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ВВЕДЕНИЕ

Гнойно-септические заболевания у беременных, рожениц и 
родильниц всегда составляли весьма важный в научном и прак­
тическом отношении раздел акушерства. Послеродовые заболе­
вания вплоть до середины XIX века уносили много человече­
ских жизней. Своей неотвратимостью и трагическими исхода­
ми они сеяли страх среди женщин и пессимизм среди врачей. 
Достаточно указать, что в 50-х годах прошлого столетия от 
послеродового сепсиса в некоторых акушерских стационарах 
умирала каждая третья родильница [Ledger, 1977].

Одно из выдающихся открытий в истории медицины свя­
зано с послеродовой инфекцией. В 1847 г. И. Ф. Земмельвейс 
доказал пути ее передачи (возникновения) и возможность пре­
дупреждения обработкой рук акушера в антисептическом рас­
творе. Применение этого метода в Венской клинике позволило 
снизить смертность среди матерей с 10 до 1 %. На 4 года рань­
ше Holmes в Бостонском медицинском обществе сделал доклад 
на тему: «Контагиозность послеродовой лихорадки», в котором 
он высказал аналогичные соображения.

Научная разработка вопросов предупреждения инфекции 
началась после исследований Л. Пастера (1862) и Д. Листера 
(1865).

Внедрение в практику эффективных системных сульфанил­
амидов и особенно антибиотиков в 40—50-е годы XX столетия 
привело к резкому снижению смертности от послеродовых сеп­
тических заболеваний.

Однако в последнее десятилетие во всем мире отмечается 
возрастание частоты гнойно-септических заболеваний у бере­
менных, рожениц и родильниц. Возросла и смертность от этих 
заболеваний после родов и внебольничных абортов. Имеет мес- 
то рост удельного веса септических заболеваний среди причин 
материнской смертности. В основном это связано с возросшей 
ролью госпитальной инфекции. Известно, что вопросы госпи­
тальной инфекции в настоящее время составляют предмет спе­
циального изучения. Проблема эта имеет глобальный характер. 
В успешном ее решении заинтересованы представители ряда 
отраслей медицины.

В связи с широким, подчас недостаточно обоснованным 
применением антибиотиков (резке дезинфектантов) в лечебных
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учреждениях циркулируют штаммы бактерий, обладающие 
множественной устойчивостью к ряду антибактериальных ире- • 
паратов, а также средствам, используемым для санитарной об­
работки. Произошла селекция с исчезновением более слабых 
микроорганизмов, менее устойчивых к  неблагоприятным внеш­
ним воздействиям. Особую опасность госпитальная инфекция 
представляет в акушерских стационарах, где сконцентрировано 
значительное число беременных, родильниц и новорожденных, 
в силу своих физиологических особенностей весьма подвержен­
ных инфицированию.

Следует подчеркнуть, что некоторые прогрессивные начина­
ния невольно явились факторами, способствующими развитию 
госпитальной инфекции. Тенденции последних лет предусмат­
ривали создание крупных акушерско-гинекологических учреж­
дений в составе многопрофильных больниц, так как именно в 
таких стационарах в связи с наличием соответствующих спе­
циалистов и служб возможно оказание высококвалифицирован­
ной специализированной помощи. В то же время увеличение 
числа беременных, родильниц и новорожденных «под одной 
крышей» существенно повышает риск развития госпитальной 
инфекции, которая иногда может приобретать характер вспы­
шек гнойно-септических заболеваний.

Дальнейшее развитие специализированной помощи, включая 
и организацию стационаров д л я . беременных с различными 
формами патологии (невынашивание, резус-конфликт, заболе­
вания сердечно-сосудистой системы, диабет и пр.), обеспечивает 
возможность более успешно осуществлять профилактику и те­
рапию, способствует снижению перинатальной смертности. 
Вместе с тем с целью обследования и лечения женщин этих 
групп на протяжении беременности несколько раз госпитализи­
руют в стационары, где им в дальнейшем предстоят роды. При 
канедой госпитализации создаются предпосылки для обсемене­
ния беременных госпитальными штаммами микроорганизмов, 
циркулирующих в акушерских стационарах. Таким образам, у 
подобного контингента женщин, уже ослабленных основным 
заболеванием или осложнением беременности, развивается 
своеобразная «готовность» к инфекции, которая реализуется 
при наличии способствующих факторов (патологическая крово- 
потеря в родах, оперативные вмешательства, травмы родовых 
путей и др.).

Последние годы ознаменовались внедрением в акушерскую 
практику ряда новых методов исследования, с помощью кото­
рых удается во время беременности и в родах гораздо более 
точно, чем раньше, произвести оценку функционального состоя­
ния плода, диагностировать заболевания антенатального перио­
да. К этим методам относятся фетоскопия, амниоцентез для 
исследования амниотической жидкости, амниоскопия, прямая 
электрокардиография плода и др. Вместе с тем их применение
4

ak
us

he
r-li

b.r
u



сопряжено с опасностью развития хориоамнионита, внутри- 
маточной (внутриутробной) инфекции плода и новорожденного, 
послеродовых инфекционных заболеваний. Здесь опять-таки 
речь идет о пррявлении госпитальной инфекции.

Еще пример. В настоящее время среди женщин, страдаю­
щих невынашиванием беременности, все чаще выявляется 
истмико-цервикальная недостаточность. Хирургическая коррек­
ция этой патологии (наложение швов на шейку матки), произ­
водимая во время беременности, позволяет во многих случаях 
обеспечить ее прогрессирование и рождение жизнеспособного 
ребенка. Однако установлено, что у женщин, перенесших подоб­
ную. операцию, в дальнейшем значительно чаще развивается 
хориоамнионит [Gamsu, 1973].

В нашей клинике было показано, что у беременных (ро­
дильниц) , страдающих острым пиелонефритом, даже самая 
совершенная комплексная терапия, включающая и новейшие 
антибиотики, не дает должного терапевтического эффекта, если 
нарушен пассаж мочи. Своевременная катетеризация мочеточ­
ников при выявленной обструкции в сочетании с проводимым 
лечением (при отсутствии патологии почек, требующей опера­
тивного вмешательства) способствует быстрому улучшению 
состояния больной и выздоровлению. Вместе с тем катетериза­
ция мочеточников сопряжена с риском инфицирования бере­
менной госпитальными штаммами микроорганизмов.

Изменение этиологической структуры существенно сказа­
лось на клиническом течении гнойно-септических заболеваний 
в акушерстве (нередко более тяжелое течение, резистентность 
к проводимой терапии, наличие так называемых стертых форм 
и др.). Это обусловило необходимость разработки рациональ­
ной терапии и мероприятий по предупреждению бактериаль­
ной госпитальной инфекции в акушерских стационарах.

Между тем вопросы гнойно-септической инфекции в аку­
шерстве не нашли пока в литературе освещения, адекватного' 
их научной и практической значимости. За последнее десятиле­
тие появились лишь единичные работы монографического ха­
рактера, посвященные данной проблеме [Бартельс А. В., 1973; 
Гранат JT. H., 1973].

Из отдельных нозологических форм гнойно-септической 
инфекции в акушерстве особого внимания заслуживают после­
родовой мастит (наиболее частое проявление инфекции в совре­
менных условиях), акушерский перитонит (имеет наибольший 
удельный вес в структуре летальности при гнойно-септических 
заболеваниях), сепсис и септический шок (наиболее быстрое 
и тяжелое течение процесса).

В настоящей монографии с современных позиций отраже­
ны результаты собственных исследований, а также данные ли­
тературы по этиологии, патогенезу, клинике, диагностике, 
лечению и профилактике указанных выше заболеваний.
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Г л а в а  I

КЛАССИФИКАЦИЯ ПОСЛЕРОДОВЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ

При проведении клинических наблюдений важное значение 
имеет рациональная систематика изучаемых нозологических 
форм. В связи с этим мы считаем необходимым кратко остано­
виться на классификации послеродовых заболеваний.

Еще в 1946 г. Л. И. Бубличенко справедливо отмечал, что 
классификация послеродовых заболеваний представляет боль­
шие трудности и должна считаться не вполне и, во всяком слу­
чае, неудовлетворительно решенной задачей. Ее рациональное 
построение затрудняется многообразием возбудителей инфек­
ции, а также полиморфностью и динамичностью клинических 
проявлений. Большое значение здесь имеет и отсутствие уни­
фицированной терминологии.

В понимании отечественных акушеров послеродовая (после- 
абортная) инфекция — это комплексный патологический про­
цесс, определяемый взаимодействием трех факторов: микро­
организм — макроорганизм — окружающая среда. В отечест­
венной литературе имеется ряд классификаций послеродовых 
заболеваний. Все они с теми или иными вариантами построены 
на взаимосвязи анатомо-топографического, клинического и бак­
териологического принципов. Позволим себе более подробно 
остановиться на некоторых из них.

По Л. И. Бубличенко (1946), собственно послеродовые забо­
левания делятся на две группы.

1. Заболевания нелихорадочные (главным образом травмы 
мягких тканей родового канала и смежных органов).

2. Лихорадочные послеродовые заболевания, возникающие 
в результате инфицирования родовых путей.

Вторая группа в свою очередь подразделяется следующим 
образом.

I. Заболевания, локализованные во влагалище и  в матке.
1. Послеродовые язвы.
2. Инфекция послеродовой матки: а) эндометрит, метроэндометрит;

б) резорбционные лихорадки, лохиометра.
3. Инфицированный выкидыш: а) септический выкидыш; б) путрид- 

ный выкидыш, несептический.
II. Заболеваниия, локализованные за пределами матки и  влагалища.
1. Воспаление придатков — аднексит, гидросальпинкс, пиосальпинкс, 

пиоварий.
2. Воспаление тазовой брюшины (пельвиоперитонит).
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3. Воспаление тазовой клетчатки: а) параметрит; б) паракольпит;
в) разложение и нагноение гематомы.

4. Тромбофлебиты (не распадающиеся): а) глубоких вен — тазо­
вых, нижних конечностей, мезентериальных и пр.; б) поверхностных 
вен.

III. Общие септические заболевания. Сепсис.
1. Разлитой диффузный перитонит.
2. Септицемия — острый молниеносный сепсис (без тромбофлебитов 

и метастазов).
3. Септикопиемия. Подострый сепсис (с тромбофлебитами и мета­

стазами).
4. Пиемия — хронический сепсис (с гнойным тромбофлебитом, без 

метастазов).

Некоторые возражения может встретить выделение в клас­
сификации JI. И. Бубличенко в качестве отдельной нозологиче­
ской формы такого патологического состояния, как лохиаметра. 
По своему существу она не является самостоятельным заболе­
ванием, а представляет собой симптом, который может наблю­
даться при ряде патологических состояний в послеродовом 
периоде.

М. С. Малиновский и М. Г. Кушнир (1927) распределяют 
все клинические формы послеродовой инфекции на две группы.

1) Инфекция, ограниченная родовой раной.
2) Инфекция, распространяющаяся за пределами входных 

ворот.
В последнюю группу включены как локализованные, так и 

генерализованные заболевания.
Как известно, течение и исходы локализованных заболева­

ний более благоприятны, чем генерализованных. Объединение 
этих форм представляется нам поэтому нецелесообразным, так 
как в одной группе оказываются, в частности, сальпингит в 
диффузный перитонит, параметрит и септицемия. Авторы под­
разделяют эндометриты на гнилостные и гнойные. В то же 
время они отмечают, что если патологоанатомически подобна» 
характеристика эндометритов и возможна, то по своему тече­
нию обе формы заболевания настолько сходны, что клиниче­
ское их разграничение представляется весьма затруднитель­
ным. Более целесообразно, по их мнению, клинически не 
разделять послеродовой эндометрит на отдельные виды, а рас­
сматривать его как единое целое.

В более поздней работе М. С. Малиновский (1946) совер­
шенно отвергает возможность сапрофитных послеродовых забо­
леваний. Аналогичное мнение о нецелесообразности деления 
послеродовых заболеваний на интоксикационные, вызываемые 
сапрофитами, и инфекционные, вызываемые патогенными мик­
робами, высказывали В. С. Груздев (1922) и К. К. Скробан- 
ский (1946).

Классификация В. Я. Илькевича (1930) базируется на соче­
тании клинических, топографоанатомических и бактериологи-
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веских данных. Все клинические формы послеродовой инфек­
ции автор подразделяет на две группы.

А. Формы, при которых кровь стерильна.
Б. Формы, при которых кровь содержит микробы.
Каждая из этих групп включает ряд послеродовых заболе­

ваний. Однако чрезмерная детализация отдельных нозологиче­
ских форм делает классификацию В. Я. Илькевича излишне 
обширной и весьма сложной. Существенным ее недочетом явля­
ется также недостаточная обоснованность дифференциации 
послеродовых заболеваний по такому непостоянному признаку, 
как наличие или отсутствие в крови микроорганизмов. Извест­
но, что даже при септицемии кровь нередко может оказаться 
стерильной, несмотря на многократные повторные исследова­
ния. Наряду с этим временная бактериемия может иногда на­
блюдаться к при относительно легко протекающих инфициро­
ванных выкидышах. По В. Я. Илькевичу, подобные сравнитель­
но легкие заболевания должны быть отнесены в ту же группу, 
что и септицемия. Трудно согласиться и с другими принципи­
альными положениями этой классификации. В. Я. Илькевич 
выделяет две основные клинические формы послеродовой ин­
фекции— пуэрперальную и септицемию. Первичной является 
язва, остальные этапы инфекции вторичные. Между тем извест­
но, что в некоторых случаях генерализация септической инфек­
ции может возникать в результате проникновения микробов 
непосредственно в сосуды маточно-плацентарной площадки без 
первичной локализации септического очага в нижнем отделе 
родового канала, т. е. без первичной послеродовой язвы.

С. В, Сазонов (1935) предложил классификацию, представ­
ляющую собой опыт систематики септических заболеваний на 
основе динамики патологического процесса. Все клинические 
формы послеродовой инфекции он разделяет на три группы.

1. Поверхностная инфекция слизистой оболочки родового 
канала.

2. Ограниченная инфекция, не выходящая за пределы ма­
лого таза.

3. Генерализованная инфекция.
Весьма условным является обозначение первой группы 

заболеваний. Послеродовая инфекция редко локализуется толь­
ко на слизистых оболочках. В большей или меньшей степени 
вовлекаются в процесс и расположенные глубже ткани.

А. И. Крупский (1940) выделяет среди послеродовых сеп­
тических заболеваний три группы.

1. Открытые формы заболеваний (наличие свободного от­
тока) .

2. Закрытые формы.
3. Диссеминированные формы.
Приведенная группировка послеродовых заболеваний явля­

ется, с нашей точки зрения, недостаточно обоснованной.
8
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В группе закрытых форм объединяются такие резко отличаю­
щиеся по течению и по исходам заболевания, как бартолинит 
и пиосальпинкс, нагноившаяся гематома мягких родовых путей 
и пельвиоперитонит и т. д. Всякое проявление послеродовой 
инфекции А. И .. Крупский рассматривает как общее септиче­
ское заболевание. По его мнению, эндометрит и септицемия— 
это различные формы одного и того же патологического процес­
са, поверхностные послеродовые язвы — это также сепсис, про­
являющийся на данном этапе заболевания в виде небольших 
язвенных островков (унитарная теория сепсиса). По мнению 
унитаристов, даже фурункул есть сепсис в потенции, отличаю­
щийся от септицемии лишь степенью поражения органов и 
способностью возбудителя к инвазии.

Унитарное представление о сепсисе оспаривалось дуалиста- 
ми (JI. И. Бубличенко). По их мнению, генерализованный сеп­
сис — это особая форма послеродовой инфекции, отдельная 
нозологическая единица, отличающаяся клиническим' течением, 
путями распространения и патогенностью возбудителя.

Признавая, что сепсис может иногда развиться и из фурун­
кула и что эндометрит в определенных условиях может перей­
ти в общее заболевание всего организма, мы, однако, считаем, 
что такое толкование септической послеродовой инфекции 
слишком расширено и малоприемлемо для построения клиниче­
ской классификации послеродовых заболеваний.

Значительная разноречивость обнаруживается и в класси­
фикациях, опубликованных в последующие годы.

С. Б. Рафалькес (1948) предложил классификацию, осно­
ванную на клинической картине с учетом: 1) зависимости дан­
ного заболевания от беременности и родов; 2) реактивности 
организма; 3) микробного фактора.

Наиболее важная роль в этой классификации отводится 
реакции организма на инфекцию; меньшее значение автор при­
дает первичному очагу инфекции и путям ее распространения.

В классификации А. В. Бартельса (1948) доминирующими 
факторами являются патогенетические: 1) рана как начальное 
звено послеродовой инфекции; 2) основные этапы развития 
инфекции; 3) пути ее распространения.

Большое значение при этом А. В. Бартельс Придает биологи­
ческим свойствам микроорганизмов и считает, что их роль в 
клинических классификациях должна выделяться более отчет­
ливо и детально.

В настоящее время в отечественном акушерстве принята 
классификация послеродовых инфекционных заболеваний Сазо­
нова-Бартельса [Бартельс А. В., 1973]. Согласно этой класси­
фикации, различные формы послеродовой инфекции родовых 
путей рассматриваются как отдельные этапы единого, ди­
намически протекающего инфекционного (септического) про* 
цесса.
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Первый этап — клиническая картина заболевания определяется 
местными проявлениями инфекционного процесса в области родовой 
раны: 1) послеродовой эндомиометрит; 2) послеродовая язва (гнойно^ 
воспалительный процесс на промежности, вульве, влагалище, шейке 
матки).

Второй этап — клиническая картина заболевания определяется 
местными проявлениями инфекционного воспалительного процесса, рас­
пространившегося за пределы раны, но оставшегося локализованным: 
1) метрит; 2) параметрит; 3) сальпингоофорит; 4) пельвиоперитонит; 
5) метротромбофлебит; 6) тромбофлебит вен таза; 7) тромбофлебит бед­
ренных вен (ко второму этапу относятся только ограниченные, нерас- 
падающиеся тромбофлебиты). При распространении инфекции со сто­
роны послеродовой язвы возникает вульвит, кольпит, паракольпит и т. п. 
Эти же заболевания могут возникнуть и в результате нисходящей ин­
фекции.

Третий этап — инфекция по тяжести своей близко стоит к генера­
лизованной: 1) разлитой перитонит; 2) септический эндотоксиновый 
шок; 3) анаэробная газовая инфекция; 4) прогрессирующий тромбо­
флебит.

Четвертый этап — генерализованная инфекция: 1) сепсис без ви­
димых метастазов; 2) сепсис с метастазами.

Авторы предлагают учитывать следующие варианты генера­
лизованной инфекции, характеризующие и определяющие тя­
жесть заболевания: 1) эндокардиальный, характеризующийся 
наличием септического поражения сердца (эндокардит, панкар­
дит); 2) перитонеальный, полисерозный, протекающий с гной­
ным воспалением больших серозных полостей; 3) тромбофле- 
битический, анатомическим субстратом которого является 
тромбофлебит; 4) лимфангитический вариант, при котором 
генерализация инфекции происходит лимфогенным путем.

Однако и эта классификация, по нашему мнению, далека от 
совершенства. Не останавливаясь на деталях, укажем лишь, 
что выделение третьего этапа распространения инфекции и его 
определение по тяжести вызывает возражение. Во-первых, раз­
литой перитонит (после кесарева сечения) и септический шок 
в современных условиях занимают ведущее место в структуре 
материнской летальности от гнойно-септических заболеваний. 
Во-вторых, септический шок может развиваться на фоне сепси­
са (септикопиемии). Выделение этих нозологических форм в 
группу с более легким течением, чем заболевания четвертого 
этапа, недостаточно обосновано и может демобилизовать прак­
тических врачей.

Не существует общепринятой классификации послеродо­
вых заболеваний и за рубежом, хотя классические принципы 
преимущественно соблюдаются. Так, Heilman и Pritchard 
(1971) все проявления послеродовой инфекции разделяют на 

две группы в зависимости от путей ее распространения.
1. Местные воспалительные процессы промежности, вульвы, 

■влагалища, шейки матки и эндометрия.
2. Распространение процесса по венам (развитие тромбо­

флебита и пиемии), по лимфатическим сосудам (развитие
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теритонита и параметрита), восходящим путем (по поверхно- 
гти эндометрия и эндосальпинкса с развитием сальпингита).

В последние годы некоторые авторы отказываются от тра­
диционных принципов построения классификации послеродо­
вых заболеваний. Ledger (1977) рассматривает послеродовые 
заболевания как госпитальную инфекцию. Основным критери­
ем является временной, в соответствии с которым выделяют 
три группы.

1. Начало лихорадки (оральная температура 38 °С и выше) в те­
чение 48 ч после родов: аспирационная пневмония, бактериемия, пиело­
нефрит, эндометрит, обусловленный бета-гемолитическим стрептокок­
ком группы А, задержка инфицированных тканей в полости матки, 
инфицированная гематома мягких тканей.

2. Начало лихорадки по истечении 48 ч после родов: пиелонефрит, 
эндометрит, раневая инфекция передней брюшной стенки (после ке­
сарева сечения или перевязки маточных труб). Однодневная лихорадка 
(не более 6 ч).

3. Поздняя лихорадка родильниц: пиелонефрит, мастит, инфекция 
мягких тканей (инфицированная субфасциальная гематома после кеса­
рева сечения и др.).

Приведепная классификация во многом условна, не имеет 
объединяющего стержня и имеет чисто прикладной характер.

Одной из частых клинических форм послеродовых инфек­
ционных заболеваний является мастит. Построение рациональ­
ной классификации послеродового мастита имеет важное прак­
тическое значение для своевременной диагностики и обосно­
ванной дифференцированной терапии. До настоящего времени 
не существует общепринятой унифицированной классификации 
мастита. Многочисленные попытки в этом направлении пред­
принимались на протяжении ряда лет. Изменения характера и 
свойств возбудителей заболевания, обусловленные внедрением 
в практику новых антибактериальных препаратов, и соответ­
ственно появление новых клинических особенностей заболева­
ния диктовало необходимость периодического пересмотра систе­
матики отдельных форм мастита.

Как считал JI. И. Бубличенко (1949), по механизму разви­
тия и исходу заболевания достаточно разделять маститы на 
две группы — интерстициальные и паренхиматозные. При ин­
терстициальном мастите микроорганизмы проникают в молоч­
ную железу через трещины сосков, при паренхиматозном — 
через молочные протоки.

Исходя из динамики развития послеродового мастита, 
А. В. Бартельс и С. Г. Юрьевский (1950) предлагают разли­
чать: 1) начальную стадию мастита (серозное воспаление); 
2) инфильтративную стадию; З) стадию нагноения. i

С. Б. Рафалькес (1951) приводит более сложную классифи­
кацию, принимая за основу патогенез, клинику и локализацию 
воспалительного процесса. Он различает следующие формы 
мастита. По патогенезу: 1) паренхиматозный; 2) интерстици­

11

ak
us

he
r-li

b.r
u



альный; З) метастатический. По клиническому течению: 1) се­
розный, 2) абсцедирующий; З) флегмонозный; 4) гангреноз­
ный. По локализации: 1) поверхностный абсцесс; 2) ретромам- 
марный абсцесс; З) абсцесс с поражением железистой ткани 
{истинный мастит).

Еще более громоздкая классификация послеродового масти­
та предложена С. А. Гаджиевым (1952). На основе изучения 
патоморфологических особенностей в пораженной молочной 
железе автор выделяет: 1) гнойный мастит с преимуществен­
ным поражением интерстициальной ткани; 2) гнойный мастит 
с поражением железистой ткани; З) смешанную форму масти­
та. Далее следует подразделение по клинической 'картине (по 
течению и локализации), включающее около 20 пунктов. Совер­
шенно очевидно, что для практического врача подобная клас­
сификация неприемлема.

В классификации, опубликованной А. А. Федоровским и 
И. М. Старовойтовым (1967), как справедливо отмечают и сами 
авторы, не отражено полностью все многообразие проявлений 
острого лактационного мастита. Мастит подразделен по лока­
лизации (ограниченный, более или менее распространенный), 
течению (острый и хронический), характеру процесса (сероз­
ный и гнойный). Гнойный мастит имеет две формы: абсцеди- 
рующую и флегмонозную.

H. Н. Кукин (1972) различает следующие формы мастита:
1) послеродовой острый мастит в стадии серозного воспаления;
2) послеродовой острый гнойный мастит (флегмонозный, абс­
цедирующий и гангренозный): а) поверхностный (премаммар- 
ный), б) глубокий (интрамаммарный), в) расположенный поза­
ди молочной железы (ретромаммарный); З) острый мастит 
нелактирующей молочной железы; 4) хронический неспецифи- 
ческий мастит; 5) хронический специфический мастит.

В соответствии с данной классификацией к послеродовому 
маститу отнесены первая и вторая формы.

JI. Н. Гранат (1973), как и большинство авторов, использу­
ет клиническую классификацию послеродового мастита, кото­
рая отражает течение его но стадиям развития болезненного 
процесса (серозная, инфильтративная, гнойная). Он подчерки­
вает, что такое подразделение является наиболее простым и 
удобным в практической деятельности.

Классификации мастита, предложенные зарубежными ав­
торами, в своей основе также имеют патологоанатомические 
(морфологические) или клинические признаки либо их сочета­
ние. Так, Jaschke (1926) выделяет три формы послеродового 
мастита: 1) застойный; 2) галактофорит, или паренхиматоз­
ный; З) интерстициальный, или флегмонозный. Примерно ана­
логичной классификации придерживается и DeLee (1938)'- 
В ряде сообщений проводится подразделение послеродового 
мастита на ранний, так называемый акушерский, развившийся
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в первые 10 дней после родов, и поздний, так называемый 
хирургический, возникший после указанного срока [Kettner, 
1957; Barrenscheen, 1957].

Baumgarten и Hofhansl (1959) различают поверхностную и 
глубокую формы послеродового мастита.

Четыре формы послеродового мастита выделяет Mikulicz- 
Radecki (1959): 1) «маститное раздражение» молочной желе­
зы; 2) инфильтративный мастит; З) ретромаммарный абсцесс; 
4) фурункулез ареолы и субареолярный абсцесс. Под «мастит- 
ным раздражением» автор понимает начальные проявления 
мастита (наличие гиперемии кожи молочной железы, болей и 
высокой температуры тела).

