.

В ведение атропин а  особенно п о к азан о  при внезапно 
возникш ей б р ад и кар ди и . Т а к ж е  об язател ьн о  назначение 
атропин а  при частоте  сердцебиения плода  менее 100 у д а 
ров в 1 мин (внутривенно медленно вместе  с глюкозой 
в во д ят  0,3 мл 0,1% атропина, остальн ы е 0,7 мл вводят  
рож ен ице  п о д ко ж н о ) .  П ри  подозрении на наруш ение 
пуповинного кр овооб ращ ен и я  и доступности п р е д л е ж а 
щ ей части 0,1— 0,15 мл атропин а  вводят  подкож но  в 
п р е д л е ж а щ у ю  часть.

Прим енение п р е п а р а т о в ,  у л у ч ш а ю щ и х  м а 
т о ч н о е  к р о в о о б р а щ е н и е  и у в е л и ч и в а ю 
щ и х  м а т о ч н о - п л а ц е н т а р н ы й  к р о в о т о к ,  я в 
ляется  о правданны м , т а к  к а к  наруш ен и я  гемодинамики
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матки играю т существенную  роль в р азвитии  гипоксии 
плода.

Н аи б о л ее  ш ирокое применение получили вн утривен
ное введение с и т е т и н  а (4 мл 1% р аств о р а )  и э у -  
ф и л л и н а  (10 мл 2,4% р а с тв о р а ) .  3 . Ш те м б е р а  (1967) 
установил, что АТФ т а к ж е  у л у ч ш ает  сн аб ж ен и е  ки сло 
родом крови плода  путем расш и рения  м аточны х сосудов 
и ускорения кровотока  в матке. П ри  недостаточности 
м аточно-плацентарного  кровообращ ен ия , возни каю щ ей  
на фоне родостимуляции окситоцином, а т а к ж е  при н е ф 
ропатии и перенаш ивани и  оправдано  введение к  у р а н- 
т и л а (д и п и р и д а м о л а )— внутривенно кап ельн о  0,5 м г/кг  
в течение 2— 3 ч. Антигипоксический э ф ф ек т  г у т и м и н а  
обусловлен и збирательны м  ингибированием  нефосфори- 
лирую щ его окисления в м итохондриях и м икросом ах  при 
сохранении процесса окислительного  ф осф орили рования , 
что приводит к сниж ению  общ его  потребления  ки слорода  
на 25— 35% (М. В. В иноградов  с соавт., 1975).

Э ксп ери м ентальн ы е исследован ия  В. А. С трукова,
В. У. Б а р б у л е в а  (1968) и Ю. В. Ц в е л е в а  (1972) п о казали ,  
что врем я п ереж и ваем ое™  плодом гипоксии после введе 
ния п р еп ар ата  увеличивается  в 1,5 р а з а  по сравнению  
с контрольной группой.

Д л я  лечения внутриутробной асфиксии рож ен ице  вво 
д ят  внутривенно 10% раствор  гутим ина (гидрохлорида)  
в дозе 10 мг/кг  массы  медленно вместе с глю козой  или 
внутримы ш ечно в дозе  15 м г/кг  массы. Ч ер ез  3— 5 мин 
после введения п р е п ар а т а  частота  сердцебиений плода  
несколько у р еж ается ,  затем  отм ечается  тенденция  к  с т а 
билизации п ок азателей  К Щ С  у м атери  и плода  
(Н. С. Б акш еев ,  А. С. Л яви н ец , 1976).

Реанимация новорожденных при асфиксии. Основные 
причины асфиксии новорож денн ы х м ож н о р азд ел и ть  на 
следую щ ие группы:

1. Н аруш ен и я  функции цен тральной  нервной системы 
вследствие п овреж даю щ его  влияни я  на ткан ь  м озга  ги 
поксии, аци доза  и изменений водно-электролитного  б а 
ланса . Ч а щ е  всего разв и в аю тся  ф ункц иональн ы е н а р у ш е 
ния, проявляю щ иеся  в угнетении нервных центров, регу 
лирую щ их ды хание, или более глубокие  п о р аж ен и я  
центральной  нервной системы, в ы зван н ы е  отеком мозга , 
наруш ением  мозгового кровообращ ен ия , ди ф ф узн ы м и  
кровоизлияниями . Р е ж е  н аб л ю д аю тся  м ассивны е крово
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изли ян ия  или различной степени незрелость центральной 
нервной системы новорож денных.

З н ач и тел ьн ы е  сдвиги pH  явл яю тся  одной из главных 
причин, преп ятствую щ их своевременному возбуж дению  
ды хательн ого  центра  и за д ер ж и в а ю щ и х  появление спон
танного ды х ан и я  у новорож денн ы х (Н. С. Бакш еев , 
А. С. Л яви н ец ,  1970).

2. Н епроходим ость  воздухоносных путей в результате  
массивной аспирац ии околоплодны х вод, мекония, сгуст
ков крови и других корп ускулярны х частиц. А спирация 
часто о слож н яется  бронхоспазмом.

3. Н езр ел о сть  легких  новорож денного. Д л я  устан овле
ния норм ального  ды х ан и я  легкие д о лж н ы  достигнуть 
определенной стадии  развития , при которой сф о р м и р о ва
ны а л ь в е о л яр н о -кап и лл яр н ы е  барьеры  и имеются в н а л и 
чии поверхностно-активны е вещ ества , которые могут быть 
м оби лизованы  и быстро восстановлены.

И ссл ед о ван и я  И. К. Есиповой и О. Я. К а у ф м а н  (1968) 
п ок азали ,  что у н езрелы х плодов больш ое количество 
ветвей легочной артерии  имею т узкий просвет, что с в я з а 
но в первую очередь с недоразвитием  структурны х ком 
понентов стенки артерии. С остояние просвета мелких 
мы ш ечны х артерий  яв л яется  важ н ей ш и м  ф актором , обес
печиваю щ им  к а к  п лощ адь  газообм ен а  легких, т а к  и сам 
х ар ак тер  гем оди нам ических  отнош ений в организме, 
которы е определяю т уровень сн аб ж ен и я  тканей ки сло
родом.