Весьма кратко классифицируют послеродовой мастит (па­
ренхиматозный и гнойный) Heilman и соавт. (1971).

Как видно из приведенных данных, несмотря на отсутствие 
унифицированной классификации, ряд положений неизбежно 
повторяется. Это и понятно, поскольку речь идет о едином 
патологическом процессе, который проходит несколько стадий. 
Закономерное стремление авторов по мере возможности усовер­
шенствовать классификацию прежде всего продиктовано запро­
сами повседневной практики.

Наблюдения над значительным числом больных убедили 
нас в том, что опубликованные ранее классификации не охва­
тывают сейчас всего многообразия форм мастита.

Исходя из особенностей клинического течения в современ­
ных условиях, мы предложили следующую классификацию 
послеродового мастита [Гуртовой Б. JI., 1975].

1. Серозный (начинающийся).
2. Инфильтративный.
3. Гнойный:

а) инфильтративно-гнойный:
— диффузный,
— узловой;

б) абсцедирующий:
— фурункулез ареолы,
— абсцесс ареолы,
— абсцесс в толще железы,
— абсцесс позади железы (ретромаммарный);

в) флегмонозный:
гнойно-некротический;

г) гангренозный.
Серозный, инфильтративный и гнойный мастит — это по 

существу последовательные стадии острого воспалительного 
процесса.

В настоящее время, по-видимому, нецелесообразно выделять 
только послеродовую инфекцию. В интересах углубленного изу­
чения проблемы более обосновано рассматривать гнойно-септи­
ческие заболевания у беременных, рожениц и родильниц.
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Г л а в а  II

i

ПОСЛЕРОДОВОЙ МАСТИТ

Учреждения здравоохранения в нашей стране обеспечивают 
каждой женщине квалифицированное медицинское наблюде­
ние за течением беременности, стационарную медицинскую 
помощь при родах и лечебно-профилактическую помощь мате­
ри и новорожденному ребенку. Одной из важнейших задач в 
деятельности акушерских стационаров на современном этапе 
является профилактика стафилококковых инфекций. В послед­
ние годы во всем мире отмечается рост заболеваний, вызванных 
стафилококком, в основном за счет внутрибольничной инфек­
ции. На страницах зарубежной медицинской литературы 
появился термин «стафилококковая чума». «Стафилококковый 
госпиталиам» стал бичом многих медицинских учреждений и 
прежде всего акушерских, хирургических и детских. Особенно 
большую угрозу представляет золотистый стафилококк для 
родовспомогательных учреждений, где сконцентрированы бере­
менные, родильницы и новорожденные. В настоящее время 
золотистый стафилококк является возбудителем ряда гнойно­
септических заболеваний, связанных с беременностью и рода­
ми, а также у новорожденных. «Стафилококковая болезнь» 
иногда протекает у детей в виде эпидемических вспышек, не­
редко с весьма тяжелым течением.

Каковы основные причины повышения частоты стафилокок­
ковых заболеваний в акушерских стационарах?

Важнейшим фактором является циркуляция в лечебных 
учреждениях «внутрибольничных» штаммов стафилококка, 
обладающих высокой вирулентностью и значительной устойчи­
востью к широко применяемым антибактериальным препаратам 
(бензилпенициллин, стрептомицин, тетрациклины). Такие 
штаммы нередко оказываются полирезистентными; среди них 
встречаются культуры, устойчивые к 10—15 антибиотикам, а 
также к дезинфектантам. Отличительной особенностью «внут­
рибольничных» штаммов стафилококка является способность 
вызывать вспышки инфекции среди родильниц и новорожден­
ных, что дало оспование называть их «эпидемическими» штам­
мами.

Отмечается повышение чувствительности матерей и ново­
рожденных к инфицированию золотистым стафилококком в 
связи с широким, не всегда достаточно обоснованным, приме­
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нением антибиотиков (изменение нормальной микрофлоры 
организма человека, развитие явлений дисбактериоза). Возрос­
ло число так называемых злостных бактерионосителей среди 
медицинского персонала, а также среди беременных и родиль­
ниц, у которых постоянно в значительных количествах обнару­
живается золотистый стафилококк одних и тех же фаготипов.

Множественно устойчивые к лекарственным препаратам 
стафилококки, циркулирующие в родовспомогательных учреж­
дениях, обсеменяют медицинский персонал, матерей, новорож­
денных, которые в большинстве случаев становятся носителями 
этих штаммов. Создается своего рода порочный круг, в резуль­
тате чего акушерский стационар оказывается местом рас­
пространения высоковирулентных «внутрибольничных» штам­
мов. Нельзя не обратить внимания на некоторую утрату бди­
тельности в отношении строжайшего соблюдения принципов 
асептики и антисептики в акушерских стационарах, обуслов­
ленную упованием на высокую лечебную эффективность совре­
менных антибактериальных препаратов. Увеличилось число 
крупных акушерских стационаров, что, несомненно, способству­
ет улучшению качества медицинской помощи, но одновременно 
приводит к скоплению больших контингентов беременных, 
родильниц и новорожденных в одном родовспомогательном 
учреждении. Тем самым повышается степень риска возникнове­
ния вспышки стафилококковой инфекции. Наконец, не всегда 
осуществляется достаточная санитарно-разъяснительная рабо­
та среди беременных и родильниц по предупреждению стафи­
лококковых инфекций у матерей и новорожденных, по повы­
шению уровня массовой медицинской культуры.

Одно из наиболее частых проявлений стафилококковой 
инфекции в современном акушерстве — послеродовой мастит. 
По данным Г. И. Герасимовича и соавт. (1978), в структуре 
послеродовых гнойно-воспалительных заболеваний в 1972— 
1976 гг. удельный вес мастита составил 67,1%. Как указыва­
ют Н. П. Райкевич и сотр. (1980), по материалам хирургиче­
ской клиники среди всех больных с гнойными процессами 
различной локализации 5,6% приходилось на больных после­
родовым гнойным маститом.

Послеродовой мастит — воспалительное заболевание молоч­
ной железы, обусловленное инфекцией, развивающейся после 
родов, и сопряженное с процессом лактации. Поэтому право­
мочно и другое наименование — лактационный мастит. У жен­
щин, которые не вскармливают ребенка грудью и лактацию 
искусственно подавляют вскоре после родов (например, при 
анте- и интранатальной гибели плода), мастит, как правило, не 
наблюдается. Крайне редко развивается мастит во время бере- 
мепности. По нашим данным, беременные с гнойным пораже­
нием молочной железы составляют 0,5—1% по отношению ко 
всем больным гнойным маститом.
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При мастите страдает не только мать, но и новорожденный. 
Нарушение функции молочной железы, изменение качествен­
ного состава молока снижают сопротивляемость ребенка к не­
благоприятным воздействиям внешней среды. Неизбежные кон­
такты с больной матерью (при грудном вскармливании) повы­
шают риск его ипсЬипипования.

Ь современных условиях послеродовой мастит характеризу­
ется преимущественно тяжелым течением и нередко резис­
тентностью к проводимой терапии. В определенной мере это 
связано с изменением характера и свойств возбудителей 
инфекции, обусловленным широким, не всегда достаточно обо­
снованным, применением антибиотиков. Следует подчеркнуть, 
что методы профилактической медицины оказываются пока 
недостаточно эффективными в предупреждении мастита.

Значение проблемы, необходимость всестороннего ее изуче­
ния в данный период — эру широкого использования антибио­
тиков обусловлена рядом факторов.

1. Послеродовой мастит является одним из относительно 
частых проявлений гнойно-септической инфекции в акушер­
стве.

2. В последнее десятилетие отмечается повышение частоты 
послеродового мастита.

3. Послеродовой мастит оказывает выраженное неблагопри­
ятное влияние на организм матери (непосредственное и отда­
ленное) .

4. Воздействие послеродового мастита на организм ребенка 
весьма неблагоприятно (вплоть до вспышек гнойно-септиче- 
оких заболеваний в акушерском стационаре).

5. Длительное пребывание больной гнойным маститом в 
стационаре, необходимость применения дорогостоящих анти­
биотиков, а также других препаратов и средств причиняют 
определенный экономический ущерб.

Эти положения будут более подробно обсуждены ниже.
Приведенные в литературе данные по вопросам этиологии, 

патогенеза, клиники, диагностики и профилактики послеродо­
вого мастита разноречивы и во многом устарели. Обращает на 
себя внимание неадекватное отношение к научной и практиче­
ской значимости проблемы, малое число публикаций. Так, за 
последние 10 лет в нашей стране была выпущена лишь одна 
монография [Гранат JI. H., 1973]. Немногочисленны и статьи 
в периодической печати.

На протяжении ряда лет мы имели возможность наблюдать 
значительное число женщин с послеродовым маститом в спе­
циализированном акушерском стационаре, предназначенном 
для госпитализации беременных, рожениц и родильниц с гной­
но-воспалительными заболеваниями. Это позволило составить 
собственное суждение по ряду аспектов послеродового мастита 
в современных условиях.
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Этиология. Изучение этиологии послеродового мастита име­
ет принципиально важное значение. Поскольку мастит — ин­
фекционное заболевание, выявление доминирующего возбуди­
теля процесса, выяснение его биологических особенностей, а 
также чувствительности к антибактериальным препаратам в 
значительной мере определяют эффективность профилактиче­
ских и, особенно, лечебных мероприятий.

Течение любого инфекционного заболевания обусловлено 
взаимодействием возбудителя и организма. Вместе с тем каж­
дый вид микроорганизмов, обладая специфическим набором 
биологических свойств, решающим образом влияет на клини­
ческую картину болезни, по существу в значительной мере 
определяя ее характерные проявления.

В современных условиях — в период широкого применения 
антибиотиков — изменилась этиологическая структура ряда за­
болеваний. При тех нозологических формах, при которых воз­
будитель заболевания остался прежним, повсеместное, не всег­
да достаточно обоснованное использование антибиотических 
препаратов привело к изменению биологических особенностей 
этих микроорганизмов. Соответственно изменилась клиника 
заболеваний и возникли новые проблемы их терапии.

Особое внимание в последнее время привлекает госпиталь­
ная, или внутрибольничная, инфекция. Различные аспекты 
этой проблемы рассмотрены в сравнительно недавно вышедших 
монографиях В. Д. Белякова и соавт. (1976), Д. Лошонци
(1978).

В акушерстве госпитальная инфекция пока изучена недо­
статочно. Между тем именно в акушерской клинике, где скон­
центрированы большие контингенты родильниц и новорожден­
ных, в силу своих физиологических особенностей столь вос­
приимчивых к инфекции, проведение подобных исследований 
продиктовано запросами повседневной практики.

Является ли послеродовой мастит одной из форм госпиталь­
ной инфекции? В доступной литературе ответ, аргументирован­
ный адекватными бактериологическими и эпидемиологическими 
исследованиями, мы не встретили.

Этиологии послеродового мастита посвящено значительное 
число исследований. Прежде всего необходимо подчеркнуть, 
что специфического возбудителя послеродового мастита не су­
ществует. Это в значительной мере усложняет проведение пре­
вентивных и лечебных мероприятий. Как проявление гнойно­
септической инфекции в акушерстве мастит может быть обус­
ловлен различными микроорганизмами, но преимущественно 
так называемыми гноеродными микробами. По существу со 
времени исследований Л. Пастера, результаты которых впер­
вые опубликованы в 1862 г., доминирующими возбудителями 
послеродового мастита являлись стрептококк и стафилококк. 
При этом если в доантибиотическую эру преобладал гемолити­
2 Заказ Nk 1706 17

ak
us

he
r-li

b.r
u



ческий стрептококк (что было характерно и для всех после­
операционных осложнений), то с началом широкого примене­
ния антибиотиков отмечается в основном стафилококковая 
этиология послеродового мастита.

В сводной таблице, составленной JI. Н. Гранатом (1973), 
приведены виды микробов—возбудителей мастита, по данным 
35 работ разных авторов (за период с 1940 по 1964 г.). При 
этом в 22 работах в качестве единственного или доминирующе­
го возбудителя фигурирует золотистый стафилококк, в 9 — 
стрептококк (изолированно или в сочетании со стафилококком). 
Кроме этого, упоминается брюшнотифозная палочка (в чистой 
культуре), бруцеллезная, кишечная палочки, микобактерия ту­
беркулеза.

Другие данные приведены А. А. Федоровским и И. М. Ста­
ровойтовым (1967). Ими проведен анализ 8 работ за 10-летний 
период (с 1937 по 1947 г.), а также результатов собственных 
исследований. Преобладающим возбудителем явился стафило­
кокк (преимущественно золотистый), однако у некоторых боль­
ных острым лактационным маститам в гное обнаруживали 
стрептококк.

Следует подчеркнуть, что выводы ряда цитированных работ 
основаны на небольшом числе наблюдений (от 2 до 15). Кроме 
того, материал, использованный для бактериологического иссле­
дования (гной, молоко), является неоднородным. Тем не менее 
и на основании приведенных данных можно сделать совершен­
но определенное заключение о преимущественном возбудителе 
послеродового мастита.

Широкое распространение резистентных к  ряду антибиоти­
ков штаммов стафилококка, успешная борьба со стрептококко­
вой инфекцией привели к тому, что послеродовой мастит стал 
по сути дела мономикробной инфекцией. О возрастающей роли 
стафилококка в этиологии послеродового мастита свидетельст­
вует динамика высеваемости его из гноя в разные периоды: в 
1937-1939 гг .- 6 8 % , в 1945-1947 гг .-9 1 ,4 % , в 1954 — 
1965 гг. — 96,8% [Гранат Л. H., 1973]. По-видимому, следствием 
констатации этого факта явилось забвение исследований по 
бактериологии мастита в последние годы. Немаловажную роль 
сыграло и то обстоятельство, что в ряде стран Европы и Аме­
рики в связи с отказом многих женщин от грудного вскармли­
вания, мастит встречается реже.

Совместно с Г. У. Ахмедьяновой и С. Д. Воропаевой, 
Б. Л. Гуртовым (1977) изучена бактериологическая характе­
ристика мастита. Материалом для исследования служили мо­
локо, гной, отделяемое послеоперационной раны. Микробиоло­
гическое исследование у каждой больной проводили в дина­
мике (от 2 до 4 раз).

Выделение и идентификацию микрофлоры осуществляли по 
общепринятым методикам.
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Для определения вида стафилококков пользовались ком­
плексом признаков: исследовали плазмокоагулирующую, леци- 
тиназную и гемолитическую активность, способность фермен­
тировать манпит в анаэробных условиях, наличие пигмента. 
Реакцию плазмокоагуляции ставили с цитратной человеческой 
плазмой, разведенной в 4 раза. Результат отмечали через 2, 4, 
6 и 18 ч. Гемолитическую активность определяли на 5% кро­
вяном агаре, пигментообразование — на молочно-солевом ага­
ре, лецитиназную активность — на желточном агаре. Опреде­
ление анаэробной ферментации маннита проводили в полужид­
кой среде Гисса. После посева уколом поверхность агара 
заливали вазелиновым маслом. После инкубации при темпера­
туре 37 °С в течение З—5 сут ферментацию маннита регистри­
ровали по изменению окраски.

Дифференциацию стафилококков на виды производили со­
гласно классификации Baird-Parker (1974). У всех выделен­
ных культур Staphylococcus aureus, коагулирующих плазму, 
был определен фаготип с помощью международного набора ти­
повых стафилококковых фагов. Фаги разводили до критическо­
го тест-разведения. Если культура не лизировалась, опыт по­
вторяли, пользуясь фагами, в 100 раз более концентрированны­
ми. Фаги наносили на чашки с помощью штампа-репликатора.

У штаммов стафилококка, выделенных от больных послеро­
довым маститом, до и после фаготерапии изучали чувствитель­
ность к поливалентному стафилококковому фагу, применявше­
муся для лечения этих больных по методу Аппельмана.

Идентификацию представителей семейства Enterobacteriacea 
(кишечная палочка, клебсиелла, протей) проводили по ряду 
биохимических тестов. С этой целью использовали среду Гисса 
с глюкозой, лактозой, маннитом, мальтозой, сахарозой; среду 
для определения уреазы, дезаминазы, фенилаланина. Исследо­
вали образование индола, сероводорода. У клебсиелл определя­
ли наличие капсулы в тушевом препарате по Бурри.

Методом серийных разведений в плотных питательных сре­
дах изучали чувствительность выделенных культур к ряду 
антибиотиков: бензилпенициллину, оксациллину, метициллину, 
ампициллину, стрептомицину, канамицину, гентамицину, моно- 
мицину, неомицину, тетрациклину, эритромицину, левомицетину. 
Использовали различные концентрации антибиотиков — от 1 до 
1000 мкг/мл.

Для приготовления разведений пользовались стандартами 
антибиотиков, полученными в Государственном научно-иссле­
довательском институте стандартизации и контроля медицин­
ских препартов им. JI. А. Тарасевича. Питательные среды с 
антибиотиками разливали по 20 мл в чашки Петри. Для опре­
деления чувствительности использовали 18-часовые бульонные 
культуры. На поверхность агара культуры наносили штампом- 
репликатором. Применение последнего значительно упрощает
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методику, позволяет одновременно изучать чувствительность к 
определенной концентрации препарата у 25 микробных куль­
тур. Контролем роста культур служили питательные среды без 
антибиотика. Результаты отмечали после 18-часовой инкубации 
при температуре 37 °С. Культуры делили на чувствительные, 
среднечувствительные и устойчивые.

Всего у больных послеродовым маститом изучено более 2000 
культур различных микроорганизмов.

На основе проведенных исследований мы имеем основания 
высказать ряд соображений по бактериологической характери­
стике мастита. Действительно, доминирующим возбудителем 
послеродового мастита в современных условиях является золо­
тистый стафилококк (Staphylococcus aureus). При первичном 
исследовании из закрьгтйгтгТгтГойного очага (при оперативном 
вмешательстве) в последние годы он выделяется преимущест­
венно в виде монокультуры у каждых 9 из 10 женщин, больных 
гнойным маститом. В молоке пораженной молочной железы до 
оперативного лечения золотистый стафилококк обнаруживается 
у каждых 8 из 10 больных. В этом отношении наши данные под­
тверждают результаты ранее выполненных исследований.

Морфологические и культуральные свойства выделенных 
штаммов были типичными для золотистого стафилококка. Уста­
новлено, что большинство культур золотистого стафилококка 
обладает несколькими признаками патогенности. Так, фермен­
тация маннита в анаэробных условиях, коагуляция плазмы, 
пигментообразование, протеолиз на молочно-солевом агаре, спо­
собность продуцировать дезоксирибонуклеазу были выражены 
у 95—100% штаммов. Отсутствие продукции дезоксирибонук­
леазы, как правило, совпадало с отсутствием лецитиназной 
активности, плазмокоагуляции п ферментации маннита.

Международным набором типовых стафилококковых фагов 
типировались 52,3% штаммов золотистого стафилококка, выде­
ленных у больных послеродовым маститом. Преобладали штам­
мы, относящиеся к I фагогруппе (40,5%); штаммов IV фаго- 
группы не выявлено; ко II фагогруппе отнесено 0,4%, к III — 
3,6% штаммов. Вне группы оказалось 4,2%, к смешанным 
группам принадлежали 3,6 % штаммов. Немного менее половины 
(47,7%) изученных штаммов золотистого стафилококка специ­
фическими стафилофагами не типировались. Следует отметить, 
что 37% всех выделенных культур относилось к фаготипу 80 
и 81, а среди типируемых штаммов они составили почти 80%.

Результаты изучения чувствительности штаммов золоти­
стого стафилококка к 16 антибиотикам представлены в табл. 1.

Как видно из табл. 1, культуры золотистого стафилококка, 
полученные у больных послеродовым маститом, были высоко­
чувствительны к гентамицину, мономицину, неомицину, фузи- 
дину и рифампиг(Ьну7 причины такой высокой чувствительно­
сти К указанным антибиотикам неодинаковы. Гентамицин и
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фузидин сравнительно недавно начали применяться в стацио­
наре, где проводились исследования. Что же касается мономи- 
цина, неомицина и рифампицина, то они в связи с выражен­
ным побочным действием в нашей клинике не используются 
уже в течение ряда лет.

I Т а б л и ц а  1
Чувствительность к антибиотикам штаммов золотистого стафилококка, 

выделенных у больных послеродовым маститом

П роцент ш таммов (592 ш тамма — 100%)

Антибиотик
чувствительные среднеустойчи­

вые устойчивые

Бензилпенициллин 15 16 69
Оксациллин 60 34 6
Метициллин 46 48 6
Ампициллин 12 35 53
Стрептомицин 5 61 34
Канамицин 83 14 3
Гентамицин 100 — —
Мономицин 100 — —
Неомицин 100 — —
Тетрациклин 23 62 15
Эритромицин 25 31 44
Олеандомицин 21 34 45
Левомицетин 1 88 11
Фузидин 100 — ‘ —
Рифампицин 100 — —
Линкомицин 89 11

Наибольшее число штаммов золотистого стафилококка ока­
залось устойчивым к левомицетину (99%), стрептомицину 
(95% ), ампициллину (88%), олеандомицину (79%), эритро­
мицину (75%) (рис. 1). Устойчивы к бензилпенициллину 85% 
штаммов.

Все исследованные штаммы (100%) золотистого стафило­
кокка обладали полирезистентностыо к антибиотикам (одно­
временная резистентность к  трем и более препаратам). Наибо­
лее часто полирезистентность проявлялась к стрептомицину, 
бензилпенициллину, эритромицину, олеандомицину, т. е. к тра­
диционно применявшимся антибиотикам.

Распределение культур золотистого стафилококка в зави­
симости от количества признаков резистентности показало, что 
наибольшее число штаммов (около 7з) обладало устойчиво­
стью одновременно к шести антибиотикам, более 2/з культур 
оказались одновременно устойчивыми к 5—7 антибиотикам.

На основании изучения биологических свойств, фаготипи- 
рования и определения чувствительности к  антибиотикам нами 
установлена идентичность штаммов золотистого стафилококка,
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Рис. 1. Устойчивость к некото­
рым антибиотикам штаммов зо­
лотистого стафилококка при пос­

леродовом мастите.

выделенных из гноя и молока пораженной маститом молочной 
железы. Примерно одинаковая частота обнаружения золотис­
того стафилококка в молоке и гное пораженной железы, а так­
же идентичность изученных штаммов позволяют с целью бак­
териологической диагностики послеродового мастита более 
широко использовать микробиологическое исследование жен­
ского молока. Это имеет важное практическое значение, по­
скольку еще в начальной стадии мастита (серозной или ин- 
фильтративной) результаты подобного исследования создают 
предпосылки для обоснования ранней рациональной антибак­
териальной терапии.

В результате проведенных нами исследований выявлены 
также некоторые тенденции относительно этиологической ро­
ли золотистого стафилококка в развитии послеродового мастита.

В последние годы отмечается небольшое снижение частоты 
обнаружения золотистого стафилококка при первичном ис­
следовании молока и гноя у больных маститом. Так, в 1972— 
1973 гг. в гное, полученном при операции, этот микроорганизм 
был выделен у 96—98%, в 1978—1980 гг .— у 88—90% боль­
ных.

Возросло число штаммов золотистого стафилококка, кото­
рые не типировались специфическими стафилофагами. Как 
известно, в последние годы в клинике все чаще выявляются так 
называемые нетипируемые штаммы. М. Шайегани и соавт. 
(1977) определяли фаготипы 15 790 культур золотистого ста­
филококка, выделенных от человека в течение 10-летнего пе­
риода (1966—1975). Установлено постоянное увеличение час­
тоты нетипируемых штаммов. Вполне вероятно, что они не 
типируются имеющимися в международном наборе фагами. 
Подобные штаммы золотистого стафилококка, видимо, можно 
рассматривать как госпитальные культуры [Пономарева Т. Р., 
Смолянская А. З., 1976].

Преимущественное выделение у больных послеродовым мас­
титом стафилококков фаготипов 80 и 81 (из типируемых штам­
мов), наиболее широко распространенных в родильных домах, 
позволяет предположить наличие некоторого тропизма штам­
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мов указанных фаготипов к  молочной железе. Заслуживает 
внимания и то обстоятельство, что больные, от которых выде­
лялись эти штаммы золотистого стафилококка, поступали в спе­
циализированный акушерский стационар после родов в раз­
личных родильных домах города. Следовательно, можно счи­
тать, что послеродовой мастит — заболевание, представляющее 
собой в основном проявление госпитальной инфекции.

Отмечено некоторое увеличение чувствительности золотис­
того стафилококка к бензилпенициллину, хотя эту тенденцию 
пока нельзя признать существенной. В то же время за сравни­
тельно короткий промежуток времени (З года) выявлено неко­
торое возрастание числа устойчивых к линкомицину штаммов 
стафилококка (от 3,3 до 11,1%).

Как свидетельствуют данные литературы, в последние годы 
наблюдается процесс нарастания устойчивости у штаммов золо­
тистого стафилококка к ряду антибиотиков, сравнительно не­
давно используемых в клинической практике [Воропаева С. Д., 
1975].

В период пребывания больных в стационаре в связи с опе­
ративным лечением гнойного мастита микрофлора гноя и ране­
вого отделяемого претерпевала существенные изменения. Это 
было обусловлено вторичным инфицированием ран госпиталь­
ными штаммами грамотрицательных бактерий. По сравнению 
с первичным бактериологическим исследованием гноя (полу­
ченного во время операции) в раневом отделяемом резко воз­
растало содержание грамотрицательных микроорганизмов (про­
тея, эшерихий, клебсиелл). Частота выделения протея увели­
чилась в 17 раз, составив 29,7% всех выделенных культур. 
Высеваемость кишечной палочки, клебсиелл и синегнойной 
палочки повысилась в 6—8 раз. Полученные результаты сви­
детельствуют о контаминации гнойного очага (в послеопераци­
онном периоде) грамотрицательным.и микроорганизмами (пре­
имущественно штаммами протея). Эти микроорганизмы конта- 
минировали очаг поражения в 60% случаев. Грамотрицательные 
бактерии, выделенные у больных послеродовым маститом, обла­
дали типичными для этих микроорганизмов свойствами. Штам­
мы эшерихий ферментировали лактозу, глюкозу, маннит, маль­
тозу с образованием кислоты, газа, не расщепляли сахарозу, 
мочевину, не утилизировали цитрат натрия в среде Симонса и 
малонат натрия, не имели дезаминазы фенилаланина, большая 
часть культур образовывала индол.

В отличие от эшерихий клебсиеллы утилизировали цитрат 
натрия в среде Симонса, малонат натрия, замедленно разлага­
ли мочевину, были неподвижны, активны в отношении углево­
дов «пестрого» ряда. В тушевом препарате для клебсиелл было 
характерно наличие капсулы.

Бактерии рода протея были подвижны, активно расщепля­
ли мочевину, обладали дезаминазой фенилаланина, оказались
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индолнегативными. Все выделенные штаммы относились к ви­
ду Proteus mirabilia.

Результаты изучения чувствительности к  антибиотикам 
штаммов протея, эшерихий, клебсиелл представлены в табл. 2, 
Как видно из таблицы, более половины выделенных штаммов 
протея оказались устойчивыми к ряду антибиотиков (левоми- 
цетину, тетрациклину, стрептомицину, мономицину, ампицил­
лину). Наибольшей чувствительностью они обладали к гента- 
мицину, карбенициллину и неомицину.

Т а б л и ц а  2
Чувствительность к антибиотикам штаммов протея, эшерихий, 

клебсиелл, выделенных у больных послеродовым маститом

П роцент ш таммов (всего 237)

А нтибиотики
протей (145) эш ерихия (57) клебсиелла (35)

чувстви­
тельные,

%
устойчи­
вые, %

чувстви­
тельные,

%
устойчи­

вые, %
чувстви­
тельные,

%
устойчи­
вые, %

Гентамицин 97 3 95 5 97 3
КанамиЬ,ин 53 47 57 43 49 51
Мономицин 41 59 79 21 72 28
Неомицин 70 30 80 20 67 33
Стрептомицин 30 70 57 43 20 80
Ампициллин 38 62 33 67 12 88
Кароенициллин 71 29 65 35 72 28
Цепорин 55 45 54 46 17 83
Рифампицин — — 39 61 15 85
Тетрациклин 15 85 44 56 16 84
Левомицетин 100 35 65 34 66

Эшерихии обладали наибольшей чувствительностью к анти­
биотикам группы аминогликозидов, особенно к гентамицину. 
Сравнительно высокочувствительными эти бактерии были к кар­
бенициллину и цепорину. К остальным препаратам большин­
ство культур эшерихий оказались устойчивыми. Большинство 
штаммов клебсиелл также были чувствительны к аминоглико- 
зидам и карбенициллину. Эти микроорганизмы отличались 
устойчивостью к сравнительно новым антибиотикам — ампи­
циллину, рифампицину, цепорину. Выделенные 16 штаммов 
Pseudomonas aeruginosa (преимущественно из отделяемого по­
слеоперационных ран) обладали устойчивостью к большинст­
ву антибиотиков, за исключением гентамицина и карбеницил- 
лина.

В ряде случаев вторичное инфицирование ран, особенно про­
теем, которого в настоящее время относят к числу потенциаль­
но патогенных микробов [Витвицкий В. М., Дикий Б. H., 1975], 
существенно отражалось на клиническом: течении заболевания,
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Как общие, так и местные проявления были более выражен­
ными. После ремиссии, обусловленной проведенным хирургиче­
ским и неоперативным лечением, вновь отмечалось повышение 
температуры тела (до 38 °С и выше), появлялись боли в'молоч­
ной железе, ухудшалась картина крови (лейкоцитоз, увеличе­
ние скорости оседания эритроцитов, нейтрофилез). Инфильтрат 
имел тенденцию распространяться на здоровые участки молоч­
ной железы с образованием новых гнойных очагов. Это обус­
ловило необходимость повторного оперативного вмешательства 
у 8,2 % больных.

Как показали наши наблюдения, вторичное инфицирование 
операционных ран при гнойном мастите может обусловить пе­
реход одной формы в другую, более тяжелую (из инфильтра- 
тивно-гнойной в флегмонозную), чему в определенной мере 
способствует недостаточная или нерациональная антибиотико- 
терапия.

При флегмонозном и абсцедирующем гнойном мастите ча­
ще, чем при инфильтративноггнойнам, наблюдались ассоциации 
золотистого стафилококка с рядом грамотрицательных микро­
организмов (протей, клебсиелла, кишечная палочка).

Контаминация ран грамотрицательными микроорганизмами 
у больных после оперативного лечения гнойного мастита, на­
ряду с осложнением течения заболевания, существенно затруд­
няет проведение антибактериальной терапии. Об этом свиде­
тельствуют и результаты изучения микробной флоры послеопе­
рационных ран при гнойном послеродовом мастите, приводи­
мые С. Е. Бобровой и Т. В. Смирновой (1980), Р. С. Черкас­
ской и др. (1980).

Полученные нами данные бактериологического исследова­
ния позволяют рассматривать послеродовой мастит как заболе­
вание, обусловленное госпитальной инфекцией (преимущест­
венно госпитальными штаммами золотистого стафилококка), а 
гнойный мастит (после оперативного лечения) — как процесс, 
дважды связанный с госпитальной инфекцией (первично — с 
золотистым стафилококком, в дальнейшем в большинстве слу­
чаев — с контаминацией ран госпитальными штаммами грам­
отрицательных микроорганизмов).

Наши данные свидетельствуют о необходимости пересмотра 
ранее существовавших представлений о золотистом стафило­
кокке как о чуть ли не единственном возбудителе внутриболь­
ничной инфекц'ии в акушерских стационарах. Следует подчерк­
нуть, что различные проявления госпитальной инфекции в 
родильных домах в современных условиях все более часто вы­
зываются грамотрицательными условно-патогенными бактерия­
ми [Воропаева С. Д. и др., 1980]. Этому в значительной мере 
способствовало широкое применение антибактериальных пре­
паратов, к которым эти микроорганизмы обладают сравнитель­
но высокой устойчивостью.
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Приведенные выше сведения касаются аэробных микроорга­
низмов. Но в последние годы значительно возрос интерес к 
роли анаэробной микрофлоры в этиологии гнойно-септических 
заболеваний в акушерстве [Sweet, 1975]. В значительной мере 
это связано с двумя факторами: совершенствованием методов 
микробиологического исследования анаэробов (забор материа­
ла, культивирование бактерий), а также внедрением в практи­
ку новых антибактериальных препаратов, спектр действия ко- 
торых включает и многие анаэробные бактерии [Smith, 1978J.

Анаэробные бациллы и кокки могут быть подразделены на 
грамотрицательные и грамположительные. Большинство грам- 
положительных бацилл принадлежит к роду клостридий; для 
них характерно образование спор. Грамотрицательные палоч­
ки, которые не образуют спор, являются облигатными анаэро­
бами и принадлежат к группе бактероидов. Анаэробные грам­
положительные кокки подразделяются по крайней мере на две 
разновидности — пептококки и пептострептококки.

В развитии гнойно-септической инфекции в акушерстве 
наибольшее значение среди анаэробов имеют бактероиды, пеп- 
тококки и пептострептококки [Ledger, 1977]. По-видимому, 
если у больных с гнойным маститом после адекватно выпол­
ненной операции и отсутствии новых гнойных очагов рациональ­
ная антибактериальная терапия, направленная против выде­
ленных аэробных возбудителей, оказывается неэффективной, 
можно думать о наличии анаэробной инфекции. Об этом следу­
ет думать и в тех случаях, когда при наличии клинических 
проявлений мастита посевы молока, гноя или раневого отделяе­
мого не дают роста аэробных бактерий.

При отсутствии условий или возможностей для выделения и 
идентификации анаэробных микроорганизмов мы считаем обо­
снованным, исходя из особенностей клинического течения забо­
левания, включение в комплексную терапию антибактериаль­
ных средств, к которым чувствительны анаэробы, прежде всего 
бактероиды (линкомицин, левомицетин, метронидазол, эритро­
мицин, рифампицин). Об анаэробном абсцессе молочной железы 
с упорным рецидивирующим течением до выяснения этиологии 
и о лечении его метронидазолом сообщают Ingham и соавт.
(1979).

Вопрос о роли анаэробной микрофлоры в развитии послеро­
дового мастита требует специального изучения.

Клиническая картина. Мастит, как правило, начинается 
остро. Температура тела при серозном мастите повышается до 
38—39 °С. Больная ощущает познабливание, может быть озноб. 
Ухудшается общее состояние, появляются головные боли, сла­
бость. Боли в молочной железе постепенно усиливаются, осо­
бенно при кормлении ребенка. Железа несколько увеличивает­
ся в объеме, хотя вначале форма ее не изменяется. Кожа в об­
ласти поражения слегка или умеренно гиперемирована. При
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пальпации в толще железы могут определяться более уплот­
ненные участки, чаще овальной Формы, плотноэластической 
консистенции, умеренно болезненный!

При запоздалом или неэффективном лечении серозная фор­
ма довольно быстро (jb течение 1—З дней) переходит в инфиль- 
тративную. Под измененным участком кожи пораженной мо­
лочной железы пальпируется плотный, малоподатливый ин- 
фильтрат, нередко отмечается увеличение регионарных подмы­
шечных лимфатических узлов. В зависимости от особенностей 
возбудителя инфекции, состояния защитных механизмов орга­
низма женщины, характера проводимой терапии длительность 
этой стадии весьма варьирует (преимущественно 5—10 дней). 
Если инфильтрат не рассасывается, происходит его нагноение. 
В современных условиях нередко отмечается более быстрая 
динамика процесса. В этом случае переход серозной стадии 
мастита в инфильтративную, а затем в гнойную происходит в 
течение 4—5 дней.

Для гнойного мастита характерны высокая температура 
(39°С и выше), озноб, плохой сон, потеря аппетита. Форма по­
раженной молочной железы изменяется в зависимости от лока­
лизации и распространенности процесса, кожа ее резко гипере- 
мирована, пальпация болезненна. Как правило, увеличены и 
болезненны подмышечные лимфатические узлы (регионарный 
лимфаденит).

В последние годы отмечается более тяжелое и длительное 
течение гнойного мастита [Сафронов H. Н. и др., 1979; Лав­
ров А. С., 1980].

Преобладающей клинической формой послеродового гнойно­
го мастита в соответствии с предложенной нами классифика­
цией является ин(Ьильтрятинип-гРойная (рис. 2). Она диагно­
стируется примерно у 2/з больных гнойным маститом и может 
протекать в виде диффузной или узловой формы. Для диффуз­
ной формы (более частой) характерно наличие выраженного 
инфильтрата с пропитыванием тканей гноем (наподобие пчели­
ных сот) без явного абсцедирования. При узловой форме обра­
зуется небольшой изолированный округлый инфильтрат, на­
гноение которого, по-видимому, задерживается на ранней стадии 
под влиянием консервативной терапии. При этом общее состоя­
ние больной нарушается мало; причем наблюдаемые клиниче­
ские и гематологические изменения не характерны для гнойного 
мастита.

Вторым по частоте является абсцедирующий мастит. Он 
наблюдается примерно у Vs больных гнойным маститом. К этой 
форме относятся фурункулез ареолы, абсцесс ареолы, абсцесс 
в толще железы, абсцесс позади железы. В настоящее время 
абсцесс в толще железы, особенно ретромаммарный с образо­
ванием полости, ограниченной соединительнотканной капсулой, 
встречается реже, чем раньше.
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Ры 2 , 2. Основные формы послеродового гнойного мастита.
а  — инф ильтративно-гнойны й: 1 — узловой, 2 — диф ф узны й; б — абсцедирую -
щ ий: 1 — абсцесс в толщ е ж елезы , 2 — абсцесс ареолы  (субальвеолярн ы й ), 

3 — ф урункулез ареолы , 4 — абсцесс позади  ж елезы .

Третья по частоте форма — флегмонозный мастит, встреча­
ющийся примерно у У6 больных гнойным маститом, представ­
ляет собой обширное диффузное гнойное поражение молочной 
железы, характеризующееся весьма тяжелым течением. Темпе­
ратура тела нередко повышается до 40 °С, наблюдается повтор­
ный озноб, резко ухудшается общее состояние. Молочная желе­
за значительно увеличена в объеме, болезненна; кожа ее отеч­
ная, блестящая, красная с синюшным оттенком. Отмечается 
регионарный лимфаденит. Особенно тяжелое течение имеет 
разновидность флегмонозного мастита — гнойно-некротический 
мастит.

Крайне редкой и наиболе тяжелой формой является гангре­
нозный мастит. Для него характерно весьма тяжелое состояние 
больной, гипертермия (иногда выше 40 °С), тахикардия (100— 
120 ударов в минуту), тахипноэ (более 30 дыханий в мину­
ту); выражены явления дегидратации. Молочная железа уве­
личена, отечна; кожа ее приобретает сероватый оттенок. Под­
мышечные лимфатические узлы увеличены и болезненны. 
Интенсивность и распространенность процесса (омертвение 
тканей) в значительной мере определяют исход острого заболе­
вания.

Высокая вирулентность возбудителя инфекции, ослабление 
специфической иммунологической реактивности и неспецифи­
ческой защиты организма больной, запоздалая диагностика, 
неадекватная терапия могут явиться факторами, способствую-
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Рис. 3. Поступление больных с послеродовым маститом в стационар 
(на каждые 10 поступивших).

щими развитию сепсиса (септикопиемии) на почве лактацион­
ного мастита.

В последние годы наряду с типичной клинической картиной 
серозного, инфильтративного и гнойного мастита встречаются 
стертые, субклинические формы заболевания. Они характеризу­
ются невыраженностью, а иногда и отсутствием отдельных сим­
птомов, несоответствием между клиническими проявлениями 
и истинной тяжестью процесса. Так, инфильтративный и даже 
гнойный мастит (в частности, узловая форма инфильтративно- 
гнойного мастита) может протекать с нормальной или субфеб- 
рильной температурой, без озноба, при вялой локальной воспа­
лительной реакции. Такое кажущееся благополучие затрудняет 
своевременную диагностику и обусловливает недостаточность 
терапевтических мероприятий. Стертые клинические формы 
мастита, как и собственно послеродовой инфекции, объясняют­
ся широким нерациональным применением антибиотиков (от­
части глюкокортикостероидов), изменением свойств возбудите­
лей инфекции, реактивности организма (снижение его сопро­
тивляемости).

Характерной особенностью послеродового мастита в совре­
менных условиях является его более позднее начало, преиму­
щественно после выписки женщины из родильного дома, — 
запоздалый, «отсроченный» мастит (рис. З). У 65—70% жен­
щин, больных маститом, он начинается в конце 2-й и в течение 
З-й недели после родов. У 10—15% больных первые симптомы 
мастита появляются спустя 4 нед после родов (рис. 4). Более 
позднее начало лактационного мастита в последнее время 
отмечают М. И. Шалаев и соавт. (1977), В. С. Бородянский
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Неделя после родов

Рис. 4. Начало заболевания и сроки поступления больных с послеродо­
вым маститом в стационар.

1 — сроки поступления; 2 — начало  заболевания.

(1977), Köhler и Amon (1974), Altmann и Eklund-Grell (1975). 
Указанное обстоятельство обусловливает в ряде случаев несвое­
временную диагностику и запоздалую терапию мастита. Воз­
никает вопрос: правомочно ли мастит, начинающийся через 
6 нед и более после родов, рассматривать как проявление гос­
питальной инфекции? Если даже считать, что матери становят­
ся носителями внутрибольничных штаммов золотистого стафи­
лококка, все же для реализации инфекции и ее проявления 
необходимы определенные условия (забвение некоторыми жен­
щинами норм личной гигиены после выписки из родильного 
дома, нарушение режима и правил грудного вскармливания, 
пренебрежение рекомендациями, полученными в родильных 
домах). Более того, при появлении начальных признаков мас­
тита некоторые женщины занимаются самолечением и лишь 
при отсутствии эффекта спустя некоторое время (иногда весь­
ма продолжительное) обращаются за медицинской помощью.

Послеродовой мастит развивается преимущественно у пер­
вородящих женщин (70—80% из числа всех больных), в свя­
зи с чем особое внимание в плане проведения профилактиче­
ских мероприятий как в женской консультации, так и в 
акушерском стационаре должно быть обращено на этот контин­
гент женщин.

У 90% больных маститом поражается одна молочная желе­
за. Чаще (у 2/з больных) процесс вначале локализуется в 
наружных квадрантах железы; в дальнейшем он может огра­
ничиться первичной топографией или распространиться на дру­
гие участки (рис. 5).

Возросло число заболеваний маститом (до 20% от общего 
числа больных) в возрастной группе свыше 30 лет, что связано 
с увеличением количества первородящих этого возраста. Как
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Рис. 5. Расположение очага инфекции в 
молочной железе при послеродовом масти­

те (в процентах).

известно, у женщин старше 30 лет 
более часто наблюдается экстрагени- 
тальная патология, а также выявля­
ются изменения в молочных железах 
(фиброзно-кистозная мастопатия).
Это может обусловить более тяжелое 
течение мастита и затруднить его те­
рапию.

Следует подчеркнуть, что собст­
венно послеродовые инфекционные заболевания в акушерских 
стационарах были выявлены нами лишь у 4,8% женщин из 
общего числа заболевших маститом. Даже если предположить, 
что имела место гиподиагностика, совершенно очевидна весьма 
незначительная роль собственно послеродовой инфекции в про­
исхождении лактационного мастита. Аналогичные данные 
приводит С. Б. Рафалькес (1971). Как показал Muth (1956), у 
больных маститом только в 5,4% случаев обнаруживались эндо­
метрит или лохиометра.

Таким образом в современных условиях послеродовой мас­
тит начинается преимущественно как острый воспалительный 
процесс с соответствующими общими и местными проявле­
ниями.

Характерна быстрая динамика процесса — переход серозной 
формы в инфильтративную, а затем в гнойную (при неэффек­
тивном или запоздалом лечении).

Особенно тяжело и длительно протекает гнойный мастит. 
Изменился характер патологического процесса в самой молоч­
ной железе. Преобладающей клинической формой гнойного мас­
тита является инфильтративно-гнойная.

Встречаются и стертые, субклинические формы мастита. 
Заболевание в настоящее время развивается преимущественно 
после выписки женщины из родильного дома, что обусловлива­
ет в ряде случае* несвоевременную диагностику и запоздалую 
терапию.

Диагностика. В большинстве случаев диагноз послеродового 
мастита устанавливается при первом осмотре больной. Заболе­
вание обычно начинается как острый воспалительный процесс 
с весьма характерными симптомами. Некоторые затруднения 
в диагностике могут возникнуть при развитии стертых, субкли- 
нических форм. Учитываются жалобы больной, анамнестиче­
ские сведения, оцениваются клинические проявления, а также 
используются дополнительные методы исследования. Жалобы 
больной весьма типичны и обусловлены как местными, так и 
общими проявлениями заболевания. Они варьируют в зависи-
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мости от формы (стадии) процесса, его тяжести. Анамнести- ! 
ческие данные также характерны (начало после родов, дина­
мика заболевания). j

Наиболее информативным является клинический анализ I 
крови. Наблюдаются лейкоцитоз, нейтрофилез, увеличение СОЭ, 
в некоторых случаях снижение содержания гемоглобина и чис- j 
ла эритроцитов. Интенсивность гематологических изменений . 
обычно соответствует тяжести заболевания. Так, при флегмо­
нозном мастите в крови обнаруживаются высокий лейкоцитоз, 
резкий сдвиг формулы белой крови влево, лимфопения, неред­
ко снижение содержания гемоглобина. При гангренозном мас­
тите содержание лейкоцитов повышается до 20—25 • 103 в 1 мкл, 
отмечается резкий нейтрофилез, значительное увеличение СОЭ 
(до 50—60 мм/ч).

Существенное значение имеет динамика гематологических 
показателей в процессе лечения для суждения об адекватности 
проводимой терапии, прогнозе заболевания. Однако в современ­
ных условиях на фоне антибактериальной терапии, а также 
при стертых субклинических формах некоторые гематологиче­
ские данные (число лейкоцитов, СОЭ) не всегда отражают ис­
тинную тяжесть заболевания.

Клинический анализ мочи служит в основном для целей 
дифференциальной диагностики.

При тяжелом течении и резистентности к проводимой тера- 
пии наряду с клиническими анализами крови и мочи необхо­
димо по возможности определять протеинограмму (содержание 
общего белка и белковых фракций), ионограмму (содержание 
электролитов), кислотно-щелочное состояние (КЩС), а также 
другие биохимические показатели крови. Их динамика позво­
ляет оптимально корригировать проводимую комплексную те­
рапию.

Бактериологическое исследование молока из пораженной и 
здоровой молочной железы производится сразу при поступлении 
больной в стационар или при обращении в женскую консуль­
тацию (желательно до начала антибиотикотерапии). В даль­
нейшем оно повторяется в процессе лечения и перед выпиской 
больной. Если патогенные микроорганизмы (обычно золотис­
тый стафилококк) продолжают выделяться с молоком перед 
выпиской (при клиническом выздоровлении. больной), то во­
прос о возобновлении грудного вскармливания новорожденного 
может быть решен только по результатам последующих бакте­
риологических исследований молока. Микробиологическое 
исследование гноя также проводится в динамике (забор во 
время операции для первого исследования, взятие отделяемого 
операционной раны в процессе лечения). При высокой темпе­
ратуре и ознобе производится также бактериологическое иссле­
дование крови.

Идентификация выделенных микроорганизмов осуществля­
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ется на основании изучения морфологических, культуральных, 
биохимических свойств, а также серологического и фаготшш- 
рования. Чувствительность их к антибиотикам определяется 
методом дисков и серийных разведений в плотных питательных 
средах.

Цитологическое исследование секрета молочных желез осно­
вано на выявлении изменений клеточного состава секрета 
молочных желез при послеродовом мастите. Число лейкоцитов 
в единице объема молока (по сравнению с соответствующим 
днем нормального послеродового периода) возрастает во много 
раз. Чем более выражен патологический процесс, тем сравни­
тельно большее количество лейкоцитов обнаруживается в 
молоке. При общем принципе (определение числа лейкоцитов 
в 1 мл молока) существуют различные модификации метода. 
Наиболее приемлемым является камерный метод цитологиче­
ского исследования секрета молочных желез, использованный 
Л. В. Ваниной и Т. Ф. Чумак (1973). Метод основан на кол­
лоидном растворении жировых шариков в молоке с помощью 
не нарушающих целостность клетки солюбилизаторов — син- 
танола ДС-10 (оксиэтилированные жировые спирты фракции 
Сю—Cis с 10 моль окиси этилена) и ПП-40 (полиоксиэтилиро- 
ванные производные пентола с 40 моль окиси этилена). Эти 
вещества при добавлении к  молоку разрушают белковую обо­
лочку жировых шариков, в связи с чем молоко становится про­
зрачным. Подсчет клеток производят в обычных сетчатых каме­
рах. Авторы считают, что повышение содержания лейкоцитов 
в 1 мл секрета молочных желез до 2280 свидетельствует о нача­
ле воспалительного процесса; при наличии выраженных кли­
нических проявлений послеродового мастита указанное число 
клеток увеличивается в 4 раза.

Для диагностики мастита используется электротермометрия 
кожи молочной железы. В свое время еще Moll (1924, 1926), 
сопоставляя температуру тела в подмышечной впадине и в 
складке под молочной железой более чем у 100 женщин, пред­
ложил критерий для практики. Было показано, что у лактирую- 
щей женщины температура в складке под молочной железой 
на 0,4—1,0 °С выше, чем в подмышечной впадине. Более суще­
ственна разница при послеродовом мастите. Однако в связи со 
значительной вариабельностью этот тест не нашел применения 
в диагностике мастита.

В последние десятилетия предпринимались попытки исполь­
зовать в диагностических целях изменения кожной темпера­
туры молочной железы. Метод основан на определении разницы 
между температурой кожи над пораженным и окружающими 
здоровыми участками, а также на сопоставлении результатов 
измерений в соответствующих точках больной и здоровой 
молочной железы (при одностороннем мастите). Исследование 
осуществляется с помощью электротермометра.
3  Заказ № 1705 33
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Температура кожи в настоящее время рассматривается как 
показатель кровенаполнения и тонуса ее сосудов; она прежде 
всего зависит от количества крови, протекающей через конеч­
ные сосуды. Hertzman (1958) считает, что кожная температу­
ра отражает содержание тепла в поверхностных тканях.

Тепло из глубины тела распространяется к коже двумя пу­
тями: либо проведением, либо с током крови. Молочная железа 
является органом, расположенным непосредственно под кожей, 
поэтому большая часть тепла, образующегося в ней в различ­
ные фазы ее деятельности, а также при развитии воспалитель­
ного процесса, выделяется через кожную поверхность. Как по­
казал Pickles (1952), большая часть крови из паренхиматоз­
ной части молочной железы проходит через поверхностное 
венозное сплетение. По данным Kliiken (1955), среди взрослых, 
людей по кожно-термометрической реакции можно выделить 
три группы: акрогомойотермную (температура кожи прибли­
жается к температуре тела), акропойкилотермную (температу­
ра кожи близка к  температуре окружающего воздуха) и акро- 
амфитермную (промежуточная).

У 48 родильниц с выраженными клиническими признака­
ми мастита Т. Ф. Чумак (1973) отметила повышение темпе­
ратуры кожи молочной железы на 2—4°С над участками воет 
палительного инфильтрата по сравнению с другими участками 
кожи около молочных желез. Электротермометрия кожи молоч­
ной железы может служить для диагностики начальных и стер­
тых клинических форм послеродового мастита.

С целью выяснения подобной возможности мы провели со­
ответствующие исследования у 111 родильниц; контрольную 
группу составили 50 беременных и 20 небеременных женщин. 
Аналогичные исследования были выполнены у 46 женщин с на­
чальными проявлениями и стертыми клиническими формами 
мастита. Всего произведено около 10 ООО измерений. У каждой 
женщины максимальным (жидкостным) термометром опреде­
ляли температуру под левой и правой молочной железой, в под­
мышечной впадине, в полости рта. Электротермометром измеря­
ли температуру кожи тела молочной железы, ареолы, соска 
левой и правой желез, грудины, кончика среднего пальца обеих 
рук. На основе полученных данных вычисляли ряд индексов.

Динамика температуры котки молочной железы в началь­
ном периоде лактации представлена на рис. 6.