Д л я  норм ального  ф ункц иони рования  легких плода 
необходимо не только  прави льн ое  их анатомическое р а з 
витие, но и физиологическое созревание, которое, в пер
вую очередь, связан о  с синтезом т а к  н азы ваем ого  анти- 
телектатического  ф акто р а ,  или сур ф ак тан та .  Главны м 
компонентом су р ф ак т ан та  яв л яется  лецитин.

С у р ф актан т ,  в ы сти лая  внутреннюю  поверхность а л ь 
веол, способствует сниж ению  поверхностного н атяж ен и я  
и препятствует  спонтанном у спаданию  легочной ткани. 
Д л я  первого вдоха новорож денн ом у требуется  зн ачи тель
ное усилие, необходимое д л я  разви ти я  очень высокого 
внутригрудного  отрицательного  д авл ен и я  (от — 40 до 
— 60 см вод. с т . ) .

П ри  возникновении такого  д ав л ен и я  в легкие з а с а с ы 
вается  около 50 мл воздуха  д л я  их полного расправления . 
П ри  выдохе у д ал я е т с я  лиш ь часть  воздуха, а оставш ийся
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в легких  воздух  составляет  т а к  н азы ваем у ю  ф ун кц и о
нальную остаточную емкость, равную  приблизительно  
30— 40% легочного объема. П оэтом у д л я  последую щ его 
вдоха требуется  меньш ее усилие, а через несколько  д ы х а 
тельны х циклов устан авли ваю тся  обычные уровни д а в 
ления на вдохе и выдохе (соответственно — 5 и + 5  см 
вод. ст .).  М оментом н а ч а л а  активной вентиляции я в л я е т 
ся пятый вдох, наступаю щ ий обычной через 20— 30 с 
после рож ден и я  (Chou с соавт., 1974).

Н есм отря  на то что м ети л тр ан сф ер азн ы й  путь о б р а з о 
вания с у р ф ак тан та  устан ав ли в ается  с 22— 24-й недели 
внутриутробного развития , ацидоз, гипоксия и гипотер
мия, угнетаю щ ие м ети лтран сф еразу ,  при водят  к  н а р у ш е 
нию биосинтеза су р ф ак т ан та  и возникновению д ы х а т е л ь 
ных расстройств у недонош енных новорож денны х, ро д и в
ш ихся на 34— 35-й неделе беременности.

В результате  д еф иц ита  су р ф ак т ан та ,  несм отря  на 
полное р асп р авл ен и е  легких  при первом вдохе, при к а ж 
дом выдохе происходит полное или почти полное спадение 
альвеол , что требует  д л я  к аж до го  последую щ его вдоха 
разви ти я  таки х  ж е  зн ачительны х усилий, к а к  и д л я  
первого.

П рогрессирую щ ее м и к р о ател ек тази р о в ан и е  легких  
приводит к наруш ению  соотнош ения в ен ти л я ц и я /п ер ф у 
зия, что в свою очередь н ар у ш ает  диф ф узи ю  С О 2 и Ог 
и обусловливает  ш унтирование  крови с п р а в а  н алево  по 
артерио-венозным ан астом озам  легких. Это ещ е больш е 
усиливает  гипоксию и ацидоз, усу гу бл яя  состояние ново
рожденных. Гипоксическое п овреж дени е  к ап и ллярн ого  и 
альвеолярного  эпителия  н ар я д у  с вы соким о тр и ц ател ь 
ным внутригрудны м давлен и ем  вы зы вает  транссудаци ю  
в просвет альвеол . В ы павш ий ф ибрин сл у ж и т  основой 
д л я  о б р азо ван и я  гиалин овы х м ем бран .

П рим енение гелио-кислородной смеси д л я  р а с п р а в л е 
ния легких в этих сл у чаях  не эф ф ективно , хотя  во врем я  
проведения искусственной вентиляции легких  и создается  
впечатление о хорош ей расп рави м ости  легких. О дн ако  
д а ж е  после многочасовой вентиляции после ее п р е к р а 
щ ения снова разви вается  ателек таз .

В связи  с тем что при недостатке  с у р ф а к т а н та  р е а н и 
мация и интенсивная терап и я  в настоящ ее  врем я  несо
стоятельны, особое внимание з а с л у ж и в а е т  вопрос о в о з 
можности п роф илактики  этой патологии.
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П о мере созреван и я  легких  и накопления  сур ф ак тан та  
н ачинается  его поступление в околоплодны е воды. М ного
численные и сследован ия  п оказали , что определение у р о в 
ня лецитина  и соотнош ения лецитин /сфингом иэлин в 
околоп лодны х водах  имеет прогностическое значение и 
позволяет  определить степень зрелости  су р ф ак тан та  
(G luck  с соавт., 1971; K r ie g ls te in e r  с соавт., 1976, и др .) .

В н асто ящ ее  врем я  ш ирокое применение в акуш ерской 
п р акти ке  находит  т а к  н азы ваем ы й  пенный тест, п ред ло
ж ен ны й C lem en ts  (1972). Он основан на  появлении пены 
после 15-минутного в стряхи ван и я  околоплодны х вод. П ри  
наличии с у р ф а к т а н та  о б р азу ется  устойчивый слой пены 
(д а ж е  при больш ом  разведен ии  околоп лодны х вод ) .  Д л я  
устран ен и я  белков, солей свободны х ж и р н ы х  кислот и 
други х  вещ еств, м огущ их повлиять  на пенообразование, 
д о б а в л я ю т  95%  алкоголь . Д ан н ы е , полученные при опре
делении соотнош ения лецитин /сф и нгом иэлин и пенного 
теста, в заи м о св я зан ы  и статистически достоверны  по 
коэф ф иц иенту  корреляц и и  (H odr ,  Chm elik , 1975, и д р .) .

Р е зу л ь т а ты  у казан н ы х  проб, свидетельствую щ ие о не
зрелости  легких, я в л яю тся  одним из главны х показаний 
д л я  п р оф и лакти ки  а т ел е к та за  легких  при возм ож н ы х 
п р еж девр ем ен н ы х  р од ах  в сроке 26— 36 нед. Д л я  ускоре
ния син теза  су р ф ак т ан та ,  по-видимому, целесообразно  
п ри м ен ять  кортикоиды, которы е ввод ят  м атери  за  24— 
48 ч до  родов (L ig g in s ,  1969; D lu go lusky ,  1974; C asp i,  
1975, и д р .) .

Х орош ие р езу л ьтаты  дородового  н азн ачени я  кортико
стероидов ( д е к с а м е т а з о н — 12 мг или гидрокортизон — 
100 мг, внутрим ы ш ечно) получены и в наш ей клинике. 
Е сли  в 1975 г. вследствие респираторного  дистресс-син
д р о м а  ум ерло  7 недонош енных из 52, то в 1976 г. когда  
стали  п ри м ен ять  кортикоиды, из 51 недоношенного умер
1 (операци я  кесар ев а  сечения по экстренны м  п о казаниям  
по поводу п реж деврем енной  отслойки плац ен ты ).

4. Н ар у ш ен и е  м еханизм ов адап тац и и  гемодинамики. 
Р а с п р а в л е н и е  легких  новорож денного  н а р я д у  с поступле
нием в ал ьвеолы  воздуха  возм ож н о  только при опреде
ленном уровне д ав л ен и я  крови в легочной артерии, в р е 
зу л ьтате  чего происходит эрек ц и я  ал ьвеолярн ы х  к а п и л 
ляров . Они со зд аю т  своеобразн ы й сосудистый к ар к ас  
легких, б л а го д а р я  которому наступает  расправление  
альвеол .
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Сопротивление в легочной артерии  у плода  весьм а  
большое, и кровь переходит через ао р тал ьн ы й  проток  в 
аорту. П осле  рож ден и я  и н а ч а л а  ды х ан и я  сопротивление 
в легочных сосудах  ум еньш ается  и кровь н а п р ав л я е тся  
в легкие. П ри  гипоксии легки е  н аход ятся  в состоянии 
первичного а тел ек таза ,  и м ал ы й  круг ф ункционирует  не
полноценно.

Увеличение сопротивления сосудов м алого  круга  к р о 
вообращ ени я  способствует сниж ение  тем п ер ату р ы  тела  
новорож денного и pH. П ри  сдвиге pH  с 7,2 до 7,1 сосуди
стое сопротивление легких  в о зр астает  на 100% (В. Волов, 
1973). Если легочны е сосуды чрезмерн о  расш и р яю тся  и 
переполняю тся кровью, то это т а к ж е  приводит к н а р у 
шению оптимального  отнош ения м еж д у  вентиляцией  и 
величиной кровотока.

Р а зн ы е  реж и м ы  искусственной вентиляции легких  
оказы ваю т  различное  влияни е  на  легочный кровоток. 
К огда  кровоток через легкие недостаточен , более  о п р а в 
д ан о  применение апп аратов , обесп ечиваю щ и х активны й 
выдох, а у новорож денны х со значительны м  кр о вен ап о л 
нением сосудов легких  целесообразн о  проводить искусст
венную вентиляцию  с пассивным выдохом.

Гипоперфузия легочны х сосудов я в л яется  одной из 
наиболее  часты х причин вторичной асфиксии, особенно 
у недонош енных новорож денны х. Л еч еб н ы е  м ероприятия  
при этом состоянии вклю чаю т  коррекцию  аци доза , ф а р 
макологическое воздействие на  сосуды м ал о го  круга  
к ровообращ ен ия  и адекватн ое  восполнение о б ъ ем а  ц и р 
кулирую щ ей крови.

И стинное состояние новорож денного  о п ред еляется  
степенью аци доза  — величиной pH  и BE. П ри  p H  7,28— 
7,19 и B E  — до — 12 м экв /л  клинически н аб л ю д ается  
обычно л е гк а я  асфиксия; при pH  7,19— 7,1 и B E  —  до 
— 18 м экв/л  — средн яя  и при p H  ни ж е  7,1 и B E  более 
19 м экв/л  — т я ж е л а я  степень асфиксии. П роц ен т  Н Ь О 2 не 
о т р а ж а е т  степени тяж ести  асфиксии, а сопоставление 
приведенных в ш к а л е  А пгар  клинических п ри знаков  и 
п оказателей  газового  состава  крови и К Щ С  вы яви ло  
наи более  вы раж ен н ую  корреляционную  зависи м ость  м е ж 
ду  тонусом мышц, активностью  реф лексов  и pH  (А. С. Л я 
винец, 1976).

В настоящ ее  врем я  эф ф ек ти вн ы м  методом восстан ов
ления  газообм ен а  яв л яется  искусственное ды хание. П о сл е
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ш ирокого  внедрения  метода  апп аратного  искусственного 
д ы х ан и я  о б щ а я  потеря детей при асфиксии сни зилась  с 
12— 16 до 4— 8 % . П р и  этом процент новорож денны х, в ы 
веденны х из тяж е л о й  асфиксии, увеличился  с 34,6 до 
58 ,7% .

Н есм о тр я  на  очевидную эф ф ективность, этот метод  во 
многих уч р еж ден и ях  используется  не полностью.

Р е зу л ь т а ты  р еан и м ац и и  в значительной м ере зави сят  
от врем ени ее н а ч а л а .  Т олько  своевременно н а ч а та я  р е а 
н и м ац ия  п озволяет  остановить н ар астан и е  патологическо
го процесса  и предотврати ть  разви ти е  необратим ы х 
изменений в организм е . Н еобходим ость  в реаним ац ии  
н оворож денны х, к а к  правило , возни кает  внезапно. П о это 
му а п п ар а т у р а ,  инструм ентарий  и ф арм акологи ческие  
средства  д о л ж н ы  находиться  в полной готовности к при
менению.