Кожная температура ареолы в среднем в каждый день об­
следования оказалась выше, чем температура кожи тела молоч­
ной железы и особенно соска. На З-й день после родов отмече­
но некоторое повышение температуры кожи всех участков, на 
6-й — кожи ареолы, на 7-й — отчетливое относительное паде­
ние кожной температуры всех участков. Отсутствие такого сни­
жения характерно для начинающегося мастита. Однако абсо­
лютная температура кожи молочной железы, хотя и является
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Рис. 6. Динамика сродней тем­
пературы кожи молочной же­

лезы у родильниц.
1 — ареола; 2 — тело; 3 — сосок.

определенным ориенти­
ром, из-за своей вариа­
бельности не может быть 
рекомендована для оцен­
ки секреторной деятель­
ности молочных желез.
Как в свое время справед­
ливо указывал Stewart 
(1930), не представляет 
большого труда само изме­
рение кожной температу­

ры, однако нередко трудно понять, что делать с полученными 
цифрами.

Исходя из работы Pickles (1952), Pickles и ооавт., (1954), 
Gerbrandy и соавт. (1954), мы проводили определение теплово­
го циркуляторного индекса (ТЦИ), который является более 
надежным показателем. Он предложен для оценки функцио­
нальной активности молочной железы в период лактации. Нами 
ТЦИ использован как дополнительный метод для диагностики 
начальных проявлений и стертых клинических форм послеро­
дового мастита.

При вычислении ТЦИ учитывается не только температура 
кожи молочной железы, но и температура тела и воздуха:

1-Й 2-й  3-й 4-й 5-й 6-й

День после родов

ТЦИ: г,—т

где Т — температура кожи молочной железы; Т i — температу­
ра воздуха; Гг — температура полости рта.

У здоровых родильниц ТЦИ обычно не превышает 10,0. При 
лактационном мастите он значительно больше указанной ве­
личины. Определение индекса у одной и той же больной в 
динамике может дать дополнительную информацию.

Концентрация водородных ионов (pH) в женском молоке 
при физиологическом течении послеродового периода колеблет­
ся в пределах 6,6—7,6, составляя у большинства женщин 6,8— 
7,0. Значение pH, превышающие норму (до 8,0), наблюдаются 
при мастите. Поэтому различные методы определения pH мо­
лока могут быть использованы в ранней диагностике послеро­
дового мастита. В последние годы для распознавания ранних 
и стертых форм лактационного мастита применяются термо­
графия, цветная термография (метод жидких кристаллов), а в 
отдельных случаях — маммография.
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Лечение. Особенности этиологии и клинического течения 
мастита в современных условиях диктуют необходимость пере­
смотра некоторых традиционных подходов к терапии этого 
заболевания.

Лечение послеродового мастита должно быть этиотропным, 
комплексным, систематическим и активным. Все принципы 
терапии послеродовых заболеваний необходимо соблюдать и 
при лечении мастита. Оно должно включать антибактериаль­
ные препараты, дезинтоксикационные и десенсибилизирующие 
средства, методы повышения специфической иммунологической 
реактивности и неспецифической защиты организма, при гной- 
ном мастите — своевременное оперативное вмешательство.

Больной показан постельный режим. Пища должна быть 
легкоусвояемой и в то же время достаточно калорийной, но не 
избыточной по калорийности — не более 3000 ккал в день (рас­
ход энергии при лактации составляет 30—50 ккал/(сут-кг). Не 
следует, как это было принято раньше, ограничивать прием 
жидкости. Суточная потребность организма в жидкости состав­
ляет около 35 мл на 1 кг массы тела, т. е. около 2,5 л при мас­
се тела 70 кг. Примерно 7з этого количества содержится в 
продуктах. Принимая во внимание повышенную потребность в 
жидкости у родильниц, больные маститом (с учетом инфузи- 
онной терапии) должны получать до 2—2,5 л свободной жид­
кости.

Лечение мастита следует начинать как можно раньше, при 
появлении первых признаков заболевания. Этот принцип обще­
известен, но в современных условиях фактор времени имеет 
первостепенное значение в связи с более тяжелым течением 
мастита и нередко наблюдаемой быстрой неблагоприятной ди­
намикой патологического процесса. Как и при остром аппен­
диците, когда исход в значительной мере определяется време­
нем от начала заболевания до оперативного вмешательства, так 
и при послеродовом мастите результаты терапии находятся в 
прямой зависимости от своевременности начатого рациональ­
ного лечения. Нельзя терять часы, а тем более дни.

Как свидетельствуют наши наблюдения, своевременно на­
чатое правильное лечение почти всегда предупреждают разви­
тие нагноительного процесса. К сожалению, преимущественно 
запоздалый, «отсроченный» характер послеродового мастита 
(развитие его вне стационара) обусловливает в ряде случаев 
несвоевременную диагностику и запоздалую терапию. Еще бо­
лее осложняют ситуацию попытки неправильного лечения на 
дому, включая и нерациональную антибактериальную терапию.

Антибиотики являются основным компонентом в комплекс­
ной терапии послеродового мастита. При гнойном мастите их 
назначение сочетается со своевременным хирургическим вме­
шательством. Рациональное применение антибиотиков в значи­
тельной мере определяет эффективность проводимого лечения.
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Необходимо соблюдение основных общих положений антибио­
тической терапии: а) обязательное выделение и идентифика­
ция возбудителя (бактериологическое исследование молока, 
гноя при гнойном мастите) и применение антибиотика на осно­
ве изучения антибиотикограммы; б) своевременное начало и 
проведение курса антибиотикотерапии необходимой продолжи­
тельности до стойкого закрепления терапевтического эффекта;
в) использование достаточных доз и оптимальных методов 
введения препарата; г) в тяжелых случаях — назначение соче­
тания антибиотиков в соответствии с особенностями их спектра 
и механизма действия; д) знание и предупреждение побочных 
реакций и осложнений.

Применение антибиотиков при лактационном мастите сле­
дует начинать сразу же после установления диагноза. Учиты­
вая, что выделение, идентификации возбудителей, а также опре­
деление их чувствительности к антибиотикам занимают опре­
деленное время, до получения соответствующих данных следует 
основываться на результатах бактериологических исследова­
ний и клинических наблюдений, изложенных в настоящей ра­
боте. Как справедливо указывает Б. Д. Савчук (1979), ценность 
обычных бактериологических исследований намного снижает­
ся тем обстоятельством, что результат может быть получен не 
ранее чем через З—5 сут с момента первоначального посева 
материала на питательную среду. С целью бактериологической 
экспресс-диагностики (при перитоните) автор использовал ме­
тод люминесцентной фазовоконтрастной микроскопии, а также 
ТТХ-тест (тетразолий-хлорид), получивший распространение 
для определения степени бактериурии в урологической прак­
тике.

В настоящее время данные первичного бактериологического 
исследования в повседневной практике больше служат целям 
коррекции уже начатой антибиотикотерапии (в случае ее неэф­
фективности). Лечение целесообразно начинать с назначения 
одного антибиотика. Препаратами выбора следует считать по- 
лусинтетические пенициллиназоустойчивые ненициллины — 
оксациллин. диклоксапиллин. метипиллин. Известна высокая 
ч'ЗПВтгг5итёльность к ним золотистого стафилококка, хорошая 
переносимость этих препаратов больными, незначительная час­
тота побочных реакций. Они показаны при серозной и инфиль- 
тративной форме заболевания, а также при гнойном мастите, 
при котором во время операции и в процессе лечения обнару­
живается монокультура золотистого стафилококка. При нали­
чии перекрестной аллергии с другими пенициллинами (в част­
ности, с бензилненициллином) вместо полусинтетических пени- 
циллинов целесообразно использовать фузидин или линкомицин.

Если у больных гнойным маститом после адекватно выпол­
ненной операции наблюдается резистентность к терапии пени- 
циллиназоустойчивыми полусинтетическими пенициллинами*
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фузидином или линкомицином, следует думать о вторичном 
инфицировании операционной раны. Наиболее частым и агрес­
сивным ассоциантом является протей. В таких случаях после 
повторного бактериологического исследования гноя необходима 
коррекция антибиотикотерапии. В подобной ситуации антибио­
тиком выбора мы считаем гентамицин, обладающий широким 
спектром антимикробного действия.

Совместно с Г. У. Ахмедьяновой и др. Б. JI. Гуртовым
(1977) было проведено изучение фармакокинетики гентамици- 
на, чувствительности к нему выделенных штаммов микроор­
ганизмов; прослежены результаты терапии гентамицином 
80 больных по предложенной схеме. Для выбора оптимальной 
дозы препарата была изучена его концентрация в сыворотке 
крови больных, молоке и тканях гнойного очага. Концентра­
цию антибиотика определяли в сыворотке крови при внутри­
венном введении 40 мг препарата, в сыворотке крови, молоке 
и очаге инфекции при внутримышечном введении 80 мг гента- 
мицина. Концентрация антибиотика в сыворотке крови дости­
гала максимума через 30 мин после внутримышечного и внут­
ривенного введения и сохранялась в пределах терапевтиче­
ского уровня в течение 6—8 ч. Содержание гентамицина в 
молоке достигало максимума через 1 ч после введения и сохра­
нялось в терапевтически активной концентрации на протяже­
нии 8 ч. В очаге поражения наиболее высокий уровень препа­
рата создавался через З ч после введения и сохранялся на про­
тяжении 6 ч от момента введения. Таким образом, доза анти­
биотика по 80 мг при внутримышечном введении 2—З раза в 
сутки создает терапевтически активную концентрацию как в 
сыворотке крови, так и в очаге поражения.

Указанная доза была использована для лечения больных 
гнойным послеродовым маститом. Длительность курса терапии 
колебалась от 6 до 12дней_в зависимости от тяжести процесса. 
Под наблюдешШГнаходилйсь больные, у которых из гноя был 
высеян золотистый стафилококк в ассоциации с протеем.

Полученные результаты свидетельствуют о высокой эффек­
тивности гентамицина при лечении гнойного мастита. На 2— 
З-й день лечения у больных отмечалось уменьшение явлений 
общей интоксикации, температура тела снижалась до субфеб- 
рильной, происходила нормализация картины крови. Очище­
ние раны имело место на 6—7-й день, заживление ее — на 
10—12-й день после операции. Бактериологическое очищение 
раны наблюдалось на 5—6-й день от начала лечения. Только у
2 из 80 больных протей выделен из раны после окончания кур­
са лечения гентамицином. Лечение гнойных маститов стафило- 
кокково-протейной этиологии другими антибиотиками было 
значительно менее эффективным и не приводило к бактериоло­
гическому очищению раны. Побочных явлений при лечении 
гентамицином не отмечено.
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Учитывая сравнительно высокую концентрацию, которая 
создается в молоке матери при введении терапевтически актив­
ных доз антибиотика, родильницам, которым проводится курс 
лечения гентамицином, не следует осуществлять грудное 
вска|шлиннний т^гГТгзНежание возможн5го~лобочного действия 
антибиотика на япдпрпитаттпгг) При гнойном мастите грудное 
вскармливание противопоказано в связи с опасностью инфици­
рования ребенка.

Таким образом, наши исследования свидетельствуют о вы­
сокой эффективности гентамицина при послеродовом гнойном 
мастите (в сочетании с хирургическим вмешательством), осо­
бенно при смешанной стафилококково-протейной инфекции. 
Аналогичные данные при лечении гентамицином гнойно-септи­
ческих заболеваний в хирургической практике приводит
З. В. Горшевикова (1977).

Наряду с указанным выше оптимальным вариантом анти­
биотической терапии послеродового мастита допустимо исполь­
зование и других антибиотиков. Широкий антимикробныи\ 
спектр действия может быть достигнут сочетанием препаратов,/ 
например метициллина или оксациллина с канамицином, ме-у 
тициллина или оксациллина с ампициллином или карбеницил- 
лином. Широким спектром антибактериального действия обла­
дает комбинированный препарат ампиокс, а также цефалоспсь, 
рины.

При комбинированной антибиотикотерапии каждый из ком­
понентов должен назначаться в достаточной дозировке, что 
обеспечивает эффективность сочетания. Вместе с тем возрастает 
вероятность развития аллергических и токсических реакций, а 
также побочных явлений, связанных с действием каждого 
антибиотика (суперинфекция, кандидоз, влияние на витамин­
ный обмен, состояние иммунитета и др.). Комбинированная 
терапия в большей степени может способствовать широкому 
распространению в стационарах антибиотикоустойчивых штам­
мов возбудителей, что в свою очередь благоприятствует возрас­
танию госпитализма [Falkenhagen, 1976]. Поэтому при лече­
нии больных послеродовым маститом предпочтение следует 
отдавать непрерывной или поэтапной (при вторичном инфици­
ровании ран) антибиотической монотерапии. Если даже согла­
ситься с мнением Möller (1975) о том, что антибиотикотера- 
пия — это «обоюдоострый меч», все же следует признать 
несомненное преимущество лезвия «положительного» (лечебно­
го) над лезвием «отрицательным» (побочные явления или 
осложнения). Об этом весьма демонстративно свидетельствуют 
успехи при рациональном лечении антибиотиками послеродо­
вого мастита.

Основными путями введения антибиотиков при мастите 
являются внутримышечный и внутривенный. При более легких 
формах, а также для закрепления достигнутого эффекта воз-
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можно назначение препаратов внутрь. Неэффективно местное 
использование антибиотиков (введение в молочную железу в 
область инфильтрата или ретромаммарно). Безрезультатным 
является и применение бензилпенициллина в связи с устойчи­
востью 85% выделяемых штаммов золотистого стафилококка к 
этому антибиотику. Его использование наряду с карбеницштли- 
ном.и гентамицином показано при гангренозном мастите. Сле­
дует также отказаться от широко применявшейся раньше ком­
бинации бензилпенициллина со стрептомицина сульфатом, 
которая не дает достаточного эффекта и к тому же высокоток­
сична, обладая ото- и нефротоксическим действием.

Категорически противопоказано сочетанное применение 
стрептомицина с одним из аминогликозидов (канамицин, гента- 
мицин, мономицип), так же как и комбинации двух аминогли­
козидов в связи с их действием на VIII пару черепных нервов 
и нефротоксический эффект. При необходимости последова­
тельного применения аминогликозидов интервал должен соста­
вить не менее 10—12 сут.

В связи Ь малой эффективностью нецелесообразно исполь­
зование макролидов и тетрациклинов. Последние к тому же 
нередко дают побочные реакции. Назначение макролидов до­
пустимо только при отсутствии антибиотиков, рекомендованных 
выше. С профилактической целью для предупреждения разви­
тия дисбактериоза и кандидоза показано применение противо­
грибковых антибиотиков (нистатин, леворин).

При лечении послеродового мастита антибиотиками и сохра­
нении грудного вскармливания следует учитывать неодинако­
вую степень их выделения с женским молоком и возможность 
неблагоприятного воздействия на новорожденного. Концентра­
ция большинства антибиотиков в грудном молоке в 2—4 раза 
ниже, чем в крови родильницы. Доказана токсичность для но­
ворожденного поступающих с материнским молоком препара­
тов группы тетрациклина и левомицетина.

Таким образом, в начальных стадиях заболевания (сероз­
ный и инфильтративный мастит), когда доминирующим возбу­
дителем, как правило, является золотистый стафилококк и нет 
реальной угрозы контаминации очага инфекции госпитальной 
грамотрицательной микрофлорой, следует применять антиста- 
филококковые антибиотики — лолусинтетические пенициллины 
(оксациллин, диклоксациллин, метициллин, фузидин, линко- 
мицин). Эти препараты, как указывалось выше, рекомендуется 
использовать и при гнойном мастите, при котором во время 
операции и в процессе лечения обнаруживается монокультура 
золотистого стафилококка.

В связи с частым вторичным инфицированием операцион­
ных ран условно-патогенными грамотрицательными бактерия­
ми, особенно протеем, антибиотиком выбора при смешанной 
стафилококково-протейной инфекции следует считать гентами-
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цин. Ниже приведена дозировка рекомендованных антибиоти­
ков и примерная продолжительность курса лечения (при нали­
чии благоприятного клинического эффекта).

П о л у с и н т е т и ч е с к и е  п е н и ц и л л и н ы  ( к у р с  7— 
10 д н е й):

— оксациллина натриевая соль: по 1 г 4 раза в сутки внут­
римышечно или внутрь;

— метициллина натриевая соль: по 1 г 4 раза в сутки внут­
римышечно;

— диклоксациллина натриевая соль: по 0,5 г 4 раза в сутки 
внутрь;

— ампициллина натриевая соль: по 0,75 г 4 раза в сутки
внутримышечно; или по 0,75 г 2 раза внутримышечно и 2 раза 
в сутки внутривенно; ампициллина тригидрат: по 0.5 г 6 раз в 
сутки внутрь; “ “  '

— ампиокс: по 0.5 г З раза в сутки внутримышечно или 
внутривенно;

— карбенициллина динатриевая соль: по 2 г внутримы­
шечно 4 раза в сутки.

Л и н к о м и ц и н а  г и д р о х л о р и д  (курс 8—10 дней): 
по 0,5 г З раза в сутки внутримышечно или по 0,5 г 4 раза в
сутки внутрь.

Ф у з и д и н-н а т р и й  (курс 6—8 дней): по 0,5 г З раза в 
сутки внутрь.

А м и н о г л и к о з и д ы  ( к у р с  6—8 дне й ) :
— гентамицина сульфат: по 0,08 г 2—З раза в сутки внут­

римышечно;
— канамицина сульфат: по 0,5 г З раза в сутки внутримы­

шечно.
Ц е ф а л о с п о р и н ы  ( к у р с  7—10 д н е й ) :
— цефалоридин (син.: цепорин): по 0,5—1 г З—4 раза в 

сутки внутримышечно или внутривенно.
М а к р о л и д ы  ( к у р с  6—10 д н е й ) :
— эритромицин: по 0,5 г 4 раза в сутки внутрь (7— 

10 дней);
— эритромицина фосфат: по 0,2 г 2—З раза в сутки внут­

ривенно (6—8 дней);
— олеандомицина фосфат: по 0,5 г 4 раза в сутки внутрь 

(7—10 дней) или по 0,25 г 4 раза в сутки внутримышечно или 
внутривенно (6—8 дней).

П р о т и в о г р и б к о в ы е  а н т и б и о т и к и  ( к у р с  до 
10 д н е й ) :

— нистатин: по 500 000 ЕД 6 раз в сутки внутрь;
— лЗДорин. fio 500 000 ЕД З раза в сутки внутрь.
Как справедливо указывают С. М. Навапшн и И. П. Фомина 

(1974), антибиотикотерапия сегодняшнего дня — это комплекс­
ная система лечения, эффективность которой определяется 
взаимодействием трех основных компонентов: антибиотик—воз­
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будитель заболевания — больной. При этом существенную роль 
играют не только особенности возбудителя, специфика патоло­
гического процесса, но и характер взаимодействия антибиоти­
ков и других лекарственных препаратов и особенно биологиче­
ски активных веществ в организме больного.

Мы сочли возможным не приводить данные литературы о 
физико-химических свойствах, антимикробном действии, фар­
макокинетике и побочных явлениях упомянутых антибиотиков, 
поскольку их подробная характеристика отражена в моногра­
фических работах G. М. Навашина и И. П. Фоминой (1974), 
С. М. Навашина и соавт. (1977), Patsch (1975), Smith (1978) 
и др.

Как указывалось выше, в ряде случаев мастита, особенно 
гнойного, не исключено участие анаэробной микрофлоры, в 
частности бактероидов. На основе анализа данных литературы 
Smith (1975) разработал ряд положений, касающихся чувст­
вительности бактероидов к антибиотикам in vitro: а) почти все 
выделенные бактероиды устойчивы к аминогликозидам;
б) очень малое число их штаммов чувствительно к пеницилли- 
нам; в) большинство штаммов чувствительно к линкомицину, 
клиндамицину, эритромицину, рифампицину и левомпцетину;
г) большинство штаммов чувствительно к метронидазолу. Эти 
положения могут явиться обоснованием к  рациональной анти­
бактериальной терапии анаэробной бактероидной инфекции с 
учетом ряда других факторов, определяющих терапевтическую 
эффективность лекарственных средств в организме больного.

Сульфаниламидные препараты самостоятельного значения 
при лечении послеродового мастита не имеют. Они могут при­
меняться лишь в сочетании с бактериостатическими антибиоти­
ками (например, с макролидами). Предпочтительнее исполь­
зовать сульфаниламиды длительного действия. Сульфадиметок- 
син назначают на 1 прием в сутки 2 г, затем по 1 г в сутки 
(курс 7—10 дней); сульфапиридазин—однократный прием 1 г, 
затем по 0,5 г в сутки (курс 7 дней). Необходимо помнить о 
возможности развития стойких побочных явлений в связи с ку­
муляцией.

В последнее время для лечения заболеваний, обусловленных 
грамположительными и грамотрицательными бактериями, при­
меняется комбинированный препарат, содержащий тримето- 
прим и сульфаметоксазол, — бисептол. Его назначают по 2 таб­
летки 2 раза в сутки, курс лечения 10—14 дней [Lawrence 
et al., 1973; Hughes et al., 1975]. В связи с тем что препарат 
противопоказан новорожденным, его можно назначать только 
тем родильницам, которые но кормят ребенка грудью. Он так­
же пе заменяет рекомендованные выше антибиотики.

В последние годы отмечается возрождение интереса к неко­
торым антибактериальным препаратам, не относящимся к 
антибиотикам. Одним из таких средств является бактериофаг.

42

ak
us

he
r-li

b.r
u



Бактериофаг — ультрамикроскопический агент корпуску­
лярной природы, обладающий основными свойствами вирусов, 
растворяющий бактерии. Использование бактериофага с лечеб­
ной целью определяется как фаготерапия. Поскольку антибио­
тики и сульфаниламиды обладают более выраженным антибак­
териальным действием, сфера применения бактериофага при 
гнойно-септической инфекции в настоящее время весьма огра­
ничена. Однако бактериофаг, в частности стафилококковый 
фаг, имеет и ряд достоинств: он не оказывает вредного влия­
ния на организм [Вартапетов А. Я., 1959; Швелидзе К. Д., 
1970]; фаготерапия не сопровождается аллергическими реак­
циями, дисбактериозом и другими осложнениями [Немсицве- 
ридзе Ш. 3., 1967]; иногда фаг активен в отношении антибио­
тикоустойчивых штаммов стафилококка [Краснощекова E. E., 
Майорова Н. А., 1972; Соболева В. А., 1964]. Более эффективен 
бактериофаг, адаптированный к выделенным от больных штам­
мам стафилококка.

Анализ данных литературы свидетельствует о благоприят­
ном лечебном действии бактериофага при тяжелых формах пио­
дермии, длительно не заживающих ранах, флегмонах различ­
ной локализации и даже при стафилококковой септицемии.

В нашей клинике [Ахмедьянова Г. У. и др., 1978] для лече­
ния больных гнойным маститом применяли стафилококковый 
бактериофаг, адаптированный к выделенным от больных штам­
мам стафилококка. Операцию производили в день поступления 
больной в стационар или на следующий день, сразу же делали 
тампонаду раны с применением стафилококкового бактериофа­
га. Перевязки производили ежедневно. В зависимости от фор­
мы мастита ежедневная доза бактериофага в первые З—4 дня 
составляла от 20 до 60 мл, затем постепенно дозу снижали. 
В среднем на курс лечения расходовалось от 150 до 300 мл бак­
териофага. Одновременно в соответствии с тяжестью заболе­
вания проводили ' дезинтоксикационную и десенсибилизирую­
щую терапию. При повторных микробиологических исследова­
ниях отделяемого операционных ран бактериологической 
стерильности не отмечено, хотя имелся выраженный клиниче­
ский эффект.

Больным, у которых при исследовании гноя наряду со ста­
филококком были выделены грамотрицательные бактерии, 
вместе с бактериофагом назначали гентамицин. В первые 2— 
З дня после операции его применяли внутримышечно в дозе 
80 мг З раза в сутки, затем дозу снижали до 80 мг 2 раза в 
сутки.

Курс лечения продолжался 6—10 дней в зависимости от тя­
жести процесса. Проведенное после курса сочетанной тера­
пии бактериологическое исследование отделяемого из после­
операционных ран показало, что у всех больных этой группы 
удалось достичь микробиологическую стерильность.
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Поливалентный стафилококковый бактериофаг оказался 
эффективным при лечении послеродового гнойного мастита, вы­
званного монокультурой золотистого стафилококка, особенно 
при абсцедирующей форме заболевания, когда имеется ограни­
ченный очаг воспаления. При более тяжелом течении гнойного 
мастита, осложненном вторичной (протейной) инфекцией, целе­
сообразно сочетание стафилококкового бактериофага (местно) 
и гентамицина (внутримышечное введение).

В связи с проведенными наблюдениями нам бы хотелось 
особо подчеркнуть возможность и целесообразность сочетанно­
го применения антибиотиков и бактериофага, которые, обла­
дая принципиально различным механизмом действия на мик­
робы, могут дополнять друг друга, повышая тем самым лечеб­
ный эффект.

Как свидетельствуют данные литературы, нередко фагоре­
зистентные бактерии оказываются чувствительными к антибио­
тикам, а устойчивые к антибиотическим препаратам 
микроорганизмы лизируются специфическим бактериофагом 
[Шевякова О. И., 1956; Шевякова О. И., Колесников Б. С., 
1958; Ткаченко А. М., 1960]. Кроме того, установлено повыше­
ние титра бактериофага под влиянием антибиотиков при неко­
торых инфекционных заболеваниях [Шевякова О. И. и др., 
1961].

Исходя из результатов собственных исследований, мы не 
можем согласиться с мнением тех авторов, которые рекомен­
дуют при длительно не заживающих ранах, а также флегмонах 
различной локализации использовать только бактериофаг. До 
настоящего времени не существует единой точки зрения о по­
следовательности применения антибиотиков и бактериофага. 
Как считает JI. К. Вепхвадзе (1974), предварительно введен­
ный в организм антибиотик в связи с антибактериальным и дез- 
интоксикационным действием создает благоприятные предпо­
сылки для проявления лечебных свойств бактериофага и сни­
жает вероятность его побочного действия. Мы думаем, что при 
местном применении бактериофага этот вопрос не имеет прин­
ципиального значения.

В последние годы шире применяются средства, повышаю­
щие специфическую иммунологическую реактивность и неспе­
цифическую защиту организма. Есть основания полагать, что в 
последние десятилетия у ряда лиц развилась относительная 
иммунологическая недостаточность и сенсибилизация. Этому в 
определенной мере могли способствовать различные прививки, 
осуществляемые с профилактической целью, широкое примене­
ние антибиотиков, использование стероидных гормонов, иммуно- 
депрессивных препаратов и др. Изменение общей реактивности 
и все возрастающая сенсибилизация населения значительно 
извращают течение раневого процесса и раневой инфекции 
[Шапошников Ю. Г. и др., 1977] .
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В свою очередь бактериальная и, в частности, стафилококко­
вая инфекция, существенно снижая защитные силы организма, 
может обусловить возникновение и проявление иммунологиче­
ской неполноценности с нарушением как гуморальных, так и 
клеточных компонентов антиинфекционной защиты организма 
{снижение активности показателей неспецифического иммуни­
тета, торможение миграции элементов макрофагальной систе­
мы, угнетение активности лизосомальных ферментов грануло- 
цитов, падение фагоцитарной функции лейкоцитов) [Аники­
на Т. П., 1977].

Снижение специфической иммунологической реактивности и 
неспецифической зашиты организма может способствовать не 
только более тяжелому течению заболевания, но и смене мик­
рофлоры. Первично стафилококковая инфекция создает своего 
рода «готовность» к контаминации раны штаммами грамотри- 
цательных микроорганизмов после оперативного лечения гной­
ного мастита. Аналогичные соображения при развитии гнойно- 
септических осложнений у хирургических больных высказыва­
ют В. Д. Беляков и соавт. (1976). _

По данным В. И. Стручкова, К. Н. Прозоровской, JI. М. Нед- 
вецкой (1978), изучавших клеточные и гуморальные факторы 
иммунитета, при гнойных хирургических заболеваниях имеет 
место неоднозначная направленность их изменений. Как спра­
ведливо указывают авторы, практическая значимость динами­
ческих исследований иммунологических показателей состоит 
прежде всего в контроле за эффективностью лечения, а также 
в прогнозе заболевания.

На основе исследования состояния клеточного и гумораль­
ного иммунитета H. Н. Куликова (1974) отметила у больных 
гнойным маститом невысокую степень иммунологической реак­
тивности. Ф. X. Кутушев и соавт. (1978) выявили у больных 
тяжелыми формами гнойного мастита умеренное снижение 
факторов неспецифической защиты, титров антистафилотокси- 
на, Т- и В-лимфоцитов, а также повышенную продукцию 
противотканевых аутоантител. Неспецифические факторы за­
щиты организма, состояние иммунологической реактивности у 
больных послеродовым маститом изучали также Ю. М. Куслик
(1978), В. Н. Шиленок и сотр. (1979). Результаты собственных 
исследований состояния клеточного и гуморального иммуните­
та у больных с гнойно-септическими процессами изложены в 
главе III.

Повышение резистентности к инфекции больной масти­
том является одним из важных компонентов комплексной те­
рапии.

Для этого используется ряд средств:
— антистафилококковый гамма-глобулин: по 5 мл (100 ME) 

через день внутримышечно в верхненаружный квадрант яго­
дичной мышцы (курс З—5 инъекций);
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— антистафилококковая плазма: по 100—200 мл внутри­
венно, капельно;

— адсорбированный стафилококковый анатоксин: по 1 мл 
с интервалом З—4 дня подкожно в область нижнего угла ло­
патки (курс З инъекции);

— гемотрансфузия свежецитратной, лучше свежестабили- 
зированной крови, взятой у донора в сосуд о раствором 
ЦОЛИПК 7Б или гепарином непосредственно перед перелива­
нием (вместо прямой гемотрансфузии), по 200—250 мл;

— переливание плазмы по 150—300 мл;
— гамма-глобулин или полиглобулин: по З мл внутримы­

шечно через день (курс 4—6 инъекций).
' Исходя из ограниченных возможностей получения в доста­

точном количестве гомологичного противостафилококкового 
гамма-глобулина, Ф. X. Кутушев и соавт. (1978) с успехом 
применили при лечении гнойного мастита гетерологичный пре­
парат, полученный из сыворотки крови коз, гипериммунизи- 
рованных стафилококковым антитоксином. Препарат назнача­
ли но 1 мл один раз в день в течение 5 дней (активность пре­
парата 200 АЕ/мл).

Большие изменения в гомеостазе организма родильниц при 
послеродовом мастите диктуют необходимость проведения ин- 
фузионной терапии, направленной на коррекцию метаболиче­
ских и гемодинамических нарушений, а также с целью дезин­
токсикации. Для этого используют инфузионные ■ среды в раз­
личных сочетаниях. Их подбор зависит от формы и тяжести 
послеродового мастита и в значительной мере определяется 
показателями гемодинамики, протеинограммы, ионограммы, а 
также КЩС крови. Обоснование и принципы инфузионной 
терапии в акушерстве и гинекологии в достаточной мере отра­
жены в монографиях Г. М. Савельевой (1976) и E. М. Вихляе- 
вой (1978).

Инфузионная терапия должна проводиться всем больным с 
инфильтративным и гнойным маститом, а при серозном — при 
наличии выраженных явлений нарушения гомеостаза (тяжелая 
интоксикация). Наиболее принятым методом введения жидкост­
ных сред является внутривенный капельный. При необходимо­
сти длительной непрерывной инфузии (флегмонозный, гангре­
нозный мастит, развитие сепсиса на почве мастита) произво- 

•дится катетеризация подключичной вены.
При проведении инфузионной терапии необходимо строго 

учитывать соотношение между объемом вводимой и выводимой 
жидкости. У лактирующих женщин почками выделяется из 
организма примерно 45% жидкости, кожей и легкими — 30%, 
молочными железами — 15%, потовыми железами — 5%, тол­
стой кишкой — 5 %. Это — относительные величины, они могут 
варьировать в широких пределах. С целью дезинтоксикации 
предпочтительнее положительный водный баланс. При нор­
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мальной выделительной функции почек количество жидкости, 
вводимой при инфузионной терапии, составляет 30 мл/(кг-сут). 
При повышении температура на 1°С следует добавить количе­
ство жидкости из расчета 5 мл/(кг-сут).

Слишком быстрое введение большого объема жидкостных 
сред может обусловить увеличение объема циркулирующей 
крови и, как следствие, нарушение гемодинамики. В принципе 
инфузионная терапия должна проводиться под контролем цен­
трального венозного давления.

При возникновении необходимости в форсированном диурезе 
применяют осмодиуретики — маннитол, а также салуретики— 
фуросемид (син.: лазикс), дихлотиазид (син.: гипотиазид), бри- 
нальдикс, урегит. Ниже приведены жидкостные среды, наибо­
лее часто используемые для инфузионной терапии.

Плазмозаменители: реополиглюкин, реополиглюкин с глю­
козой, полиглюкин, полифер (созданные на основе декстрана).

Синтетические коллоидные вещества: гемодез (препарат
поливинилпирролидона), полидез (раствор поливинилового 
спирта).

Белковые препараты: альбумин, аминопептид, гидролизин 
сухой, аминокровин, желатиноль.

Регуляторы водно-солевого обмена и КЩС: изотонический 
раствор хлорида натрия 0,9%, жидкость Дарроу (калия хло­
рид— 1,35 г, натрия хлорид — З г, раствор глюкозы 5% — 
500 мл), раствор калйя хлорида 4%, раствор натрия хлорида 
10%, растворы глюкозы 5—10—40%, раствор натрия гидрокар­
боната 4—5%. В комплексной терапии гнойно-воспалительных 
заболеваний все более широкое применение находят протеоли- 
тические ферменты трипсин и химотрипсин.

Основываясь на результатах энзимотерапии у 2000 больных 
с гнойными заболеваниями мягких тканей, В. И. Стручков и 
соавт. (1970, 1975) указывают на высокую эффективность про- 
теолитических ферментов при их местном применении.
Э. И. Тамбиев (1977) при начальных формах послеродового 
мастита производил ретромаммарную новокаиновую блокаду с 
одновременным введением протеолитического фермента и анти­
биотика (мономицин). При остром гнойном мастите местная 
энзимотерапия трипсином, химотрипсином, химопсином после 
вскрытия гнойников способствовала очищению раны от гноя 
и некротических тканей в более быстрые сроки, активизирова­
ла развитие грануляций [Григорян А. В. и др., 1974]1 Анало­
гичные результаты были получены и нами. Мы применяли 
трипсин и химотрипсин преимущественно локально после опе­
ративного лечения гнойного мастита, реже парентерально.

Для местного применения 10—20 мг препарата разводили в 
25—50 мл 0,25% раствора новокаина. Пропитанные раствором 
марлевые тампоны вводили в рану. Для парентерального вве­
дения 5—10 мг препарата разводили в 2—4 мл 0,9% раствора
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натрия хлорида, препарат вводили ежедневно 1 раз в сутки 
внутримышечно в верхпепаружиый квадрант ягодичной мыш­
цы (курс 5—6 инъекций).

При гнойно-воспалительных заболеваниях в организме уве­
личивается содержание свободного гистамина и гистаминопо­
добных веществ. Кроме того, антибиотикотерапия нередко 
сопровождается аллергическими реакциями. В связи с этим целе­
сообразным является применение противогистаминных препа­
ратов. Препараты этой группы уменьшают реакцию организма 
на гистамин; снижают проницаемость капилляров, преду­
преждая развитие вызываемого гистамином отека тканей; ока­
зывают превентивное действие в отношении аллергических 
реакций и л и  облегчают их течение; обладают седативными 
свойствами.

Супрастин назначают по 0,025 г 2 раза в сутки внутрь или 
2% раствор супрастина по 1 мл 1—2 раза в сутки внутримы­
шечно.

Димедрол применяют по 0,05 г 2 раза в сутки внутрь или 
1% раствор димедрола по 1 мл 1—2 раза в сутки внутримы­
шечно.

Дипразин (син.: пипольфен) рекомендуется применять по 
0,025 г 2 раза в сутки внутрь или 2,5% раствор дипразина по 
1 мл 1—2 раза в сутки внутримышечно.

При гнойно-воспалительных заболеваниях процессы белко­
вого катаболизма значительно преобладают над анаболически­
ми, поэтому заместительная терапия белковыми препаратами 
оказывается достаточно эффективной при одновременном при­
менении анаболических средств. Из анаболических стероидов 
используются препараты, оказывающие весьма слабый андро­
генный эффект: метандростенолон (син.: неробол) назначают 
по 0,01 г 2 раза в сутки внутрь или ретаболил по 0,5 мл 5% 
раствора (25 мг) внутримышечно 1 раз в 2 нед. С анаболиче­
ской целью назначают также пентоксил по 0,2 г 2—З раза в 
сутки или метилурацил по 0,5 г 2—З раза в сутки внутрь.

Препараты глюкокортикостероидов оказывают противовос­
палительное, десенсибилизирующее и антиаллергическое дей­
ствие, обладают антитоксическими свойствами, способствуют 
проникновению антибиотиков в очаги поражения. Однако, 
являясь иммунодепрессантами, они угнетают иммунитет. При 
послеродовом мастите их следует применять только в случа­
ях, трудно поддающихся проводимой терапии, в сочетании с 
антибиотиками. Преднизолон назначают по 15—20 мг в сутки 
внутрь в течение 10 дней (общая доза 150—200 мг), гидрокор­
тизон — по 50 мг в сутки внутримышечно в течение 10 дней 
(общая доза 500 мг).

Известно, что гнойно-воспалительные заболевания сопро­
вождаются развитием гиповитаминоза, поэтому потребность в 
витаминах при лактационном мастите возрастает. В связи о
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этим в комплексную терапию необходимо включать препараты 
витаминов С и группы В (Bj, В2, В6, В12).

Показано также использование анальгезирующих, седатив­
ных и противовоспалительных средств. К ним относятся кисло­
та ацетилсалициловая, которую применяют по 0,5 г, или коде­
ин по 0,016 г З раза в день внутрь, реопирин — по 1 таблетке
З раза в сутки внутрь или по 5 мл ежедневно внутримышеч­
но в верхненаружный квадрант ягодичной мышцы (курс 
5 инъекций). Седальгин и баралгин назначают по 1 таблетке 
2—З раза в сутки внутрь.

Вопрос о рациональном применении физических методов 
лечения начальных стадий послеродового мастита до настояще­
го времени остается дискуссионным. Так, А. В. Бартельс и 
соавт. (1962) считали важным использование при инфильтра- 
тивном мастите УКВ и УВЧ. Вместе с тем они отмечали, что 
именно при мастите сложно исключить нередко наблюдаемую 
у молодых женщин фиброзную мастопатию, при которой по­
добные физиотерапевтические процедуры противопоказаны. 
Как указывает И. И. Гудивок (1963), при рано проведенной 
ультразвуковой терапии абсцессы в молочной железе не образу­
ются, а воспалительные инфильтраты имеют склонность 
к быстрому рассасыванию. Применение ультразвука при 
инфильтративном мастите рекомендуют Köhler и Amon 
(1974).

По данным Г. Г. Хечинашвили и Т. Б. Андреевой (1979), 
включение физических факторов в комплексную терапию начи­
нающегося (серозного) послеродового мастита повышает эффек­
тивность лечения.

В противоположность этому JI. Н. Гранат (1973) высказы­
вается против применения физиотерапевтических методов при 
начальных формах послеродового мастита.

Наш опыт свидетельствует о необходимости большой осто­
рожности при использовании физических методов у родильниц 
с начинающимся маститом. Мы имели возможность нередко 
наблюдать при этом более быструю неблагоприятную динами­
ку патологического процесса с развитием гнойного очага. Ис­
пользуемые методы физиотерапии обусловливают увеличение 
притока крови к молочной железе, стимулируют молокообра- 
зование — повышают функциональную активность молочной 
железы, что, с нашей точки зрения, способствуют прогрессиро­
ванию заболевания. Полагаем, что физиотерапевтические про­
цедуры, вероятно, в связи с особенностями клинического тече­
ния мастита в современных условиях не следует рассматривать 
как обязательный компонент комплексной терапии начинаю­
щегося мастита. Однако нет достаточных оснований, чтобы 
полностью отказаться от этого метода лечения.

Физические методы лечения можно применять дифферен­
цированно при различных формах послеродового мастита.
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Рис. 7. Расположение основных разрезов 
при оперативном лечении мастита.

i Дуговидны» При серозном мастите использу­
ют микроволны дециметрового или 

Радиарный J  сантиметрового диапазона, ультра-
■ '  звук, УФ-лучи. При инфильтратив-

_____  ном мастите — те же физические
Ретромаммарный факторы, но с увеличением тепловой

нагрузки. При гнойном мастите (по­
сле хирургического вмешательства) 

вначале назначают электрическое поле УВЧ в слаботепловой 
дозе, в дальнейшем УФ-лучи в субэритемной, затем в слабоэри- 
темной дозе. Характер процедуры необходимо согласовать с вра- 
чом-физиотерапевтом.

При серозном и инфильтративном мастите, кроме того, ис­
пользуются масляно-мазевые компрессы. С этой целью приме­
няют масло вазелиновое, масло камфорное для наружного 
применения, мазь бутадиеновую, линимент бальзамический (по 
А. В. Вишневскому).

При гнойном мастите показано оперативное лечение. Свое­
временно и правильно произведенная операция предупрежда­
ет распространение процесса на другие участки молочной 
железы, в значительной мере способствует сохранению желези­
стой ткани и достижению благоприятного косметического ре­
зультата.

Операция по поводу гнойного мастита должна рассматри­
ваться как серьезное вмешательство и выполняться в операци­
онной в стационарных условиях врачом, располагающим соот­
ветствующим опытом и знаниями.

Необходимо производить широкое вскрытие гнойного оча­
га. Расположение, направление и длина разреза определяются 
клинической формой гнойного мастита, характером поражения 
молочной железы (рис. 7). При этом наряду с достижением 
основной цели следует стремиться минимально травмировать 
молочные протоки. При отклонении разреза от радиального на­
правления возможно их пересечение с последующим образо­
ванием молочных свищей.

Наиболее часто применяется радиальный разрез — от грани­
цы околососкового кружка к  периферии; производят один разрез 
(с контрапертурой или без нее) или несколько. Тупым путем 
(введенным пальцем) разрушают перемычки между поранен­
ными дольками, эвакуируют гной, удаляют некротические тка­
ни, в рану вводят тампон или дренаж. Такой разрез использу­
ется при инфильтративно-гнойном (диффузном и узловом) мас­
тите, абсцессе в толще железы, флегмонозном и гангренозном 
маститах.
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При обширном инфильтративно-гнойном мастите допустимо 
иссечение гнойно-инфильтрированных тканей с последующим 
наложением кетгутовых швов на железистую ткань для гемо­
стаза и сближением стенок раны (но не кожи). При флегмо­
нозном и гангренозном маститах иссекают и удаляют некроти- 
вированные ткани.

Для глубоких интрамаммарных абсцессов в нижних квад­
рантах молочной железы, а также ретромаммарных абсцессов 
целесообразен доступ по Барденгейеру. Дуговидный разрез 
производят, отступя примерно на 1 см от нижней переходной 
складки молочной железы и параллельно ей. Молочную железу 
частично отпрепаровывают от фасции и приподнимают кверху 
(краниально). Затем гнойные очаги вскрывают из глубины ра­
ны, опорожняют их и дренируют. При субареолярном абсцессе 
производят либо радиальный (не захватывающий ареолу), либо 
дуговидный (на границе ареолы) разрез.

Одна из наиболее частых ошибок, допускаемых при опера­
тивном лечении мастита, — производство небольшого разреза. 
В данном случае затрудняется обследование гнойной полости, 
опорояшение гноя и отторжение некротизированных тканей.

У некоторых больных при наличии сформировавшихся гной­
ных полостей в молочной железе целесообразно после опера­
ции вводить вакуум-дренаж. При гангренозном мастите в свя­
зи с прогрессирующим омертвлением молочной железы могут 
возникнуть показания к мастэктомии. Однако до настоящего 
времени не существует единого, общепринятого метода опера­
тивного вмешательства при мастите. Имеется большое количе­
ство разнообразных предложений, уходящих своими истоками 
в далекое прошлое. Нет необходимости их воскрешать. Ука­
жем, к примеру, что, касаясь оперативного лечения послеродо­
вого мастита, А. А. Федоровский и И. М. Старовойтов (1967) 
упоминают около 40 работ отечественных и зарубежных авто­
ров. Остановимся лишь на некоторых методах, заслуживающих, 
как мы считаем, внимания и требующих проверки в повседнев­
ной практике, поскольку пока они не получили значительного 
распространения.

С. А. Гаджиев (1952) разработал один из методов опера­
тивного лечения послеродового мастита. Операция осуществля­
ется через радиальный разрез. Производится иссечение инфиль­
трата и отграниченного абсцесса, наложение кетгутовых швов 
на железистую ткань, тампонада раны салфетками, пропитан­
ными 70% этиловым спиртом или линиментом бальзамическим 
по А. В. Вишневскому, наложение шелковых швов. Швы сни­
маются через 6—7 сут, тампоны заменяются через 2—З сут.

Метод раннего радикального бестампонного лечения был 
применен А. А. Федоровским и И. М. Старовойтовым (1967). 
Он заключается в полном иссечении гнойно-инфильтрирован­
ных тканей молочной железы в возможно ранние сроки через
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обычный широкий радиальный разрез. На железистую ткань 
молочной железы накладывают 2—З кетгутовых шва, сближаю­
щих стенкй раны; рану дренируют резиновой трубкой через 
контрапертуру, сделанную в нижележащем отделе железы. На 
кожу накладывают шелковые швы.

Секторальную резекцию молочной железы при послеродо­
вом гнойном (инфильтративно-гнойном) мастите рекомендуют 
производить JI. А. Вайсман и соавт. (1975), Ю. Б. Мартов
(1978), Н. П. Райкевич и соавт. (1980).

Б. М. Костюченок и соавт. (1979) осуществляют активное 
хирургическое лечение гнойного мастита. Гнойники молочной 
железы вскрывают одним или двумя широкими радиальными 
разрезами. Некротизированные и пропитанные гноем ткани 
иссекают. Затем производят многократное промывание раны 
антисептиками. Через дополнительные небольшие разрезы-про­
колы вводят одну или несколько ноли хлорвиниловых трубок- 
дренажей с множественными отверстиями на боковых поверх­
ностях. Накладывают первичные швы (через все слои и отдель­
но на кожу). Через дренаж ежедневно по 6—8 ч в течение 
8—12 дней производят капельное промывание полости раны 
раствором фурацилина (1:5000) или борной кислоты (3%).

Если после хирургической обработки гнойного очага оста­
ются сомнения в жизнеспособности тканей раны, первичные 
швы не накладывают. В подобной ситуации применяют первич­
но-отсроченные или ранние вторичные швы [Воронцова Т. В., 
1977].

Результаты лечения гнойного мастита, по данным авторов 
приведенных методов хирургического вмешательства, оказыва­
ются более благоприятными. Как указывают Б. М. Костюченок 
И соавт. (1979), из 264 больных с тяжелыми формами гнойного 
мастита у 86,7 % отмечено заживление раны по типу первич­
ного натяжения. Продолжительность лечения гнойного мастита 
сократилась более чем в 2 раза. При ранних швах лечение про­
должалось в среднем 19,6 дня, при вторичных — 23,1 дня, при 
традиционном использовании тампонов — 48,3 дня.

Целесообразность иссечения некротизированных и пропи­
танных гноем тканей при оперативном лечении гнойного масти­
та в настоящее время не вызывает возражений. Что же касается 
наложения первичных швов (особенно на кожу), то до реко­
мендации подобных методов в широкую практику необходима 
их всесторонняя апробация в клинических условиях.

При операции по поводу гнойного мастита предпочтитель­
ным методом обезболивания является применение внутривен­
ных анестетиков ультракороткого действия, в частности сом- 
бревина — 10 мл 5% раствора сомбревина вместе с 5 мл 10% 
раствора кальция глюконата вводят внутривенно медленно. 
Хирургическая стадия наркоза продолжается 4—7 мин. Для 
удлинения наркотического действия допустимо повторное введе-
52

ak
us

he
r-li

b.r
u



ше препарата в первоначальной или половинной дозе. Если 
глубина наркоза оказывается недостаточной, то она достигает- 
;я одновременной ингаляцией закиси азота с кислородом в со- 
)тношении 1 :1 . Комбинация наркоза закисью азота с сомбре- 
щном позволяет выполнить любой объем оперативного вмеша- 
гельстпа без нарушения жизненно важных функций организ­
ма у оперируемой больной.

У больных с выраженным психоэмоциональным напряже- 
зием, а также имеющих экстрагенитальную патологию (заболе- 
зания сердечно-сосудистой системы, органов дыхания) показа- 
ia премедикация. Она осуществляется путем предварительного 
ведения внутримышечно за 20—30 мин до начала наркоза
2 мл 2 % раствора промедола и 1 или 2 мл 0,5 % раствора седук- 
;ена. Такая сбалансированная премедикация обеспечивает 
гладкое течение наркоза. При отсутствии указанных анестети-' 
ков допустимо применение фторотана или пентрана, кото­
рые подаются в дыхательный контур в сочетании с кисло­
родом.

Фторотан дозируется в процентах по объему (0,5—1%). 
Адекватная глубина наркоза наступает через 4—5 мин. Дли­
тельность его может поддерживаться необходимое время.

Наркоз при оперативном лечении гнойного мастита прово­
дится врачом-анестезиологом.

Местное лечение в период пребывания больной в стацио­
наре осуществляется с соблюдением принципов терапии ран и 
раневой инфекции. При этом целесообразно применять бакте­
риофаг, препараты ферментов, линимент бальзамический по
A.. В. Вишневскому, цигерол, другие лекарственные средства, а 
также методы физиотерапии с учетом стадии раневого про­
цесса.

Развитие лекарственной устойчивости у госпитальных 
штаммов стафилококка, а также грамотрицательных микроор­
ганизмов создает значительные трудности в проведении анти­
бактериальной терапии мастита, поэтому применение немеди­
каментозных методов в комплексном лечении послеродового 
мастита заслуживает серьезного внимания. Одним из таких 
методов является низкочастотный ультразвук, который впер­
вые был использован для резки и сварки биологических тканей
B. А. Поляковым и Г. Г. Чемяновым (1971).

Исследования в этом направлении были продолжены
В. И. Лощиловым (1972), Б. В. Петровским и соавт. (1972) и 
обобщены в монографии В. А. Полякова и соавт, (1973). Мно­
гочисленные эксперименты и клинические наблюдения позво­
лили сделать заключение о том, что непродолжительное ло­
кальное воздействие низкочастотного ультразвука не оказывает 
неблагоприятного влияния на организм больного. В дальней­
шем были выявлены бактерицидные свойства ультразвука и 
установлена его эффективность при обработке инфицирован-
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ных ран [Черкашин В. В., Орлова А. А., 1976; Лощилов В. И. 
и др., 1976].

Совместно с JI. С. Персианиновым и др. Б. JI. Гуртовым
(1979) низкочастотный ультразвук был использован в ком­
плексной терапии послеродового гнойного мастита для обработ­
ки инфицированных рая и полостей, образовавшихся при опе­
ративном лечении заболевания.

Для озвучивания была применена усовершенствованная 
установка для ультразвуковой сварки, наплавки и резки биоло­
гических тканей УРСК-7Н, разработанная и изготовленная в 
МВТУ им. Н. Э. Баумана. Установка состоит из источника 
питания (ультразвукового генератора), З акустических узлов, 
герметического контейнера для их хранения и стерилизации.

Озвучивание проводили в режиме «скальпель» с частотой 
колебаний рабочего инструмента 26,5 кГц при амплитуде коле­
бания волновода 40—45 мкм; время озвучивания от 1 до 2 мин. 
Продолжительность обработки варьировала в зависимости от 
величины раневой поверхности (полости). Ультразвуковые 
колебания подводили к тканям через жидкую среду — раствор 
фурацилина. Таким образом создавался надежный акустиче­
ский контакт между излучающей поверхностью волновода и 
озвучиваемыми тканями. Волноводом обрабатывали раневую 
поверхность, после чего в рану вводили мазевые или масляно­
бальзамические турунды.