Д л я  обеспечения м ак си м ал ьн о  быстрой и вы сокоэф 
ф ективной р еан и м ац и и  новорож денны х, а т а к ж е  создания 
н аи более  вы годны х условий и удобств д л я  врача ,  прово
дящ его  ож и влен ие , н ам и  предлож ен  реаним ационны й 
ком байн. И сп ользован и е  его д а е т  возм ож н ость  провести 
ком плекс р еаним ац ионн ы х  м ероприятий в полном объеме 
при м ин им альной  за т р а т е  времени.

Д л я  о ж и вл ен и я  новорож денны х, родивш ихся в со 
стоянии асфиксии, использую т комплексны й метод реан и 
м ации  новорож денны х, который вклю чает: туалет  д ы х а 
тельн ы х путей, искусственную вентиляцию  легких, к о р 
рекцию  м етаболических  наруш ений , н орм ализац ию  
сердечной деятельности  и м икроциркуляц ии , н о р м а л и за 
цию ф ункции цен тральной  нервной системы.

Туалет ды хат ельны х путей. О свобож ден ие  д ы х ател ь 
ных путей от аспири рованны х околоплодны х вод, слизи, 
мекония и крови до лж н о  проводиться  к а к  м ож н о быстрее 
и очень тщ ательно . П ри  этом необходимо помнить сл е 
дую щ ие п р ави ла :  1) отсасы вани е  содерж им ого  рта  и 
глотки при головном п р ед л еж ан и и  необходимо начинать 
с м ом ента р о ж д ен и я  головки, не д о ж и д а я сь  рож дения  
плечиков; 2) после р о ж д ен и я  ребен ка  отсасы вани е  п ро
д о л ж а ю т  в д р ен аж н о м  полож ен ии  (под углом 15°, вниз 
г о л о в о й ) ; 3) при аспирац ии  сгустков мекония и крови 
т у ал ет  п роводят  под контролем  ларингоскопа; 4) д ля  пре
д у п р еж д ен и я  регургитац ии и сры гивани я, которое после 
восстан овлен ия  сам остоятельного  ды хан и я  м ож ет  при-
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вести к  вторичной аспирации, туалет  зак ан ч и в аю т  c tc a -  
сы ванием  содерж им ого  пищ евода и ж ел у д к а .  К атетер ,  
которым отсасы вали  содерж им ое из ж е л у д к а ,  нельзя  вво 
дить в трахею . ,,,г>гтч тт

И скусст венная вент иляция  л е г к и х  ( И В Л ).  Д л я  п рове
дения И В  Л  V н оворож денн ы х при м ен яю тся  ап п ар аты  
ВИТА-1, Л А Д А , Д П -5 ,  Р Д А -1 ,  Д П -1 ,  Р Д -1 ,  АН-8, Н а р -  
к он -Д П  и др.

Д л я  первых вдохов необходимо давл ен и е  около du— 
40 мм рт. ст., в д альн ей ш ем  после р асп р ав л ен и я  легких  
д авлен ие  на вдохе ум ен ьш аю т  до 15 20 мм рт. ст.

В ды хательны х  путях новорож денного  возн и кает  з н а 
чительное сопротивление потоку г а з а  вследствие  н еболь
шого диам етра ,  м алой  длины  п рям ы х участков  бронхов 
и наличия  турбулентного  потока, при котором о б ъ ем н ая  
скорость д ви ж ен и я  г а з а  обратно  п р о п о р ц и о н альн а  его 
плотности.

Н аи б о л ее  высокое сопротивление возни кает  в д ы х а 
тельных путях недонош енных новорож денны х.

П оэтом у оп равд ан о  применение гелия, о б л а д а ю щ е 
го низкой плотностью и высокой диф фузионной спо
собностью, что п озволяет  не только  р а с п р а в л я ть  а л ь в е о 
лы, но и у д ер ж и в а ть  их в расп равлен н ом  состоянии.

Обы чно использую т смесь гелия  с кислородом  в соот
ношении 1 : 1 .  П редвар и тел ьн о  эту смесь у в л а ж н я ю т  и 
подогреваю т до тем п ературы  тела  ребен ка , что особенно 
в а ж н о  при длительной  И В Л .  П о д ач а  гелия о су щ еств л я 
ется через дозим етр  заки си  азо та  наркозного  а п п ар ата .

П ри  проведении И В Л  через м аску  очень в а ж н ы м  
явл яется  обеспечение проходимости д ы хательн ы й  путей, 
д л я  чего головка  ребен ка  д о л ж н а  быть м ак си м ал ьн о  
запрокинута . Т а к ж е  использую т специ альны е воздухово
ды, подводящ ие струю газов  непосредственно ко входу 
в гортань. П о существу, м а с к а  —  это вредное п р о стр ан 
ство, поэтому ж ел ател ь н о  прим енять  м аски  сам ы х  м ал ы х  
разм еров  (наиболее  удобны м аски  а п п а р а т а  В И Т А -1).  
П оскольку  часть  вдуваем ой  смеси п о п адает  в ж е л у д о к  
и в ы зы вает  его растяж ен и е ,  необходимо периодически 
у д ал я т ь  ее путем н а д а в л и в а н и я  на  эп и гастральн ую  о б 
ласть , а при дли тельн ой  И В Л  ж е л а т е л ь н о  вводить в
ж ел у д о к  катетер . л

Э ф ф ективн ы м  методом яв л яется  И В Л  через вн туоа-  
ционную трубку. П о к а за н и я м и  д л я  интубации н о в о р о ж 
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денны х я в л яю тся  кли ническая  см ерть и т я ж е л а я  асф и к 
сия; м асси в н ая  асп и рац и я  околоплодны х вод, слизи, ме- 
кония, сгустков крови; недостаточн ая  эфф ективность 
масочного ды х ан и я  в течение 4 мин.

И н ту б ац и я  д о л ж н а  проводиться  с помощ ью  сп ец и аль
ного ларингоскопа . С ледует  прим енять  только  резиновые 
или пластм ассовы е  трубки  с внеш ним д иам етром , равны м 
3— 4 мм, и длиной до 10 см. Ж е л а т е л ь н о  использовать  
специ альны е трубки, дистальн ы й  конец которых сужен, 
т а к  к а к  сам ы м  узким  местом гортани  новорож денны х 
я в л яется  подсвязочное пространство. П о  этой ж е  причине 
у  новорож денн ы х  не при м ен яю т раздувн ы е  м ан ж етки  на 
интубационны х трубках .

Т руб ку  следует  вводить только  на  1— 2 см н и ж е  голо
совой щ ели, чтобы она не о п у ск алась  ни ж е уровня би
ф уркац и и  трахеи.

Очень в а ж н о  периодически кон троли ровать  эф ф ек ти в 
ность И В Л  путем аускультации , что позволяет  о б н ару
ж и ть  причину ее недостаточной эф ф ективности  и своевре
менно улучш ить  вентиляцию  (переход на интубацию , 
изменение р е ж и м а  д ы хан ия , введение в полость рта  
воздуховода , изменение п олож ен и я  головки, повторное 
отсасы ван и е  и пр .) .

Во всех тех случаях , когда  применение ап п ар а т а  И В Л  
св я зан о  с за т р а то й  времени на подготовку его к работе, 
следует  нем едленно н ач ать  искусственное ды хан ие  по 
методу рот  в рот.

К о р р е к ц и я  м ет аболических н аруш ений .  Н а  фоне а к 
тивной И В Л  в пупочную вену (через катетер , иглу или 
кан ю лю  ш прица, вставленн ую  в просвет  вены в месте 
ср еза  пуповины) вводят  3— 5 мл 20 или 40% раствора  
глю козы , 7% раствор  б и кар б о н ата  н атрия  в расчетных 
дозировках ;  2— 4 мл 10% раство р а  глю кон ата  кальция .

П р и  наличии возм ож н ости  определить  деф иц ит  осно
ваний (B E ) на  ап п ар а т е  А струпа  количество вводимого 
б и к ар б о н ата  н атр и я  (в мэкв) р ассчи ты вается  по формуле: 
В Е Х м а с с а  т ела  ( в к г ) Х 0 ,3 .

П р и  т яж е л о й  асфиксии б и кар б о н ат  натри я  м ож ет  
быть зам енен  0,3 М  раствором  т р и зам и н о ла  (ТН А М ) в 
количестве 2— 3 мл (расчет  количества  0,3 М  раствора  
Т Н А М  в мл; В Е Х м а с с у  т ела  в кг) вместе  с 6— 10 мл 10% 
р аств о р а  глюкозы . П реим ущ еством  Т Н А М  считается  его 
способность прон икать  через клеточные м ем бран ы  и о к а 
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зы вать  буферное действие внутриклеточно. С ледует  учи
тывать, что при этом значительно  п о вы ш ается  p H  и сни
ж ается  р С О 2, что при передозировке  приводит к  а л к а л о 
зу  который особенно опасен у недонош енны х н о в о р о ж 
денных. П ри  необходимости повторяю т введение к о р 
ригирую щ их растворов  под контролем  биохимических 
показателей .

Н еобходим о учитывать, что и н ф узи я  неоком пенсана, 
реополиглю коната  и окси бути рата  н атр и я  приводит к  
уменьш ению  степени аци доза , поэтому д о за  вводимого  
б и карб он ата  натри я  д о л ж н а  бы ть  сн и ж ен а  наполовину 
(Г. М. С авельева ,  1973).

Н о р м а л и з а ц и я  сердечной  деятельности и м и к р о ц и р к у 
ля ц и и .  Д л я  устран ения  б р ад и к ар ди и , вы званн ой  гипер- 
калиемией, необходимо повторное введение гл ю к о н ата  
кальц ия . В незапно в о зн и кш ая  б р ад и к а р д и я ,  особенно у 
детей с больш им весом, после чрезмерной родовой д е я 
тельности, при р од ах  в тазовом  п р ед л еж ан и и  д ае т  осно
вание заподозрить  повыш ение тонуса  вагуса , при котором 
показано  внутривенное введение атропин а  (0,1 0,2 мл
0,1% р а с тв о р а ) .

Д л я  улучш ения сердечной деятельности  п о к азан о  в в е 
дение кок ар бо к си л азы  (8— 10 мг на  1 кг м а с с ы ) ,  причем  
необходимо приним ать  меры по н о р м ал и зац и и  м и к р о ц и р 
куляции, т а к  к а к  асф и ксия  приводит к сгущ ению  крови 
и агрегации эритроцитов, что усугубляет  перф узию  т к а 
ней. Д л я  устран ения  этих явлений п о к азан о  введение 
неокомпенсана или реополиглю кина. Ш и роко  прим еняет  
ся капельное введение 20— 30 мл неоком пенсана  в течение 
1 — 2 ч. Г. М. С ав ел ьев а  (1973) реком ендует  проводить 
инфузии реополиглю кина, которы й о б л а д а е т  антиагрега-  
ционным свойством н а р я д у  с высоким коллоидно-осмоти- 
ческим эф ф ектом. О н тим альнон  суточной дозой реополи 
глю кина  д ля  новорож денн ы х следует  счи тать  10 мл 
10% раствора  на 1 кг массы  или 1 г на  1 кг (Г. М. С а 
вельева , 1973).