Наблюдения были проведены у 105 больных послеродовым 
гнойным маститом. Инфильтративно-гнойный мастит диагно­
стирован у 57 из них (в том числе диффузный — у 38, узло­
вой— у 19), абсцедирующий — у 34, флегмонозный — у 14 (в 
том числе гнойно-некротический — у 4).

У больных в динамике проводили бактериологическое и ци­
тологическое исследование гноя и раневого отделяемого. В вы­
деленных культурах изучали чувствительность к 15 антибио­
тикам. Хирургическое вмешательство производили под общим 
обезболивашием. Предпочтение отдавали радиальным разрезам 
с широким вскрытием очага, удалением гнойно-некротических 
тканей и дренированием раны.

Одновременно всем больным проводили лечение антибио­
тиками в комплексе с инфузионной, десенсибилизирующей 
терапией, с применением средств, повышающих специфиче­
скую иммунологическую реактивность и неопецифическую заг 
щиту организма. Использованы антибиотики, наиболее широко 
применяемые для лечения мастита в повседневной практике: 
полусинтетические пенициллины (метициллин, оксациллин), 
аминогликозиды (канамицин), макролиды (эритромицин). 
В группу наблюдения специально не были включены больные, 
для лечения которых назначали более эффективные и совре­
менные антибиотические препараты (ампиокс, фузидин, лин- 
комицин, гентамицин, цепорин).
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Низкочастотный ультразвук применен у 65 больных. Кон­
трольную группу составили 40 женщин. Озвучивание инфици­
рованных операционных ран (полостей) проводили в день 
операции, на следующий день, а затем через сутки. Всего 
назначали 5—8 процедур в зависимости от тяжести заболева­
ния и обширности поражения молочной железы. Критериями 
терапевтической эффективности в основной и контрольной 
группах являлись улучшение общего состояния больной, нор­
мализация температуры и показателей гемограммы, скорость 
очищения ран от гнойного отделяемого и выполнение их грану­
ляциями, бактериологическая стерильность раневого отделяе­
мого и нормализация его цитологической картины, уменьше­
ние числа дней пребывания больной в стационаре.

В группе больных маститом, которым проводили ультразву­
ковую обработку ран, после 2—4 сеансов озвучивания рана 
’(полость) очищалась от гнойных налетов и некротических 
масс. Она быстрее выполнялась пышными грануляциями, чем 
у больных контрольной группы. Под влиянием ультразвука 
ткани приобретали «живой» вид, в косметическом отношении 
такая рана выглядела более «благополучной».

Соответственно в основной группе на 2—4 дня раньше 
улучшалось общее состояние больных, отмечалась нормализа­
ция температуры и показателей гемограммы. При бактериоло­
гическом исследовании гноя, полученного во время операции, 
у 88 больных выделен золотистый стафилококк, у остальных 
обнаружены эпидермальный стафилококк, энтерококк, эшери- 
хии. В послеоперационном периоде в отделяемом из ран стафи­
лококк обнаружен в 2,3 раза реже, чем при первом исследо­
вании, главным образом в ассоциации с грамотрицательными 
бактериями. К моменту выписки бактериологическая стериль­
ность раны наблюдалась у 57 больных, получавших комплекс­
ную терапию в сочетании с ультразвуком, и только у 8 боль­
ных контрольной группы. При цитологическом исследовании 
раневого экссудата1 выявлено, что уже после 2—З сеансов 
озвучивания количество погибающих клеток снижалось на 
20—30%, нарастало число полибластов. После 5—6 процедур 
содержание погибающих клеток резко уменьшалось (в 2— 
З раза), а число нейтрофильных лейкоцитов с нормальной 
структурой, концентрацией нуклеиновых кислот и гликогена 
увеличивалось примерно в 2 раза. При этом отмечено возраста­
ние числа и фагоцитарной активности макрофагов по отноше­
нию к микрофлоре и продуктам распада клеток и тканей. Одно­
временно происходило усиление фагоцитоза бактерий макро­
фагами, увеличение содержания полибластов примерно в З ра­

1 Цитологическое исследование раневого отделяемого проведено 
совместно с А. С. Ханиным (кафедра общей хирургии I ММИ 
им. И. М. Сеченова, зав. кафедрой акад. АМН СССР В. И. Стручков).
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за. После 7—8 озвучиваний репаративные процессы оказались 
еще более явными: в раневом отделяемом количество поли- 
бластов увеличивалось в 5—6 раз, повышалось содержание 
жизнеспособных клеток плоского эпителия кожи.

Все это свидетельствует о благоприятном воздействии уль­
тразвука на течение раневого процесса в условиях инфекции. 
Цитологическая динамика раневото отделяемого контрольной 
группы больных была менее выражена и запаздывала во време­
ни. Использование ультразвука в сочетании с комплексной 
терапией привело к снижению среднего числа дней пребыва­
ния больной в стационаре до 16,6±0,9. В контрольной группе 
средний койко-день оказался равным 21,8±1,1 (р<0,05).

Ультразвуковая обработка операционных ран у больных 
гнойным маститом протекает безболезненно. Каких-либо по­
бочных явлений, как общих, так и местных, при использовании 
ультразвука не отмечено.

Как показали исследования В. И. Лощилова и соавт. (1976), 
воздействие энергии ультразвуковых колебаний на рану обус­
ловлено акустическими потоками (акустическим течением), 
кавитацией, радиационным и звуковым давлением. Именно та­
кой многоплановый механизм действия ультразвука способст­
вует очищению инфицированной раневой поверхности, стиму­
лирует регенеративные процессы, что приводит к более быст­
рому заживлению раны. Проведенная работа свидетельствует о 
целесообразности применения низкочастотного ультразвука в 
комплексной терапии гнойного мастита.

В заключение считаем целесообразным резюмировать основ­
ные положения.

Лечение послеродового мастита следует начинать при появ­
лении первых симптомов заболевания. Это в значительной мере 
способствует предотвращению развития гнойного процесса. 
Лечение должно быть комплексным и этиотропным.

Основным компонентом комплексной терапии послеродово­
го мастита являются антибиотики. . Необходимо соблюдать 
основные общие положения антибиотической терапии. Посколь­
ку выделение и идентификация возбудителей, а также опреде­
ление их чувствительности к антибиотикам занимают опреде­
ленное время, можно (до получения соответствующих данных), 
основываться на результатах бактериологических исследова­
ний и клинических наблюдений, подробно изложенных нами 
выше.

При серозном, инфильтративном мастите, а также при гной­
ном мастите, при котором во время операции и в процессе 
лечения обнаруживается монокультура золотистого стафило­
кокка, следует начинать лечение полусинтетическими пеницил- 
линазоустойчивыми пенициллинами — оксациллином, метицил- 
лином, диклоксациллином. При наличии перекрестной аллергии 
с другими пенициллинами (в частности, с бензилпеницилли-
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юм) вместо полусинтетических пенициллинов целесообразно 
ютользовать фузидин или линкомицин.

При вторичном инфицировании операционных ран (гной- 
шй мастит) необходима коррекция аитибиотикотерапии. По­
казано применение антибиотиков, имеющих широкий антимик­
робный спектр действия (гентамицин, целорин, ампиокс), или 
комбинация антибиотиков: метициллин или оксациллин с ампи­
циллином или карбенициллином; метициллин или оксациллин с 
канамицином.

Не следует назначать ранее широко применявшуюся комби­
нацию бензилпенициллина со стрептомицином. Неэффективно 
ег местное использование антибиотиков. Сульфаниламидные 
препараты в связи с их малой эффективностью самостоятель­
ного значения в лечении послеродового мастита не имеют. Их 
можно применять лишь в сочетании с бактериостатическими 
антибиотиками (например, с макролидами) при временном 
отсутствии указанных выше антибиотиков.

Местно для лечения некоторых форм гнойного мастита при­
меняют поливалентный стафилококковый бактериофаг. Кроме 
антибактериальной терапии, используются все компоненты ком­
плексного лечения тяжелых послеродовых инфекционных забо­
леваний: средства, повышающие специфическую иммунологи­
ческую реактивность и неспецифическую защиту организма; 
инфузионные среды; ферментные препараты; противогистамин- 
ные препараты; витамины и их аналоги; физические методы 
лечения.

Операция по поводу гнойного мастита должна производить­
ся в операционной в стационарных условиях врачом, распола­
гающим соответствующим опытом и знаниями. Наркоз осуще­
ствляется врачом-анестезиологом.

При соблюдении общих принципов объем и интенсивность 
проводимой терапии определяются клинической формой (ста­
дией) послеродового мастита, а также состоянием и индивиду­
альными особенностями больной.

Лечение начинающегося мастита в амбулаторных условиях 
г{на дому) в случае его развития после выписки женщины из 
родильного дома допустимо лишь при возможности обеспече­
ния описанной выше терапии. Если в течение 2—З дней от 
начала заболевания проводимое лечение не приводит к зна­
чительному улучшению состояния больной, показана госпита­
лизация в специализированный стационар (отделение).

Подавление лактации при послеродовом мастите. На протя­
жении десятилетий среди врачей укоренилось мнение — по сути 
дела являющееся непреложной истиной — о том, что эффектив­
ное и регулярное опорожнение молочной железы — один из 
основных принципов лечения любой клинической формы масти­
та. Еще Jaschke (1926), касаясь данного вопроса, проводил 
аналогию с другими полыми органами (кишечник, желчный
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пузырь, мочевой пузырь и др.), при воспалительных заболева­
ниях которых, как и при мастите, необходимо обеспечить эва­
куацию содержимого. Такие же соображения высказываются и 
в наши дни. Так, Б. М. Костюченок и соавт. (1979) придают 
важное значение тщательному сцеживанию молока в послеопе­
рационном периоде. Задержка молока, по их данным, приводит 
при гнойном мастите к усилению воспалительных изменений 
и может способствовать развитию тяжелых форм заболевания.

В процессе изучения послеродового мастита, проводимого во 
Всесоюзном научно-исследовательском центре охраны здоровья 
матери и ребенка Министерства здравоохранения СССР, нами 
[Гуртовой Б. Л., 1975] впервые было предложено с терапевти­
ческой целью включать в комплекс лечения подавление лак­
тации. Предпосылками для этого предложения явились:

а) связь послеродового мастита с лактацией;
б) как правило, отсутствие мастита у родильниц, у кото­

рых лактация не наступает;
в) низкая частота мастита в ряде стран, где большинство 

женщин предпочитают не вскармливать ребенка грудью, в свя­
зи с чем сразу же после родов производится подавление лак­
тации;

г) экспериментальные данные, свидетельствующие о высо­
кой восприимчивости к инфекции молочной железы у лакти- 
рующих ж и в о т н ы х  [Chander, 1970; Pearce, Lowrie, 1970; 
Adlam et al., 1976].

Мы предлагаем различать: 1) предупреждение лактации — 
искусственное устранение возможности развития процессов 
молокообразования и молокоотдачи (после родов); 2) торможе­
ние лактации — искусственное снижение интенсивности про­
цессов молокообразования и молокоотдачи; З) подавление лак­
тации — полное прекращение процессов молокообразования и 
молокоотдачи.

При мастите по показаниям следует прибегать к подавле­
нию, реже — к торможению лактации. Показаниями к подав­
лению лактации у больных маститом при его тяжелом течении 
и резистентности к проводимой терапии являются: а) быстро 
прогрессирующий процесс — переход серозной стадии в инфиль- 
тративную в течение 1—З дней, несмотря на активное ком­
плексное лечение; б) гнойный мастит (инфильтративно-гной- 
ная и абсцедирующая формы) с тенденцией к  образованию 
новых очагов после хирургического вмешательства; в) вяло 
текущий, резистентный к терапии, гнойный мастит (после 
оперативного лечения); г) флегмонозный и гангренозный мас­
тит; д) мастит при наличии тяжелых заболеваний других орга­
нов и систем (если эти заболевания сами по себе не обуслови­
ли показания к подавлению лактации). Вопрос о подавлении 
лактации следует решать индивидуально при наличии согла­
сия больной.
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В настоящее время все методы подавления лактации мож­
но разделить на немедикаментозные и методы, основанные на 
использовании некоторых фармакологических средств.

Немедикаментозное подавление лактации (ограничение 
питья, тутое бинтование молочных желез, запрет сцеживания 
молока) при мастите неприемлемо и малоэффективно. Введение 
достаточного количества жидкости в организм диктуется тера­
певтической необходимостью. Пораженную молочную железу, 
особенно после операции, туго бинтовать недопустимо. Кроме 
того, бинтование молочных желез невозможно в связи с необ­
ходимостью частой обработки ран после операции.

При послеродовом мастите следует проводить медикаментоз­
ное подавление лактации. В последние десятилетия оно полу­
чило значительное распространение в США, Великобритании, 
ФРГ, Швеции и других странах в связи с тем, что многие жен­
щины отказываются от вскармливания ребенка грудью.

Vorherr (1974) напоминает, что еще в конце тридцатых го­
дов нашего столетия проводились исследования по предупреж­
дению лактации эстрогенами. В конце 50-х годов для этой цели 
стали применять сочетание андрогенов с эстрогенами. Подоб­
ная комбинация до последнего времени рассматривалась как 
метод выбора.

Из гормональных препаратов в зарубежной литературе наи­
более часто упоминается деладумон — препарат пролонгирован­
ного действия, содержащии’ЧШ'Мгтестостерона энантата и 8 мг 
эстрадиола валерианата в 1 мл сезамового масла. Деладумон 
'(2 мл) назначают однократно внутримышечно в третьем перио­
де родов или сразу же после них. Аналогичен по составу пре­
парат аблактон.

Morris и соавт. (1970), применившие этот препарат сразу 
же по окончании послеродового периода, полный успех наблю­
дали у 70% родильниц. У 18% женщин эффект был непол­
ным. Побочных явлений отмечено не было.

В последние годы за рубежом довольно значительное рас1 
пространение для подавления лактации получил синтетический 
эстрогенный препарат пролонгированного действия, квинэстрол. 
Его назначают однократно внутрь в дозе 4 мг. Препарат хоро­
шо реабсорбируется в кишечнике, накапливается в жировой 
ткани тела и оттуда медленно поступает в кровь в течение 6— 

'1 4  нед. Он оказался эффективным у 76—93% родильниц 
[Mann, 1971; Cruttenden, 1971].

Механизм подавления лактации под воздействием половых 
стероидов, по-видим ому, заключается в торможении секреции 
пролактина аденогипофизом в связи со стимуляцией образова­
ния пролактин-ингибирующего фактора гипоталамусом. Но, 
поскольку введение, в частности деладумона, не всегда сопро­
вождается изменением содержания пролактина в сыворотке 
«рови, в литературе обсуждается и периферическое действие
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половых гормонов на секреторный эпителий молочной железы, 
противоположное по направленности действию пролактина 
[Meites, 1973].

Большие дозы эстрогенов у родильниц в то же время не ока­
зывают тормозящего влияния на секрецию пролактина гипофи­
зом перед прикладыванием ребенка к груди и в процессе акта 
сосания [Tyson et al., 1973].

Следует согласиться с Vorherr (1974) в том, что клиническая 
эффективность гормональных препаратов, используемых для 
подавления лактации, должна быть сопоставлена с потенци­
альной опасностью побочных явлений и осложнений.

Эстрогены и синтетические нестероидные эстрогенные ве­
щества, применяемые в относительно высоких дозах для подав­
ления лактации, могут нарушать инволюцию матки, приводить 
к гиперстимуляции эндометрия с развитием дисфункциональ­
ных маточных кровотечений, хотя подобные осложнения на­
блюдаются сравнительно редко. Известно также, что эстроге­
ны, особенно в больших дозах, рассматриваются как фактор, 
способствующий возникновению тромбоэмболии, тем более что 
в послеродовом периоде склонность к тромбозу и эмболии по­
вышается. И, наконец, выявлена взаимосвязь между лечением 
диэтилстильбэстролом угрожающего выкидыша во время бере­
менности и развитием аденокарциномы влагалища у дочерей 
этих женщин 15—25 лет спустя [Greenwald et al., 1971; Herbst 
et al., 1971].

В связи с указанным более предпочтительной для подав­
ления лактации является комбинация андрогенов с эстрогена­
ми. Так, в препарате деладумон потенциальный вирилизирую- 
щий эффект тестостерона незначителен и частично нейтрализу­
ется содержащимися эстрогенами. Точно так же возможные 
побочные явления, обусловленные эстрогенами, в определенной 
мере нейтрализуются тестостероном.

Последним достижением является синтезирование для по­
давления лактации нового средства — 2-бром-а-эргокриптина 
(бромэргокриптин, парлодел, СВ-154).

Исследования, проведенные Cooke и соавт. (1976), Wein­
stein и соавт. (1976), свидетельствуют о высокой эффективно­
сти бромэргокриптина. Положительный эффект при отсутствии 
побочных явлений был достигнут у 100% родильниц. Это каса­
ется не только предупреждения, но и подавления установив­
шейся лактации [Benedek-Jaszmann, Sternthal, 1976].

Парлодел является активным ингибитором секреции про­
лактина передней долей гипофиза. Он оказывает стимулирую­
щее действие на рецепторы допамина гипоталамуса и прямое 
тормозящее влияние на пролактинпродуцирующие клетки 
гипофиза, в связи с чем происходит снижение содержания про­
лактина в сыворотке крови [Osbourne и соавт., 1978]. В то ж& 
время пока не установлено влияния этого препарата на другио
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гормоны гипофиза (гормон роста, гонадотропные, тиреотроп- 
ный). Бромэргокриптин не обладает выраженными побочными 
действиями. Иногда в первый день лечения может наблюдаться 
тошнота, реже рвота, еще реже снижение артериального давле­
ния. Как указывают Thorner и соавт. (1980), бромэргокриптин 
в настоящее время является препаратом выбора для подавле­
ния послеродовой лактации.

Приступая к данной работе, в доступной нам литературе 
мы не встретили сообщений о подавлении лактации с терапев­
тической целью у больных маститом.

В связи с тем что препараты, специально предназначенные 
для подавления лактации, в нашей стране не выпускаются, мы 
применяли комбинацию эстрогенов с андрогенами в комплексе 
с другими медикаментозными средствами. В частности, мы при­
меняли 0,1% раствор эстрадиола дипропионата в масле и 5% 
масляного раствора тестостерона пропионата, 1 мл эстрадиола 
и 1 мл тестостерона вводили в одном шприце 1 раз в сутки 
внутримышечно ежедневно или через день (всего 6—12 инъ­
екций). Общее число и периодичность инъекций зависели от 
интенсивности лактации, клинической формы мастита, эффек­
тивности и переносимости препаратов.

Противопоказаниями к гормональному подавлению лакта­
ции при мастите с использованием данной комбинации явля­
ются: 1) фиброзно-скистозная мастопатия; 2) злокачественная 
опухоль молочной железы или половых органов в семейном или 
личном анамнезе больной; З) выраженное варикозное расши­
рение вен, тромбоз, эмболия, кровоизлияние в мозг — имеющие­
ся или ранее перенесенные; 4) нарушение функции печени; 
5) маточпые кровотечения в анамнезе без установленного диаг­
ноза; 6) гипертоническая болезнь или гипертензия; 7) вириль- 
ный синдром и гирсутизм.

Из салуретических мочегонных средств при подавлении 
лактации можно применять дихлотиазид по 25—50 мг, цикло- 
метиазид по 0,5—1 мг, урегит по 0,05—0,1 г, фуросемид по
0,04—0,08 г. Один из указанных препаратов больные маститом 
принимают внутрь в первую половину дня натощак ежедневно 
или через день. Длительность терапии при ежедневном исполь­
зовании З—5 дней. При более продолжительном применении 
диуретических средств в связи с возможностью развития гипо- 
калиемии больным следует назначать калия хлорид по 1 г 2—
З раза в сутки внутрь. При использовании салуретиков целе­
сообразно в пищевой рацион вводить продукты, богатые калием 
(картофель, морковь, свекла, абрикосы, фасоль, горох, овсяная 
крупа и др.).

Сочетание калийвыводящих салуретиков со спиронолакто- 
ном (син.: верошпирон) усиливает мочегонный эффект и не 
требует одновременного назначения препаратов калия. Спиро- 
нолактон назначают по 0,025 г 4—5 раз в сутки ежедневно или
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через день, постепенно уменьшая дозу. Следует учитывать, что 
в связи с усилением выделения ионов натрия спиронолактон 
может оказывать гипотензивное действие.

Солевые слабительные в настоящее время при подавлении 
лактации не применяются. Лишь в некоторых случаях, если 
диуретические средства не могут быть использованы, для деги­
дратации допустимо назначение натрия сульфата или магния 
сульфата по 25 г внутрь в стакане теплой воды (150—200 мл 
25% раствора).

Из других средств для подавления лактации применяют 
10% раствор камфоры водорастворимой (сульфокамфокаин) 
или 20% раствор камфоры в масле для инъекций по 2 мл 2 ра­
за в сутки подкожно. Камфора, применяемая внутрь по 0,1—
0,2 г 2—З раза в сутки, значительно менее эффективна, чем 
вводимая подкожно.

При подавлении лактации у женщин с серозным или ин- 
фильтративным маститом используют компрессы с 10% рас­
твором масла камфорного для наружного применения. В про­
цессе подавления лактации, особенно в первые дни, неизбежно 
возникает лактостаз, существенно отягощающий самочувствие 
больной и ее состояние. В отличие от общепринятой ранее так­
тики (при подавлении лактации — не сцеживать молоко) мы 
стремимся ликвидировать лактостаз, так как он может способ­
ствовать прогрессированию мастита. Для этой цели следует 
применять окситоцин по 1 мл (5 ЕД) или 0,5 мл (2,5 ЕД)
2 раза в сутки, внутримышечно непосредственно перед береж­
ным сцеживанием молока. Предварительно перед каждой инъ­
екцией окситоцина за 20—30 мин рекомендуется ввести 2 или 
1 мл 2% раствора но-шпы внутримышечно. Таким путем уда­
ется обеспечить полную молокоотдачу и принести значитель­
ное облегчение больной. Нецелесообразно вводить окситоцин 
более 2—З дней, так как известно, что сцеживание молока и 
введение окситоцина может стимулировать секрецию пролак- 
тина гипофизом и поддерживать лактацию.

При подавлении лактации не следует одновременно назна­
чать нейролептические средства (производные фенотиазина, 
резерпин), теофиллин, которые усиливают лактацию путем 
стимуляции секреции пролактина. Соответственно на этот пе­
риод необходимо временно исключить из рациона женщин 
кофе и чай. В то же время прием жидкости не следует огра­
ничивать. Это диктуется не только терапевтической необходи­
мостью.

В противоположность прежним представлениям в настоя­
щее время доказано, что значительное (1,5 л и более) ко­
личество выпитой жидкости тормозит секрецию пролактина 
передней долей гипофиза, приводит к снижению его уровня 
в сыворотке крови и таким образом снижает интенсивность 
процесса молокообразования (Buckman et al., 1973).
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Чем меньший срок прошел от дня родов до начала прове­
дения указанных выше мероприятий, тем быстрее удается 
прекратить лактацию.

Подавление лактации (по показаниям) мы рассматриваем 
как важный фактор, способствующий повышению эффектив­
ности комплексной терапии. Даже если не наступает полного 
прекращения лактации, и имеет место ее торможение, значи­
тельное снижение молокообразования облегчает задачи врача 
при лечении больной послеродовым маститом.

Б. JI. Гуртовой и соавт. (1980) изучили динамику содер­
жания пролактина в сыворотке крови при подавлении лакта­
ции у 26 больных маститом. У 10 из них применен парлодел, 
у 16 — комбинация эстрогенов с андрогенами.

Содержание пролактина в крови определяли радиоиммуно- 
логическим методом. Кровь брали утром в одно и то же время. 
Уровень пролактина определяли до начала применения препа­
ратов, на фоне лечения парлоделом или комбинацией эстроге­
нов с андрогенами, а также после завершения терапии. Парло­
дел назначали по 2,5 мг 2 раза в день в течение 14 дней. 
В отдельных случаях при появлении молока после указанного 
срока лечение продолжали еще в течение 1 нед (обычно на 
дому). Масляный 0,1% раствор эстрадиола дипропионата 
(1,0 мл) и 5% раствор тестостерона пропионата в масле 
(1,0 мл) в одном шприце вводили 1 раз в сутки внутримышеч­

но ежедневно или через день (всего 6—12 инъекций).
Из 10 обследованных женщин 4 принимали парлодел, на­

чиная со 2-й недели, остальные 6 больных — с 4-й недели по­
слеродового периода. Из 16 обследованных женщин, приме­
нявших комбинацию эстрогенов с андрогенами, 7 получали эти 
соединения со 2-й недели после родов, 9 — с 4-й недели после­
родового периода. У 11 больных был серозный и ипфильтра- 
тивный мастит, у 15 — гнойный.

Эффективность комплексной терапии мастита с одновре­
менным подавлением лактации у 26 больных оказалась более 
выраженной, чем в контрольной группе, состоявшей из 25 боль­
ных, которым лактацию не подавляли. В основной группе 
отмечены более быстрое улучшение состояния, нормализация 
температуры тела и картины крови, очищение и грануляция 
ран, бактериологическая стерильность молока и отделяемого 
ран.

Парлодел оказывал более выраженное ингибирующее дей­
ствие на лактацию, чем комбинация эстрогенов с андрогенами. 
Так, из 10 больных маститом, получавших парлодел, полный 
эффект был у 8, неполный — у 2. Из 16 больных, которым на­
значали эстрогены с андрогенами, полный эффект отмечен у 9, 
неполный — у 5, отсутствие действия — у 2.

Прием парлодела сопровождался снижением концентрации 
пролактина со 166 иг/мл в среднем до начала лечения до 73,4
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на 5-е сутки приема препарата, т. е. более чем в 2 раза, и до 
27,1 нг/мл в среднем в конце курса лечения. У здоровых лак- 
тирующих женщин уровень пролактина в эти сроки после 
родов в среднем колебался в пределах от 94 до 140 нг/мл.

Полученные данные показывают, что успешное подавле­
ние лактации бромэргокриптином сопровождается значитель­
ным снижением уровня пролактина в крови. Проведенные 
клинические наблюдения у 74 больных маститом свидетельст­
вуют о высокой эффективности парлодела в комплексной тера­
пии послеродового мастита.

В последние годы появились единичные сообщения о при­
менении парлодела при послеродовом мастите с лечебной 
целью [Peters et al., 1979].