П рим енение  н аруж н ого  м а с с а ж а  сер дц а  д л я  в о сста 
новления сердечной деятельности  ц елесообразн о  ли ш ь  в 
тех случаях , когда  от мом ента п р ек р ащ ен и я  сердцебие- 
ния прош ло не более 5 мин. М а с с а ж  сердц а  п р е д с та в л я е т  
собой своего р о д а  искусственное кровообращ ен и е  и п р о 
водить его имеет  смысл только  при обеспечении оксиг о.- 
нации крови, то есть только  одновременно с И В  Л .
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Д л я  ускорения  восстан овлен ия  сердцебиений в по
лость  сердц а  вводят  адрен али н  ( 0 , 1 - 0 , 2  мл 0,1% раство-

б”каРбоната натрия> Глюкозы или глюконата 
к а л ь ц и я ) ,  о б язател ьн о  п р о д о л ж а я  м а с с а ж  сердца и ис
кусственное ды хание. Е сли  не удается  восстановить 
ф ункцию  сердц а  в течение 10 мин, то дальн ейш ие  попыт
ки о ж и влен и я  не оправданы . П осле  восстановления 
сердечной д еятельности  в пупочную вену необходимо 
ввести б и к а р б о н а т  натри я  и глюконат кальц ия .

Н о р м а л и з а ц и я  ф у н к ц и и  центральной нер вн о й  системы 
О дним из н аи более  часты х ослож нений асфиксии ново
ро ж д ен н ы х  я в л яе т с я  постгипоксическая  эн ц еф алоп ати я  
я в л я ю щ а я с я  следствием  отека  м озга  с наруш ением  мозго- 
вого кровообращ ен ия .

С целью  ум еньш ения отека  м озга  при отсутствии 
сам остоятельного  ды х ан и я  в течение 8— 10 мин в пупоч 
ную вену реком ендуется  ввести эуф иллин  -  0,3—0 5 мл 

, 4 /о раствора ,  которы й способствует устранению  отека 
мозга , сти м уляц и и  ды хательн ого  центра  расширению 
сосудов. И улучш ению  кровотока  через систему легочных

о п “ ^ ИНФУЗИИ неокомпе,1сана или реополиглю кина 
оп р авд ан о  введение м ан н и го ла  (0,5— 1 г на 1 кг массы 
в сутки) „ли лазикса ( 1 - 3  „ г  „а 1 кг массы и сути) 
Д л я  предупреж дения или снятия судорог внутривенно 
медленн о  вводится  окси бутират  н атр и я  (1— 2 мл 20% 
р а с т в о р а ) .  П р е п а р а т  не вы зы вает  угнетения ды хан ия  и 
не вли яет  на гем оди н ам и ку  новорож денны х.

* еуС* ° ЙТ 0СТЬ сам о ст° я те л ы ю го  д ы хан ия , затормо- 
кенность реф лексов  при мышечном гипертонусе является

мииа3п НИеМ К применению  к Ранио-церебральной  гипотер
мии. П е р е д  oi им д л я  п редуп реж ден и я  мышечной др о ж и

0“ » 6ут»Р«т „атрия или дооиеридол  
(0 5 м г/кг  м ассы ).  К р ан и о -ц ер еб р ал ь н ая  гипотермия мо- 
Т г  м Ыг  п роведен» с помощ ью  а п п ар а т а  «Холод-2 Ф»
(Г . М. С авельева ,  1973) или а п п ар а т а  д л я  реаним ац ии  
новорож денны х, снабж енн ого  специ альны м  шлемом для  
гипотермии головки.

П ереносим ость  гипоксии к л еткам и  цен тральной  нерв
но ,i системы у л учш ается  под влиянием  цитохром а С ко 
торый вводят  внутривенно в дозе  10 мг в течение первых 
м инут с м ом ента  рож дения . первых

С реди  аналептиков  за с л у ж и в а е т  вни м ан ия  этимизол,
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который н аряду  с возбуж дением  ретикулярной  ф орм ац ии  
среднего мозга пон и ж ает  порог активац ии  ды хательного  
центра и одновременно о б л а д а е т  седативн ы м  эф ф ектом . 
М ы рекомендуем  п р еп ар ат  вводить в вену пуповины в тех 
случаях , когда  И В Л  в течение дли тельн ого  врем ени не 
приводит к  восстановлению  спонтанного д ы хан ия . Д л я  
практических целей используется  0,3% раствор  этимизо- 
л а  из расчета  0,1— 0,3 м кг/кг  массы  тела. П ри  упорной 
склонности к ателек тази рован и ю  этим изол  при м ен яется  
повторно, через 4— 6 ч (по 0,3— 0,5 м л ) .  Он т а к ж е  п о к а 
зан  д л я  снятия  ф арм акологи ческой  депрессии д ы х ат е л ь 
ного центра.

Н оворож денны е, вы веденны е из состояния асфиксии, 
н у ж даю тся  в тщ ательном  уходе, круглосуточном н а б л ю 
дении и при наличии показан и й  — в посиндромной интен
сивной терапии.

Искусственное кро во о б р а щ ен и е  у  новорож денны х  д ает  
возм ож ность  п о д дер ж и вать  оптим альны е  уровни п ер ф у 
зии тканей  не только  в процессе р еаним ац ии , но и в пост- 
реаним ационном  периоде.

М ногие вопросы использования  искусственного к р о 
вообращ ени я  д ля  реаним ац ии  о рган и зм а ,  погибаю щ его  от 
асфиксии, не решены. Так , н у ж даю тся  в уточнении опти
м альны е уровни объемной скорости кровотока  искусствен
ного кровообращ ен ия  в процессе реаним ац ии . Н е  у с т а 
новлено, какой  тип А И К  н аи более  приемлем  д ля  р е а н и 
мации новорож денных. Н ет  конкретны х сведений о 
состоянии кислотно-щ елочного и электролитного  р а в н о 
весия в ди н ам и к е  ож и влен и я  и о необходимой коррекции 
их наруш ений, не устан овлен ы  п о к азан и я  к  применению 
дополнительной ф ар м ак о тер ап и и .

В свете излож енного  бы ло предпринято  эк сп ери м ен 
тальн ое  изучение реаним атологических  возм ож н остей  
метода искусственного кровообращ ен ия , проведенное 
совместно с сотрудни кам и  института физиологии  
А Н  У С С Р  В. Д . Янковским и И. И. Л ановен ко .

О пыты проведены на 24 беспородных собак ах .  К л и 
ническую смерть отсчиты вали  от м ом ента  полного п р е 
кращ ен и я  ды хан и я  и работы  сердца до н а ч а л а  р е а н и м а 
ционных мероприятий. О ж и влен и е  проводили с помощ ью  
метода искусственного кровообращ ен ия , предлож енн ого
С. С. Брю хоненко; технически искусственное к р о в о о б р а 
щение осущ ествляли  с помощ ью ав то ж екто р а  С Б -2  и
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Т а б л и ц а  9. Продолжительность терминального и восстановитель
ного периода у  подопытных животных, м ин

Группа опытов

Показатель
первая вторая третья

Время от начала асфиксии 
д о  остановки сердца 
до остановки дыхания

14,87 ± 2 ,5 4  
14,21 ± 2 ,1 3

10,81 ± 0 ,9 3  
5 ,6 2 ± 1,13

10,93 +  2 ,05  
11,67 +  2 ,1 9

Продожительность клиниче
ской смерти 13,11 ± 0 ,9 7 1 2 ,6 2 ± 0 ,7 13,44 +  0 ,9 3

Время от начала искусствен
ного кровообращения

до восстановления сер
дечной деятельности 1 4 ,9 5 ± 8 ,6 4 5 ,6 2  +  0,21
до  восстановления ды 
хания 19,05 +  4, 12 18 + 4 , 3

Продолжительность искус
ственного кровообращения 50 ,1 2  +  8 ,5 51 ,45 ± 10,76 48 ,4 8  ± 9 ,4 2

С Б-3 и искусственных легких  крупнопенного типа 
(С. С. Брю хоненко, В. Д .  Янковский, 1964).

П роведен н ы е  и сследован ия  бы ли р азд ел ен ы  на 3 груп
пы в зависи мости  от примененного р е ж и м а  р еан и м ато л о 
гической перфузии: в первую группу вош ли 7 опытов, в 
которы х в о ж и вл яем о м  о рган и зм е  п о д дер ж и вал ся  крово
ток в среднем  от 1 9 7 + 2 6  м л /кг /м ин  в н а ч а л е  ож и влен ия  
до 1 0 2 + 2 4  м л /кг /м ин  в конце ож и влен и я ; вто р ая  группа 
(9 о п ы т о в ) — от 8 4 + 1 3  до 6 9 + 1 2  м л/кг /м ин ; третья  
группа (8 о п ы т о в ) — от 3 8 + 1 8  до 2 0 + 6  мл/кг/мин. 
В первой и второй группах  опытов дополнительны е р е а 
ни м атологические м ероприятия  не при м ен яли  (в том 
числе ф ар м акологи ческ и е  п р е п ар а т ы ) ,  в третьей группе, 
н а р я д у  с искусственным кровообращ ен ием , в целях  
реан и м ац и и  и сп ользовали  ап п аратн ое  искусственное 
ды хан ие , введение д ы х ател ьн ы х  аналептиков , препаратов, 
воздействую щ их на сердечно-сосудистую систему, анти- 
гипоксантов, п редприн им али  коррекцию  наруш ений 
К Щ С , электролитного  б ал а н са  и др.

Д а н н ы е  о х а р а к т е р е  у гасан и я  и последую щ его восста 
новления основных ж и зненн о  в а ж н ы х  ф ункций у под
опы тны х ж и вотн ы х  п редставлены  в табл . 9. К а к  видно 
из таблиц ы , п род олж ительность  клинической смерти в
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трех группах опытов в среднем б ы ла  одинаковой. М ы 
о б р ащ аем  внимание на этот  ф акт ,  поскольку  сопостави
мость сроков перенесенной клинической смерти яв л яется  
необходимым условием д л я  вы яснения  влияни я  р а з л и ч 
ных объемны х скоростей кровотока  на темпы и х ар ак тер  
возобновления ж изнедеятельности .

Соответственно р азли ч и ям  в х ар а к т е р е  искусственного 
кровообращ ен ия в трех  группах опытов у подопытных 
ж ивотны х были вы явлены  т а к ж е  знач ительны е  р азли ч и я  
в темпах  восстановления  ж и знедеятельности .

А н али зи руя  восстановление сердечной деятельности , 
необходимо отметить, что в п од авляю щ ем  числе н а б л ю д е 
ний регу л яр н ая  рабо та  сердц а  во с с та н а в л и в а л а с ь  с а м о 
стоятельно на первы х м ин утах  ож и влен ия , вторичная  
ф и бри лляц и я  во зн и кал а  редко. Н аи б о л ее  благоп ри ятн о  
восстановление работы  сердц а  протекало  во второй груп 
пе опытов —■ лиш ь в одном случае  возн и кла  ф и бри лляц и я  
сердца. В первой группе отмечено 2 случая  ф и б р и л л яц и и  
сердца, что объясн яется , по-видимому, слиш ком  быстрым 
форсированием  объем а  перф узии  на первы х м ин утах  
ож ивления.

Н аконец , в третьей  группе опытов восстановление р а 
боты сердца протекало  неблагоприятно: н аб л ю д али сь  
случаи трудно устраним ой ф и бри лляц и и  ж елудочков , а в 
одном опыте работу  сердц а  вообщ е не уд ал о сь  восстан о
вить. В возникновении ф ибрилляц ии , по-видимому, кроме 
указан н ы х  ф акторов , и грали  роль низкие объемы  пер 
фузии.