Профилактика. Послеродовой мастит является заболеванием 
стафилококковой этиологии. Специфическая профилактика ста­
филококковых инфекций представляет значительные трудно­
сти. Профилактика же послеродового мастита составляет весь­
ма сложную задачу даже по сравнению с другими формами 
гнойно-септической инфекции в акушерстве. Эти трудности, по 
нашему мнению, обусловлены следующими факторами. Во-пер­
вых, в современных условиях преобладает «запоздалый», 
«отсроченный» мастит, развивающийся преимущественно после 
выписки женщины из родильного дома. По нашим данным, у 
65—70% больных заболевание началось в конце 2-й и на З-й 
неделе после родов, у 10—15% — спустя 4 нед после родов. При 
бактериологическом исследовании гноя преобладали госпиталь­
ные штаммы золотистого стафилококка. Примерно аналогич­
ные сведения приводят Altman и Eklund-Grell (1975). Можно 
полагать, что у родильницы, являющейся носительницей гос­
питальных штаммов золотистого стафилококка, уже дома созда­
ются «благоприятные» условия для реализации инфекции (не­
соблюдение в достаточной мере личной гигиены, нарушение 
правил и техники грудного вскармливания и др.). Во-вторых, 
ткани молочной железы женщины становятся особенно воспри­
имчивы к инфекции в период лактации. Иными словами, при 
грудном вскармливании новорожденного, особенно в первые 
месяцы после родов, у женщины имеется своего рода «готов­
ность» к развитию мастита. В-третьих, носоглотка новорожден­
ных в акушерском стационаре, как правило, колонизируется 
госпитальными штаммами стафилококка. Еще более 30 лет 
назад Dunceen и Walker (1942) обнаружили стафилококки в 
зеве ребенка с первого дня жизни. Как указывают JI. Г. Квас­
ная и А. Д. Островский (1975), энергия размножения стафило­
кокков в развивающемся организме новорожденного выше, чем 
во взрослом. Это связано с физиологическими особенностями 
новорожденных, у которых менее выражены механизмы актив­
ной защиты (продукция антител, дезинтегрирующая способ­
ность фагоцитов, барьерная функция покровных тканей). При
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наличии трещин соска, лактостаза в сочетании со снижением 
специфической иммунологической реактивности и нсспецифи- 
ческой защиты материнского организма новорожденный при 
грудном вскармливании может явиться источником инфекции.

Профилактика послеродового мастита должна осуществ­
ляться в трех направлениях [Гуртовой Б. JL, 1980].

I. Строгое соблюдение санитарно-гигиенических и санитар­
но-противоэпидемических мероприятий в акушерском стацио­
наре.

II. Систематическое проведение мер по предупреждению 
стафилококковой инфекции.

III. Осуществление целенаправленных мер общего и 
локального характера по предупреждению мастита.

I. Мероприятия по соблюдению санитарно-гигиенического и 
противоэпидемического режима акушерского стационара в ос­
новном сводятся к содержанию в надлежащем порядке прием­
но-смотровых помещений, родового, послеродового физиологи­
ческого и обсервационного отделений, комнат для сбора, пасте­
ризации и хранения грудного молока. Должен соблюдаться ряд 
правил по приему беременных и рожениц; по хранению чисто­
го и обору грязного белья и обработке транспорта; по обработке 
операционного поля, родовых путей рожениц, рук врачей, аку­
шерок, резиновых перчаток в. ходе операции и родов и т. д. 
Существенное внимание должно быть уделено проведению ме­
дицинских осмотров персонала и созданию условий для соблю­
дения ими санитарно-гигиенического и противоэпидемического 
режима в учреяедении. Необходима организация централизо­
ванных стерилизационных отделений. Более подробно санитар­
но-гигиенические и противоэпидемические мероприятия в аку­
шерском стационаре изложены в соответствующих методиче­
ских рекомендациях. Они также достаточно полно отражены 
в работе Л. З. Скала и соавт. (1975).

Об опыте использования предложенной авторами «протек- 
тивпой системы» мероприятий, направленных на профилакти­
ку послеродового мастита и включающих ряд мер по соблюде­
нию антибактериального режима, сообщают Prott и сотр. 
(1978).

II. Предупреждение стафилококковой инфекции в акушер­
ском стационаре включает весь комплекс мероприятий, направ­
ленных на выявление и санацию бактерионосителей, изоля­
цию и лечение больных, разрыв путей передачи инфекции, 
повышение общей сопротивляемости макроорганизма и созда­
ние специфического иммунитета к  стафилококковой инфекции. 
Эти мероприятия осуществляются как в женской консульта­
ции, так и в акушерском стационаре. Подробно они изложены 
в соответствующих методических рекомендациях, а также в 
монографиях Е. Ч. Новиковой и Н. А. Тагиева (1976),
А. М. Смирновой и соавт. (1977).
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III. Целенаправленные меры общего и локального харак­
тера по предупреждению мастита необходимо проводить как № 
женской консультации, так и в акушерском стационаре.

Во время беременности осуществляются следующие меро­
приятия. 1. Рациональное питание беременных женщин с уче­
том массы, роста, характера трудовой деятельности, энерго­
затрат, географических условий, времени года, срока беремен­
ности и бытовых привычек. В первой половине беременности 
рекомендуется в сутки от 8792—9630 до 11304—12142 кДж 
(от 2100—2300 до 2700—2900 ккал); во второй половине бере­
менности — от 10048—10886 до 12 560—13816 кДж (от 2400— 
2600 до 3000—ЗЗ00 ккал). Сбалансированный по отдельным* 
ингредиентам пищевой рацион позволяет организму беременной 
женщины подготовиться к лактации. 2. Проведение физических, 
упражнений по разработанным для беременных комплексам. 
З. Ежедневное обмывание молочных желез проточной водош 
с нейтральным мылом. При сухой коже за 2 нед до родов реко­
мендуется ежедневное смазывание кожи молочных желез и 
ареолы нейтральным кремом. 4. Прием воздушных ванн молоч­
ных желез по 10—15 мин несколько раз в день. 5. Ношение- 
бюстгальтера, приподнимающего, но не сдавливающего молоч­
ные железы. 6. Выявление беременных группы «высокого рис­
ка» по возможности развития послеродового мастита. К отяго­
щающим факторам относятся мастит в анамнезе, гнойная ин­
фекция различной локализации — ранее перенесенная или при; 
данной беременности, мастопатия, аномалии развития молоч­
ных желез, анатомические особенности соска, осложнения- 
беременности, экстрагенитальная патология. У данной группы, 
женщин необходимо проведение возможных превентивных 
мероприятий с обязательным указанием в обменной карте- 
беременной о повышенном риске возникновения послеродово­
го мастита. 7. Проведение прививок стафилококковым анаток­
сином с целью создания активного иммунитета у матери и пас­
сивного у новорожденного. 8. Обучение беременных женщин- 
правилам и технике грудного вскармливания. 9. Проведение- 
санитарно-просветительной работы по предупреждению после­
родового мастита.

В послеродовом периоде в акушерском стационаре осущест­
вляются следующие меры. 1. Рациональное питание родильниц,, 
но не избыточное по калорийности (не более 12 560 кДж в 
день). 2. Ежедневный гигиенический душ и смена белья. З. Про­
ведение физических упражнений по разработанным для ро­
дильниц комплексам. 4. Раннее вставание при отсутствии про­
тивопоказаний (по истечении первых суток). 5. Ежедневное* 
как минимум двукратное (утром и вечером) обмывание молоч­
ных желез теплой проточной водой с нейтральным мылом;, 
мытье рук перед кормлением. 6. Прием воздушных ванн молоч­
ных желез по 10—15 мин после каждого кормления. 7. Ноше­
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ние бюстгальтера, приподнимающего, но не сдавливающего 
молочные железы. 8. Проявление особой настороженности в 
отношении родильниц группы «высокого риска» по возможно- 
-сти развития послеродового мастита. 9. Специфическая профи­
лактика стафилококковой инфекции (третья прививка адсор­
бированного стафилококкового анатоксина). 10. Повторное 
ознакомление родильниц в первые дни после родов с правила­
ми п техникой грудного вскармливания, а также сцеживания 
молока; последующий контроль за выполнением данных реко­
мендаций. 11. Проведение санитарно-просветительной работы 
по предупреждению послеродового мастита. 12. Профилактика, 
своевременное распознавание и рациональное лечение трещин 
сосков и лактостаза.

Трещины сосков весьма часто предшествуют маститу и воз­
никают почти исключительно при грудном вскармливании. На­
рушение правил и техники грудного вскармливания, анатоми­
ческие особенности соска, слишком нежная кожа ареолы и сос­
ка, гипогалактия, гиповитаминоз способствуют их развитию. 
Многообразие средств и методов, используемых для лечения 
трещин сосков, свидетельствует об отсутствии явных преиму­
ществ какого-либо одного перед остальными. Важно не что 
применять, а как применять. Аккуратное, планомерное исполь­
зование меняющихся с годами различных средств и методов 
обеспечивает примерно одинаковую эффективность. Для лече­
ния трещин сосков мы рекомендуем 14% спиртовой раствор 
■бриллиантового зеленого, 1—5% линимент синтомицина, 0,2% 
мазь фурацилиновую, мазь каланхоэ, 2% раствор хлорофил- 
липта в масле, гиоксизон, цигерол, настойку календулы. 
Эффективны также и физиотерапевтические методы (УФ-лу- 
чи, токи д’Арсонваля).

Главное препятствие к заживлению трещин сосков — про­
должающееся грудное вскармливание. Поэтому наряду с их 
лечением необходимо на некоторое время (2—4 дня) отлучить 
ребенка от груди и вскармливать его сцеженным пастеризо­
ванным молоком. Возможно использование стеклянных или 
пластиковых накладок.

При лактостазе процесс молокообразования превалирует 
над процессом молокоотдачи. Развивающийся венозный и лим­
фатический стаз, отек ткани молочной железы предрасполага­
ют. к  развитию мастита и затрудняют его лечение. В. Н. Серов 
и соавт. (1980) показали важность выявления наиболее выра­
женных форм лактостаза, при которых имеется наибольшая 
вероятность возникновения мастита.

Меры терапии лактостаза аналогичны тем, которые предло­
жены нами для подавления лактации. Дозы препаратов и про­
должительность их применения могут варьировать в зависимо­
сти от выраженности лактостаза и эффективности проводимой 
терапии. Важная роль в терапии лактостаза принадлежит окси-
5 * 67

ak
us

he
r-li

b.r
u



тоцину. Доказано, что миоэпителиальные клетки молочной 
железы в 10—20 раз более чувствительны к окситоцину, чем 
клетки миометрия [Vorherr, 1972]. Как свидетельствует наш 
опыт, болое эффективная молокоотдача наблюдается при соче­
танном применении окситоцина с но-шпой. Окситоцин назнача­
ют по 1 мл (5 ЕД) или 0,5 мл (2,5 ЕД) 2 раза в сутки внутри­
мышечно непосредственно перед кормлением или сцеживани­
ем молока; предварительно за 20—30 мин внутримышечно 
вводят 1—2 мл 2% раствора но-шпы.

При лактостазе более удобным и щадящим является транс- 
буккальное применение синтетического окситоцина (соответ­
ственно но-шпы в таблетках внутрь). Мы отметили благопри­
ятное действие дезаминоокситоцина при лактостазе [Гурто­
вой Б. Л., Громова А. М., 1977]. Сандопарт назначали по 50 ЕД
З раза в сутки перед кормлением новорожденного '. Об эффек­
тивности дезаминоокситоцина в терапии лактостаза сообщают 
также Warm и Espenhain (1970).

У женщин с особо высокой степенью риска развития мас­
тита (например, наличие гнойного мастита при предыдущих 
родах) мы проводим подавление лактации сразу же после ро­
дов, когда это удается сравнительно легко. Полученные дан­
ные свидетельствуют о том, что стремление в подобных слу­
чаях осуществлять грудное вскармливание «во что бы то ни 
стало» не оправдано и опасно как для родильницы, так-и для 
новорожденного.

Весьма важная роль в предупреждении послеродового мас­
тита принадлежит организации профилактики. При проекти­
ровании учреждений родовспоможения особое внимание дол­
жно быть уделено планировочным решениям, которые способ­
ствуют профилактике распространения внутрибольничной 
инфекции. В частности, в крупных родильных домах следует 
предусмотреть создание палатных секций с определенным 
наборам помещений для образования ячеек мать—новорожден­
ный [Волова H. H., 1976]. Подобное планирование при строи­
тельстве Института акушерства и гинекологии медицинской 
академии в Софии (НРБ) привело к снижению частоты про­
явлений акушерской госпитальной инфекции, в том числе и 
мастита [Стоименов Г., 1977]. Однако это, естественно, может 
касаться лишь вновь строящихся учреждений родовспоможе­
ния.

В системе профилактики стафилококковых заболеваний в 
акушерских стационарах, в том числе и в профилактике после­
родового мастита, одним из нерешенных и спорных является

1 В Институте органического синтеза АН Латвийской ССР синтези­
рован отечественный дезаминоокситоцин, который рекомендован к, прак­
тическому применению Фармакологическим комитетом Министерства 
здравоохранения СССР.
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вопрос о применении стафилококкового анатоксина для имму­
низации беременных женщин.

Активная иммунизация стафилококковым анатоксином с 
целью повышения специфической устойчивости к стафилококко­
вой инфекции начала проводиться в 1957 г. Впервые исследо­
вания были выполнены в ЧОСР [Shubert, Johanevsky, 1957; 
Sevek et al., 1958]. Авторы отметили эффективность стафило­
коккового анатоксина, выразившуюся в снижении числа ста­
филококковых инфекций у матерей и новорожденных. ;

В нашей стране с профилактической целью Б. В. Воскре­
сенский и соавт. (1958) для иммунизации беременных исполь­
зовали нативный и адсорбированный очищенный анатоксин. 
Нативный препарат вводили, начиная с З2-й недели беремен­
ности, трехкратно с интервалом в 20 и 10 дней; очищенпый 
адсорбированный анатоксин применяли в те же сроки беремен­
ности трехкратно с интервалами между инъекциями в 30 и 
45 дней. На основании проведенных исследований авторы уста­
новили, что применение стафилококкового анатоксина приво­
дит к значительному снижению заболеваемости гнойными 
инфекциями стафилококковой этиологии среди матерей и но­
ворожденных. Эффективность адсорбированного очищенного 
анатоксина оказалась более выраженной, чем нативного.

В настоящее время в нашей стране накоплен значитель­
ный опыт по иммунизации беременных женщин стафилокок­
ковым анатоксином в условиях женских консультаций. 
Б. В. Воскресенский (1961) двукратно иммунизировал очи­
щенным адсорбированным стафилококковым анатоксином 
645 беременных женщин. Снижение заболеваемости стафило­
кокковыми инфекциями у матерей и новорожденных произо­
шло соответственно в 4,75 и 4 раза.

Д. М. Рустемова (1963) отмечает значительное снижение 
заболеваемости после двукратного введения стафилококкового 
анатоксина. С. Г. Хаскин (1964) выявил снижение заболевае­
мости матерей и новорожденных в 1,4 раза. Аналогичные 
результаты получены и другими авторами.

Г. В. Выгодчиковым (1965) проведен анализ гнойных забо­
леваний среди привитых и непривитых женщин по несколь­
ким городам. Частота гнойных заболеваний среди привитых 
матерей составила 0,65—1,4%, у непривитых — 4,2—10%. 
Среди детей, родившихся у привитых женщин, стафилококко­
вые поражения наблюдались в 0,39—5,5%, у непривитых — 
в 2,55—24,3% случаев.

Как показала JI. Н. Владимирова (1973), противостафило- 
кокковая иммунизация женщин способствовала уменьшению 
заболеваемости маститом среди матерей в 4 раза.

В. С. Смирновой (1973) разработан экспресс-метод имму­
низации беременных женщин стафилококковым анатоксином 
в сочетании с адъювантами. Иммунизация проводится при
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поступлении на роды в стационар. Стафилококковый анаток­
син вводят по 0,3 мл трижды с интервалом в З ч и однократно 
внутримышечно вводится один из адъювантов: аутомолозиво, 
витамин В]2, продигиозан, сывороточный полиглобулин.

А. К. Акатов и Ю. С. Варенко (1972) провели строго кон­
тролируемый эпидемиологический опыт по оценке эффектив­
ности очищенного адсорбированного стафилококкового анаток­
сина на базе 5 женских консультаций и родильных отделений 
больниц. В опыте участвовали 2243 женщины, которые были 
разделены на три примерно равные группы. Первая (опытная) 
группа получала очищенный адсорбированный стафилококко­
вый анатоксин, вторая и третья (контрольные) соответственно 
«плацебо» (препарат адсорбента гидроокиси алюминия) и очи­
щенный адсорбированный столбнячный анатоксин (неспеци­
фический иммунизирующий препарат). В каждой группе были 
выделены три подгруппы, иммунизированные трехкратно, 
двукратно (на З2-й, З6-й неделе беременности) и однократно 
(на З2-й неделе). Наблюдение за заболеваемостью матерей и 
новорожденных осуществляли в течение 6 мес после родов, для 
чего был организован специальный патронаж.

Авторы пришли к заключению, что реактогенность очищен­
ного адсорбированного стафилококкового анатоксина в целом 
является незначительной. Она практически не отличалась от 
реактогенности столбнячного анатоксина. Иммунизация стафи­
лококковым анатоксином не оказывала неблагоприятного влия­
ния на организм матери и ребенка. Доказана высокая иммуно­
логическая эффективность стафилококкового анатоксина (уве­
личение титра антитоксина в сыворотке иммунизированных 
в 8,9—16,8 раза). Трехкратная иммунизация обеспечила 
достоверное снижение заболеваемости как среди матерей, так 
и среди детей. Авторы подчеркивают, что только полноценная 
схема иммунизации, включающая три прививки стафилокок­
кового анатоксина, обеспечивает защиту матерей и новорож­
денных от стафилококковых инфекций. При трехкратной 
прививке заболеваемость матерей снизилась в 3,45—4,72 раза, 
заболеваемость детей — в 2,8—3,4 раза. Процент лиц, защищен­
ных от инфекций, составил соответственно 71,0—78,8 и 64,3— 
70,5. Следовательно, эффективность прививок у матерей была 
несколько выше, чем у новорожденных.

Авторы приходят к заключению, что активная иммуниза­
ция беременных женщин очищенным стафилококковым анаток­
сином по полноцепной схеме является эффективным и безвред­
ным методом профилактики стафилококковой инфекции у 
матери и новорожденного.

Как указывают Л. Г. Квасная и А. Д. Островский (1975), 
в отношении новорожденных трудно добиться такого же сни­
жения заболеваемости, как это удается сделать в отношении 
матерей, поскольку новорожденные более чувствительны к
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стафилококковым токсинам, а энергия размножения стафило­
кокков в развивающемся организме выше, чем во взрослом. 
Концентрация стафилококков в детских палатах также обыч­
но выше, 4eja в послеродовых. При активной иммунизации 
беременных содержание анатоксина в сыворотке крови матери 
выше, чем у новорожденного, что, по-видимому, обусловлено* 
частичной сорбцией анатоксина при его прохождении через 
плаценту. *

Эффективность активной профилактики в большой степени 
зависит от санитарно-гигиенических условий и эпидемиологи­
ческой ситуации. Значение активной профилактики существен­
но возрастает при наличии высокой заболеваемости, эпидеми­
ческих вспышек септических инфекций и неблагоприятных 
условий функционирования родовспомогательного учреждения.

Обобщая существующие исследования по применению ста­
филококкового анатоксина для профилактики стафилококко­
вых инфекций у рожениц и новорожденных, можно сделать- 
заключение о его эффективности. Иммунизация беременных 
стафилококковым анатоксином приводит к снижению заболе­
ваемости стафилококковыми инфекциями у матерей и ново­
рожденных.

Различные результаты, приводимые авторами, по-видимому, 
можно объяснить применением разных методов иммунизации, 
разных серий анатоксина, не всегда достаточно контролируе­
мыми условиями опыта. В тех случаях, когда у иммунизиро­
ванных матерей и их детей возникала стафилококковая 
инфекция, она протекала легче, чем у неиммунизированных. 
Большинство исследователей отмечают, что наиболее эффек­
тивной является трехкратная иммунизация беременных очи­
щенным адсорбированным стафилококковым анатоксином. Все 
иные схемы введения анатоксина, в том числе и экспресс-имму­
низация, дают более слабый эффект, а в некоторых случаях 
даже приводят к повышению заболеваемости гнойничковыми 
инфекциями [Чтецова В. М. и др., 1967, и др.].

Все исследователи, изучавшие влияние стафилококкового 
анатоксина на течение беременности, родов, состояние ново­
рожденных в момент рождения и последующее развитие ребен­
ка, пока не отмечают сколько-нибудь заметных изменений в 
группе привитых по сравнению с непривитыми. Вместе с тем 
не следует игнорировать то обстоятельство, что стафилококко­
вые антитоксины в подавляющем большинстве случаев в том 
же титре или несколько меньшем (чем в крови матери) транс­
плацентарно передаются плоду [Акатов А. К., Варенко Ю. С., 
1972, и др.]. Казалось бы, это должно предохранить его от 
стафилококковой инфекции в первые месяцы жизни. Однако 
при этом создаются предпосылки к возможному неблагоприят­
ному влиянию на иммунологические реакции плода и новорож­
денного в период их становления, а также у детей в более
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отдаленные сроки. Именно этот аспект проблемы остается 
неизученным.

Как справедливо указывает А. М. Смирнова и соавт. (1977), 
еще остается много белых пятен в проблеме специфической 
профилактики стафилококковых заболеваний. Недостаточно 
изучены иммунологические аспекты. В частности, подлежит 
решению вопрос о том, как под влиянием иммунизации бере­
менных женщин формируется естественный защитный меха­
низм у детей, не оказывает ли какого-либо действия анатоксин 
на неспецифические факторы резистентности у ребенка.

Данные, приведенные в литературе, свидетельствуют о сни­
жении частоты гнойных маститов у иммунизированных родиль- 
ннц по сравнению с неиммунизированными [Варенко Ю. С., 
1973; Гурковская О. К., 1974, и др.]. Такие результаты могут 
быть достигнуты только при полноценной схеме иммунизации 
(трехкратная прививка стафилококкового анатоксина). В то 
же впемя Adlam и соавт. (1976), изучавшие стафилококковый 
мастит у кроликов, показали, что у вакцинированных живот­
ных реже наблюдается некротический (гангренозный) мастит, 
однако вакцинация не предупреждает развитие гнойного мас­
тита. Лишь координированные исследования акушеров, педи­
атров, эпидемиологов, микробиологов и иммунологов позволят 
составить окончательное суждение о целесообразности иммуни­
зации беременных женщин стафилококковым анатоксином.

Одной из дополнительных мер, направленных на ограниче­
ние распространения золотистого стафилококка в родовспомо­
гательных учреждениях и одновременно способствующих повы­
шению эффективности лечения, является периодическая смена 
антибиотиков. Рекомендуется один раз в полгода исключать из 
использования тот или иной препарат, к которому устойчивы 
культуры стафилококков, циркулирующие в данном стациона­
ре. Таким образом, снимается «селективный» пресс и восста­
навливается чувствительность микробной флоры к тем анти­
биотикам, к которым ранее она была устойчива. Известно, что 
вспышки внутрибольничных стафилококковых заболеваний 
родильниц и новорожденных наблюдаются реже и протекают 
они легче тогда, когда у больных преимущественно выделяют­
ся культуры, чувствительные к антибиотикам.

Поскольку бактериология и эпидемиология стафилококко­
вых инфекций до настоящего времени остаются недостаточно 
изученными, профилактика послеродового мастита па совре­
менном этапе сводится к планомерному проведению мероприя­
тий, описанных выше.

Грудное вскармливание при послеродовом мастите. Особую 
актуальность для практики имеет обоснованное решение во­
проса о грудном вскармливании при послеродовом мастите. 
Вопрос этот не нов и по-прежнему остается предметом дискус­
сии [Таболин В. А. и др., 1977; Niebyl et al., 1978]. Это и по­
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нятно, поскольку в первые месяцы жизни ребенок особенно 
чувствителен к неблагоприятным воздействиям окружающей 
среды. Одним из наиболее важных факторов, обеспечивающих 
его правильное физическое развитие, сопротивляемость по 
отношению к инфекции и другим вредным влияниям, является 
рациональное питание. При послеродовом мастите нарушается 
функция молочной железы, изменяется качественный состав 
молока [Рудник М. П., 1957; Мельян Г. В., 1971]. Неизбеж­
ные контакты с больной матерью при грудном вскармливании 
повышают риск для ребенка в связи с опасностью инфициро­
вания.

Данные литературы о возможности и целесообразности 
грудного вскармливания при лактационном мастито противоре­
чивы. Наиболее дискутабельным до недавнего времени являлся 
вопрос о грудном вскармливании при гнойном мастите. Как счи­
тает В. А. Воробьев (1965), кормление детей грудью, поражен­
ной острым гнойным маститом, практически не представляет 
опасности для здоровья ребенка. Исключением могут служить 
лишь случаи, когда через сосок выделяется явный гной. 
И. И. Астахов (1965), JT. Н. Гранат и Д. Ф. Костючек (1966) 
допускали грудное вскармливание здоровой грудью при одно­
стороннем гнойном мастите.

В связи с опасностью развития стафилококковых заболева­
ний у детей В. И. Носовская (1966), Williams (1971) возража­
ют против грудного вскармливания при гнойном мастите.

Б. JI. Гуртовой и соавт. (1976) провели клинические наблю­
дения и бактериологическое исследование у 102 женщин с' 
односторонним гнойным маститом и у новорожденных. В даль­
нейшем эта работа была продолжена и общее число наблюде­
ний составило 208. Инфильтративно-гнойный мастит диагно­
стирован у 142, абсцедирующий — у 49, флегмонозный — у 
17 больных.

Послеродовые заболевания I—II этапа распространения ин­
фекции наблюдались у 14 женщин. У большинства больных 
(у 179) мастит начался после выписки из родильного дома, 
преимущественно на 2—4-й неделе после родов.