А н ал и з  полученных р езультатов  свидетельствует  о 
том, что при асистолии к а к  ф орсирование  р е ж и м а  в н а ч а 
ле реаним атологической  перфузии, т а к  и резко  недостаю 
щий уровень ее м ож ет  вы зв ать  вторичную ф и бри лляц и ю  
сердца.

Х арактер  восстановления  ж и зн едеятельн ости  у  п од 
опытных ж и вотн ы х в зависимости  от реж и м о в  искусствен
ного кровообращ ен ия  (И К )  н аш ел  свое подтверж ден ие  
и в таком  интегральном  п ок азателе ,  к а к  «вы ж иваем ость» . 
Применение ли ш ь  одного И К  позволяет  добиться  д л и 
тельного вы ж и ван и я  (п ервая  группа) после перенесенной 
клинической смерти от асфиксии. О тмечено резкое  у х у д 
шение реаним атологических  возм ож н остей  (ухудш ение 
вы ж и ваем ости  от первой к  третьей  группам  опытов) при 
сниж ении объемов эк стр ако р п о р ал ьн о й  перфузии , кото 
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рое позволяет  утверж дать , 
что одним из главнейш их 
условий успешной р еан и 
м ации  орган и зм а  с помо
щ ью И К  явл яется  вы сокая  
о б ъ ем н ая  скорость крово
тока, в 1,2— 1,5 р а з а  пре
в ы ш аю щ ая  норм альны е 
уровни минутного объема 
крови.

И спользовани е  д л я  р е а 
ним ации И К  т а к ж е  позво
л я е т  успеш но р еш ать  пер 
вую з а д а ч у  ож и влен ия  — 
восстановление сердечной 
деятельности , ды хания, 
ф ункций отдельны х о р г а 
нов и систем. О д н ако  и в 
этих случаях  возни кш ая  
вслед  за  реаним ац ией  «бо
л езн ь  ож ивленного  о р га 
низм а»  нередко  требует 
своевременной, к в ал и ф и 

цированной и четкой коррекции свойственных постреани- 
м ационной болезни патологических нарушений.

П ри  р еан и м ац и и  отм еч ал ась  тенденция к  н о р м а л и за 
ции состояния К Щ С . Н а б л ю д а л о с ь  возвращ ен и е  к  исход
ным п о к азател я м  или близким  к ним уровней содерж ан и я  
пи ровиноградной кислоты, серотонина, кали я ,  увели чи ва
лось  с о д ер ж ан и е  белка , одн ако  по р яду  показателей  
(рОг, с о дер ж ан и е  молочной кислоты, альбум инов крови 
и др.)  наруш ен и я  о ставал и сь  значительны м и, что свиде
тельствовало  о п р о д о л ж аю щ ем ся  действии гипоксическо- 
го ф ак то р а .

Р езу л ь т а ты  исследований свидетельствую т о том, что 
И К  сам о  по себе яв л яется  наи более  эф ф ективны м  мето
дом р еан и м ац и и  при асфиксии. Вместе  с тем и при 
использовании И К  необходим а дополнительная  коррек
ция патологических  наруш ений.

П роведен ны е эксперим енты  послуж и ли  основой д ля  
создан и я  действую щ ей модели а п п а р а т а  искусственного 
к ровооб ращ ен и я  (А И К ) д л я  реан и м ац и и  новорож денны х 
(рис. 11). П р едл о ж ен н ы й  А И К  внедрен в клиническую
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практи ку  д л я  эк страк орп оральн ой  оксигенации крови при 
операции зам енного  переливани я  крови у н о во р о ж ден 
ных.

*  #  *

А нализ дан н ы х  ли тер ату р ы  и собственны х и ссл едо ва 
ний показал ,  что при различ ны х  по своей этиологии а к у 
ш ерских ослож нен иях  в организм е  к а к  м атери , т а к  и 
плода ф орм ируется  ком плекс ответных реакц ий  м е та б о 
лизм а , о б лад аю щ и х  сходным х ар ак тер о м  и незави сящ и х  
от вида акуш ерской  патологии. С ущ ность этих реакц ий  
закл ю чается  в активац ии  ан аэробн ы х  процессов, развитии  
аци доза  и угнетении аэробного окисления. О дноврем енно  
с н арастанием  тяж ести  м етаболических  наруш ений п ро
исходит в ы раж ен н ое  сни ж ение  эф ф ективности  ц и р к у л я 
ции в функциональной системе м а тк а  — п л ац ен та  — плод  
с п ар аллель н ы м  наруш ением  кислородного гом еостаза .

С тим уляция  гликоли за  в условиях  кислородного  и 
энергетического д еф иц ита  обусловлена  ком пенсаторны м  
н ап ряж ением  сим п ато-адрен аловой  системы и яв л яется  
одним из видов биохимической адап тац и и  организм а . 
Идентичность метаболических  наруш ений свидетельству
ет о сущ ествовании общ ей причины, в ы зы ваю щ ей  и зм е 
нения обменных реакций, а х ар ак тер  этих наруш ений 
позволяет  у твер ж дать ,  что пусковым моментом патологи 
ческого м етаб о л и зм а  явл яется  гипоксия.

Гипоксия не всегда  яв л яется  причиной заб о лев ан и я ,  
однако в дальн ейш ем  она оп ределяет  т яж е с ть  и прогноз 
основного патологического процесса. С ледовательно , 
этиологическому лечению р азли чн ы х  видов акуш ерской  
патологии п р и н адл еж и т  безусловно веду щ ая  роль, однако  
полного излечения м ож н о добиться  только  на  фоне н ор
м ализаци и  обменных процессов после ли кви дац и и  гипок
сии. Э ффективной проф и лакти к ой  постгипоксических 
ослож нений явл яется  ф ар м ак о л о ги ч еск ая  п о д д ер ж к а  
ком пенсаторно-защ итны х м еханизм ов м атеринского  о р 
ганизм а, и в первую очередь, реакц ий  ц и ркуляторн ой  и 
метаболической адап тац ии .
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