Больным проводили комплексное лечение с соблюдением 
основных принципов терапии послеродовых заболеваний. Опе­
рацию производили преимущественно в первые 2 дня с момен­
та поступления (194 женщины). У 74 женщин в связи с тяже­
лым течением мастита и резистентностью к проводимой тера­
пии проведено торможение (подавление) лактации.

Результаты бактериологического исследования молока ir 
гноя уже были нами отражены в соответствующем разделе. 
Отметим лишь, что в данной группе больных золотистый ста­
филококк при первичном исследовании гноя (при оператив­
ном лечении) был выделен у 183 больных (83%), преимуще­
ственно в виде монокультуры.
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До операции золотистый стафилококк обнаружен в молоке 
пораженной молочной железы у 174 больных (83,6%),  в моло- , 
ке здоровой молочной железы у 98 (47,1%). Идентичность 
штаммов золотистого стафилококка, полученных из молока и 
гноя, установлена у 182 больных.

Вторичное инфицирование операционных ран грамотрица­
тельными микроорганизмами (госпитальными штаммами) 
обусловливало появление этой же микрофлоры в молоке.

Обращает на себя внимание то обстоятельство, что, несмот­
ря на активную комплексную терапию и относительно продол­
жительное пребывание в стационаре, перед выпиской у 
63 больных (30,3%) золотистый стафилококк выявлен в моло­
ке пораженной железы, у 24 (11,5% )— в молоке здоровой 
железы. Этот факт имеет важное значение в практическом 
отношении. Если ранее [Воробьев В. А., 1965] стерильность 
молока после операции по поводу гнойного мастита наступала 
на 5—7-й день, то в соответствии с нашими данными у значи­
тельной группы больных отмечено более длительное выделе­
ние патогенной микрофлоры с молоком. Это, вероятно, обус­
ловлено особенностями как основного возбудителя послеродо­
вого мастита в современных условиях, так и вторично 
присоединяющейся условно-патогенной грамотрицательной 
микрофлорой и соответственно преимущественно тяжелым 
течением процесса.

Под нашим наблюдением находилось 209 детей (1 двойня) 
в возрасте моложе 2 мес. В первой группе было 93 ребенка, 
которых прикладывали к здоровой молочной железе в период 
пребывания больной в стационаре; большинство из них полу­
чали также докорм сцеженным пастеризованным грудным мо­
локом и молочными смесями. Во вторую группу вошло 116 де­
тей, с момента поступления в стационар вскармливавшихся 
только пастеризованным молоком и молочными смесями.

Как видно из табл. З, гипотрофия и инфекционные забо­
левания в первой группе имели место чаще, чем во второй.

Т а б л и ц а З
Заболеваемость детей у больных с односторонним гнойным маститом

Ф орма заболевания П ервая груп п а ' В торая группа

Гипотрофия
Острые респираторные заболева­

13 9

ния и пневмония 21 8
Гнойно-септические заболевания 17 7
Конъюнктивит 8 4

В с е г о  . . . 59 (64%) 28 (24%)
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Рис. 8. Грудное вскармливание при различных формах послеродового
мастита.

У детей первой группы проявления инфекции наблюдались в 
более тяжелой форме. Так, в первой группе пневмония была 
у 17 детей, сепсис — у 10, остеомиелит — у 2; во второй груп­
пе гнойно-септические заболевания протекали в виде пиодер­
мии и везикулеза.

Средняя прибавка массы тела детей первой группы соста­
вила 27 г, второй — 34 г в сутки.

При бактериологическом исследовании отделяемого, взято­
го со слизистой оболочки носа и из зева, золотистый стафило­
кокк (идентичный культуре, выделенной у матери) получен в 
первой группе у 26 новорожденных (из 32 обследованных), во 
второй группе — у 9 (из 37 обследованных); в кале — соответ­
ственно у 8 и у З детей.

На основании проведенного исследования мы считаем, что 
грудное вскармливание при гнойном мастите противопоказано 
в связи с опасностью инфицирования ребенка. Даже прикла­
дывание к здоровой молочной железе приводит к ухудшению 
физического состояния детей и повышенной их заболеваемо­
сти. Неблагоприятное влияние мастита матери на частоту и 
течение гнойно-септических процессов у новорожденных детей 
отмечают А. А. Сидорова и Н. Г. Лошкина (1977), Е; Н. Гри­
шина и Т. П. Зыкова (1977). Э. И. Агроник (1968) установил 
снижение неспецифической иммунологической реактивности 
у находившихся на грудном вскармливании детей, матери 
которых были больны гнойным маститом. Наличие у большин­
ства детей этой группы патогенной микрофлоры в носоглотке 
создает предпосылки к реинфекции матери при продолжаю­
щемся грудном вскармливании.

Выполнение аналогичных исследований при серозном и 
ипфильтративном маститах лимитируется сравнительно неболь­

75

ak
us

he
r-li

b.r
u



шой продолжительностью этих стадий заболевания. Кроме это­
го, в большинстве случаев мастит начинается обычно уже 
после выписки женщины из родильного дома и эти стадии час­
тично или полностью протекают вне лечебного учреждения.

Бактериологическое исследование молока при серозном и 
инфильтративном мастите проведено у 84 родильниц, у кото­
рых рациональной комплексной терапией удалось предотвра­
тить развитие гнойного процесса. Золотистый стафилококк 
выделен из М о л о к а  пораженной молочной железы у 67 (80%) 
женщин, из молока здоровой молочной железы — у ЗЗ (39%). 
Перед выпиской у 8 (9,5 %) больных (при сохранившейся лак­
тации) в молоке пораженной молочной железы выявлен этот 
же возбудитель; в молоке здоровой железы он обнаружен у 2 
(2,4%) женщин.

Заболеваемость детей у больных серозным и инфильтратив- 
ным маститом оказалась в 1,6 раза выше, чем в контрольной 
группе.

Мы считаем, что грудное вскармливание при послеродовом 
мастите противопоказано по следующим причинам: 1) опас­
ность инфицирования ребенка; 2) повышенная заболеваемость 
детей больных матерей; З) более выраженные формы и тяже­
лое течение процрлений инфекции у детей; 4) снижение неспе­
цифической иммунологической реактивности детей; 5) возмож­
ность реинфекции матери; 6) поступление в организм ребенка 
с грудным молоком антибиотиков и других медикаментозных 
препаратов; 7) неполноценность качественного состава груд­
ного молока. .

Выполненные исследования, а также повседневные клини­
ческие наблюдения позволяют сделать заключение о том, что 
при любой клинической форме послеродового мастита (при 
отсутствии показаний к подавлению лактации) более целесо­
образно отлучить ребенка от груди и осуществлять вскармли­
вание сцеженным из здоровой железы молоком (пастеризован­
ным) и молочными продуктами для смешанного и искусствен­
ного вскармливания грудных детей (рис. 8).

Вопрос о возобновлении грудного вскармливания после 
перенесенного мастита следует решать индивидуально в зави­
симости от тяжести процесса и результатов бактериологическо­
го исследования молока. Такой подход к грудному вскармлива­
нию при послеродовом мастите означает в известной мере лом­
ку укоренившихся веками традиций не только в сознании боль­
ной женщины, но и врачей. Необходимо как можно быстрее 
преодолеть этот психологический барьер.
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Г л а в а  III

ПОСЛЕРОДОВОЙ СЕПСИС

Как указывает И. В. Давыдовский (1928), общее гнойное за­
болевание, возникающее в результате существования в орга­
низме инфекционно-воспалительного процесса и попадания 
определенного числа вирулентных бактерий в кровь больного 
с последующим распространением гнойных очагов или выра­
женной интоксикацией, может быть определено как сепсис. 
Несмотря на то что возбудителями сепсиса могут быть болез­
нетворные или условно-патогенные микроорганизмы, клиниче­
ская картина не всегда отличается специфическими чертами, 
зависящими от свойств возбудителя. Это свидетельствует о том, 
что в патогенезе сепсиса существенную роль играют не только 
свойства микробов, но и особенности ответной реакции орга­
низма на внедрение инфекционного агента. Согласно определе­
нию И. В. Давыдовского, «...сепсис — общее инфекционное 
заболевание, определяемое своеобразной реакцией организма 
на постоянную или периодическую инфекцию крови различны­
ми микроорганизмами и их токсинами, не сопровождающееся 
каким-либо специфическим процессом ни в воротах инфекции 
(обычно остающимися на заднем плане), ни в организме во­
обще». Клинические особенности сепсиса в условиях широко­
го применения антибиотиков, вынужденной селекции возбуди­
телей, нарушений в микробных биологических ассоциациях и 
изменившейся реактивности организма свидетельствуют о том, 
что заболевание возникает на фоне особого состояния макро­
организма, но его течение во многом определяется и особенно­
стями возбудителя.

Этиология и патогенез. Большое значение имеет вирулент­
ность возбудителя, массивность заражения, состояние входных 
ворот и первичного очага инфекции. Не меньшую значимость 
для возникновения заболевания имеют состояние макроорга­
низма, его иммунной системы, эндокринологического статуса, 
возрастные особенности и др.

Существенная роль в течении инфекционного процесса у бе­
ременных и родильниц принадлежит защитным механизмам и, 
в частности, состоянию иммунитета.

Как указывает И. Н. Головистиков (1979), у я<енщин во вре­
мя беременности и в ранние сроки послеродового периода на­
блюдается транзиторный частичный иммунодефицит. Снижение
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клеточного и гуморального иммунитета, связанного с вынаши- j 
ванием плода, обусловливает повышенную чувствительность 
беременных и родильниц к  бактериальной инфекции.

Сотояние иммунной системы женщины при осложненном 
течении послеродового периода остается малоизученным. 
Имеющиеся по этому вопросу сведения касаются в основном 
показателей гуморального иммунитета. По данным H. Н. Ку­
ликовой (1974), у больных послеродовым эндометритом уро­
вень иммуноглобулинов крови существенных изменений не пре­
терпевает. При перитоните отмечено резкое снижение IgG, а 
при мастите — увеличение основныых классов иммуноглобули­
нов. Д. Ф. Стефани (1975) получены аналогичные результаты. 
Исследование некоторых биохимических и иммунологических 
показателей при послеродовом эндометрите проводил В. П. Фев- 
ралев (1977). '

Методы количественной и функциональной оценки клеточ­
ного иммунитета в клинике были разработаны сравнительна 
недавно.

Совместно с К. К. Кудайбергеновым и др. Б. JI. Гуртовым
(1980) проведено изучение количества Т- и В-лимфоцитов, 
исследование митогенной активности Т-лимфоцитов, а также 
определение содержания иммуноглобулинов в крови женщин 
при послеродовых гнойно-септических заболеваниях. Клинико- 
иммунологическое исследование проведено у 129 женщин: у 
74 родильниц, у которых течение послеродового периода ослож­
нилось гнойно-септическими заболеваниями, у 35 здоровых пе- 
беременных женщин и у 20 в первую неделю физиологического 
послеродового периода (контрольная группа). У 40 женщин 
был мастит, у 20 — эндометрит, у 10 наблюдались осложнения 
после операции кесарева сечения (расхождение швов передней 
брюшной стенки, эндометрит), у 2 — сепсис, у 1 — тромбо­
флебит, у 1 — пельвиоперитонит.

Иммунологическое исследование проводили при поступле­
нии больных, в процессе лечения и при выписке. При нормаль­
ном течении послеродового периода изучение осуществляли на 
6—8-е сутки после родов; у здоровых небеременных женщин— 
однократно. В крови женщин определяли абсолютное и отно­
сительное количество Е(Т-лимфоциты)- и ЕАС(В-лимфоциты)- 
розеткообразующих клеток (РОК).

На основапии полученных данных. (табл. 4) установлено, 
что при гнойно-септических заболеваниях отмечается сниже­
ние абсолютного количества Т-клеток (р <0,001) по сравнению 
с небеременными женщинами и родильницами на 6—8-е сутки 
физиологического послеродового периода. В то же время отно­
сительное количество Т-лимфоцитов в указанных группах су­
щественно не меняется. По данным литературы, известно, что 
через неделю после родов иммунологические механизмы кле­
точного гомеостаза восстанавливаются полностью [Головисти-
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Т а б л и ц а 4
Количество Т- и В-лимфоцитов в крови жёнЬцШ пря послеродовых гнойно-сентйческих заболеваниях (М ± т )

Больные Здоровые

П оказатель
мастит эндометрит

осложнения 
после кесарева 

сечения
родильницы небеременные

Е-РОК:

% 62 ,3+ 2 ,8 6 4 ,0 ± 3 ,4 63 ,0 + 3 ,3 5 9 ,4 + 2 ,8 6 3 ,0 + 1 ,7

г/л (в 1 мкл крови) 0,936± 0,033 
(963+33,3)

1,071 rh 0,023 
(1071 +  23,5)

0,870+0,026
(870+26,4)

1,366+0,067
(1366+67,2)

1,359+0,084
(1359+84)

ЕАС-РОК:
% 2 3 ,3+ 4 ,5 2 2 ,5+ 2 ,0 2 0 ,0 + 2 ,5 17,6+1,1 18 ,0+0,9

г/л (в 1 мкл крови) 0,323±0,014
(323+14,4)

0,389+0,01 
(389+ 10,5)

0,267+0,007
(267+7,9)

0,438+0,026
(438+26,5)

0,345+0,023
(345+23,2)

«Нулевые» клетки:

% 14,4 13,5 17,0 23,0 19,0

абс. число (в 1 мкл крови) 0,239 (239,0) 0,230 (230,0) 0,267 (267,0) 0,263 (263,0) 0,186 (186,0)

Общее количество лимфоцитов, 
г/л (в 1 мкл крови)

1,525+0,029
(1525±29,0)

1,610+0,031
(1610+31,0)

1,375+0,034 
(1375+ 34,0)

2,068+0,010
(2068+11,0)

1,890+0,012
(1890+12,0)

П р и м е ч а н и е .  Здесь приведены единицы СИ. В скобках дано обозначение.ak
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ков И. Н. и др., 1979; Трунова JI. А. и др., 1979; Mazurek et al., 
1977].

Относительное количество В-лимфоцитов у больных с гной­
но-септическими заболеваниями не отличается от такового в 
контрольной группе. В то же время отмечается снижение абсо­
лютного числа В-клеток, особенно выраженное при мастите и 
после кесарева сечения.

Как указывалось, определение показателей клеточного им­
мунитета производилось до назначения больным антибактери­
альной, инфузионной и десенсибилизирующей терапии, а так­
же до оперативного вмешательства по поводу гнойного масти­
та. При сопоставлении состояния субпопуляций Т- и В-клеток 
у больных с различными клиническими формами мастита су­
щественных изменений выявить не удалось.

После операции кесарева сечения при развитии осложнений 
отмечено уменьшение числа Т- и В-лимфоцитов, что можно 
объяснить как патологическим процессом, так и оперативным 
вмешательствам, являющимся стрессовым фактором, которое 
привадит к угнетению реакции клеточного иммунитета [Зи­
мин Ю. И., 1979].

Таким образом, на основании проведенного исследования 
можно сделать заключение, что у больных с послеродовыми 
гнойно-септическими заболеваниями имеется угнетение иммун­
ной системы, выражающееся в снижении количества Т- и В- 
лимфоцитов. '

Особый интерес представляет изучение пролиферативной 
активности Т-лимфоцитов. Известно, что в сыворотке крови 
беременных женщин содержатся тормозящие ее факторы 
[Златовратская Т. В. и др., 1979; Jha et al., 1975; Need et al., 
1976]. При этом сыворотка ингибирует пролиферативную ак­
тивность как аутологичных, так и аллогенных лимфоцитов. 
По-видимому, подобная ингибиторная активность проявляется 
не только in vitro, но и in vivo.

В литературе мы не встретили данных о влиянии сыворо­
точных факторов больных с послеродовыми гнойно-септически­
ми заболеваниями на пролиферативную активность лимфоци­
тов. В связи с этим было проведено соответствующее исследо­
вание.

При постановке реакции бласттраноформации в культуры 
вносили параллельно сыворотку больных (аутологичная) и сы­
воротку здоровых родильниц и небеременных женщин. Полу­
ченные данные отражены в табл. Г>.

Как видно из табл. 5, для больных с гнойно-септическими 
заболеваниями характерно угнетение пролиферативного отве­
та лимфоцитов на ФГА (фитогемагглютинин). В процессе 
лечения наблюдается частичное восстановление митогенной 
активности Т-лимфоцитов. Инкубация лимфоцитов больных с 
гнойно-септической инфекцией в послеродовом периоде в алло-
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Т а б л и ц а  5
Индекс стимуляции лимфоцитов при использовании различных 

сывороток (M rtm )

И ндекс стим уляции при использовании 
сывороток

Доноры лимфоцитов
аутологичная аллогенная AB (IV )

Больные с гнойно-септическими 
заболеваниями (до лечепия)
Те же больные в процессе лече­
ния

10 ,1± 3 ,6

25 ,5 ± 8 ,0

18,1±  2,8 

33 ,8± 6 ,9

Контрольная группа (здоровые
ж енщ ины):
небеременные
родильницы

63 ,3 ± 3 ,7 6 3 ,4 ± 4 ,6
59 ,7± 3 ,1

генной сыворотке не восстанавливает пролиферативного отве­
та лимфоцитов на ФГА (различия статистически недостовер­
ны) .

Вероятнее всего удельный вес сывороточных факторов, ин­
гибирующих ответ лимфоцитов на ФГА при послеродовой 
инфекции, незначителен. Не исключено, что снижение мито- 
генной активности Т-клеток периферической крови связано с 
дефектом самих лимфоцитов.

Обобщая полученные данные, можно сделать заключение, 
что для больных с послеродовыми гнойно-септическими забо­
леваниями характерно угнетение пролиферативной активности 
Т-лимфоцитов, являющейся важным звеном в развитии иммун­
ного ответа. Изучение митогенной активности Т-лимфоцитов 
при послеродовой инфекции может рассматриваться как до­
полнительный показатель тяжести и динамики патологическо­
го процесса. Реакция бласттрансформации лимфоцитов может 
быть использована как один из критериев эффективности лече­
ния.

Что касается содержания иммуноглобулинов, то, как видно 
из данных, приведенных в табл. 6, в первые 7 сут после родов 
имеется низкая концентрация IgG  (р<0,05).

При мастите выявлена некоторая тенденция к повышению 
уровня lg А.

При комплексной терапии у больных маститом наблюдает­
ся повышение уровня IgG  (р<0,05); почти в l ’/г—2 раза уве­
личивается содержание IgM при осложнениях после операции 
кесарева сечения. Перед выпиской из стационара содержание 
lg G при эндометрите и при осложнениях после операции кеса­
рева сечения существенно отличается от такового у здоровых ро-
|Д ИЛЬНИЦ.
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Т а б л и ц а б
Содержание иммуноглобулинов в сыворотке крови у женщин с послеродовыми инфекционными заболеваниями (М ± т )

Иммуноглобулины, мг/100 мл

Время исследования Группа обследованных
G А М

До лечения Мастит

Эндометрит

Осложнения после кесарева сечепия

741,7±41,7

702,7±54,4

729,0±70,5

146,5 ±  17,3 

145,3 ±  22,0 

150,0 ±  11,1

126,2 ±  10,2 

115,4±11,6 

175,0 ±  17,9

В процессе лечения Мастит

Эндометрит

Осложнения после кесарева сечения

912,3±78,9 

647,5 ±  42,6 

655,0±87,7

193,6±24,6 

139,0±22,2 

140,0± 15,3

134,0 ±  16,5 

126,5 ±  16,0 

255,6±68,4

Перед выпиской Мастит

Эндометрит

Осложнения после кесарева сечения 

Здоровые женщины: 
пебероменпые 

родильницы

745,0±56,2  

891,8 ± 8 6 ,1 

811,0 ± 6 1 ,4

737,3±47,5

633,0±33,6

138,0 ±  18,8 

158,4 ±  17,0 

192,8±21,4

142,5 ±  12,1 

155, 5 ^  6,7

202,0±23,8 

215,0 ±  25,7 

208,5±24,8

110,9 ±  16,2 

138,9 ±  15,3ak
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Концентрация IgA у больных перед выпиской, у здоровых 
родильниц и у небеременных женщин находится почти на оди­
наковом уровне.

Определение различных классов иммуноглобулинов в ком­
плексе с другими иммунологическими методами может быть 
использовано для суждения о тяжести и прогнозе послеродо­
вых гнойно-воспалительных заболеваний, а также как показа­
тель эффективности лечения. Одним из основных факторов, 
влияющих на интенсивность иммунологических реакций, явля­
ется гормональный статус организма. В частности, выраженное’ 
влияние на интенсивность иммунологической защиты оказы­
вают глюкокортикоиды. Их повышенное содержание играет 
определенную роль в подавлении клеточного иммунитета. Мно­
гочисленные исследования свидетельствуют об увеличении 
выработки кортизола во время беременности, что, несомненно, 
влияет и на иммунные реакции организма беременной жен­
щины. Существенное иммуноденрессивное действие оказывают 
эстрогены [Вундер ,П. А., 1973; Pereira et al., 1969], выработка 
которых при беременности резко увеличивается. Аналогичным 
влиянием обладает и прогестерон, секреция которого во время 
беременности значительно возрастает [Klopper, Billewicz, 
1963]. Предполагается, что в отношении подавления транс­
плантационного иммунитета действие эстрогенов и прогестеро­
на синергично, о чем свидетельствуют экспериментальные дан­
ные Watnick и Russo (1968).

Что касается хорионического гонадотропина, то клиниче­
ские и экспериментальные данные свидетельствуют о том, что 
и этот гормон также влияет на иммунную систему беременных. 
В эксперименте под его влиянием отмечено снижение продук­
ции антител. [Yonger et al., 1969]. По данным Kaye и Jones- 
(1974), хорионический гонадотропин тормозит реакцию бласт- 
трансформации.

Приведенные выше данные с достаточной убедительностью 
свидетельствуют о возможности ослабления иммунологических 
реакций у беременной женщины и особенно у родильницы. 
Можно считать, что повышенная склонность женщин в после­
родовом периоде к  гнойно-септическим заболеваниям, в том 
числе и к  сепсису, частично объясняется иммунологическими 
перестройками, свойственными беременности. В то же время, 
несмотря на изменение иммунитета во время беременности, да­
леко не каждая родильница заболевает, хотя инфицирован- 
ность условно-патогенными микробами, особенно грамотрнца- 
тельными, по-видимому, встречается часто. Это объясняется 
наличием у заболевших дополнительных неблагоприятных 
факторов, обусловленных течением беременности, наличием 
анемии, особенностями родов (операции, кровотечение).

В этиологии послеродовых гнойно-септических заболеваний 
преобладают золотистый стафилококк и грамотрицательная
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микрофлора. По данным И. Р. Зака (1968), гнойно-септические 
заболевания после родов и абортов чаще всего вызываются ста­
филококком, на втором месте находятся грамотрицательные 
микроорганизмы, затем анаэробные бактерии и стрептококки. 
В 21,7% случаев сепсис был обусловлен двумя и более видами 
микробов. Изучение Г. С. Минасовой и соавт: (1971) микро­
флоры при гнойно-септических заболеваниях после инфициро­
ванных абортов показало, что стафилококк встречается у 
55,8% больных, смешанная микрофлора — у 37,02%, стрепто­
кокк—у 9,01%, кишечная палочка — у 8,11%. Среди микроб­
ных ассоциаций чаще отмечено сочетание стафилококка или 
стрептококка с кишечной, палочкой.

Некоторые авторы приводят данные о еще большем преоб­
ладании стафилококка среди возбудителей послеродовых гной­
но-септических 'заболеваний. Так, М. А. Петров-Маслаков 
(1969) сообщает, что частота выявления стафилококка состав­
ляет 76,5%.

В последнее время в этиологии ряда гнойно-септических 
заболеваний в акушерстве существенно возросла роль грамот- 
рицательной аэробной, а также анаэробной микрофлоры 
[Ledger, 1977]. Согласно нашим данным, из 72 больных сеп­
сисом бактериемия при повторном исследовании выявлена у 27. 
Стафилококк в чистой культуре высеян у 14 больных, грамот- 
рицательная флора — у 6, сочетание последней со стафилокок­
ком — у 5, стрептококк — у 2 больных. В процессе наблюде­
ния из 14 женщин, в крови которых первоначально определен 
стафилококк, у 8 через 2—З нед лечения выявлена грамотрица- 
тельная флора. Следовательно, подтверждается возможность 
изменения возбудителя за счет госпитальных штаммов грамот- 
рицательных микроорганизмов. Это нужно иметь в виду при 
определении лечебной тактики.

В возникновении сепсиса немаловажную роль играет пер­
вичный очаг инфекции. В то же время клиника первоначаль­
ного заболевания, состояние очага и входных ворот, явивших­
ся исходным фоном для развития сепсиса, изучены крайне не­
достаточно.

Согласно представлениям М. С. Малиновского (1946), 
JI. И. Бубличенко и С. Г. Хаскина (1965), Musso и Cacciari
(1968), Kuhn и соавт. (1969), с патогенетической точки зрения 
сепсис представляет собой сложный комплекс клинических и 
патологоанатомических явлений, обусловленных реактивными 
свойствами макроорганизма, характером возбудителя инфек­
ции, состоянием септического очага.

Сепсис всегда является вторичным процессом, даже если с 
самого начала протекает в виде молниеносно развивающегося, 
не оставляющего времени для развертывания местных патоло­
гических проявлений. Всеми признается, что сепсис — вторич­
ное заболевание, которое неизменно несет в себе определенный
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отпечаток первичного очага, которым может быть эндометрит, 
мастит, перитонит, флегмона промежности и др. .

В современных условиях особую важность приобретает вы­
явление тех обстоятельств, которые могут способствовать 
генерализации процесса или указывают на стертое течение 
заболевания, когда клинические проявления не отражают тех 
тяжелых патологоанатомических изменений, которые произо­
шли в результате развития инфекции.

Классификация Сазонова—Бартельса, принятая в настоя­
щее время для послеродовых гнойно-септических заболеваний, 
построена по принципу этапности процесса. Первоначально 
процесс ограничен входными воротами — маткой или нижним 
отделом родовых путей. В последующем инфекция выходит за 
пределы первичного очага, сопровождается более выраженной 
общей реакцией организма и может принять переходные к  сеп­
сису формы. Наконец, патологический процесс завершается 
сепсисом — септицемией или септикопиемией. На любом из 
этапов заболевание может быть излечено или, несмотря на те­
рапию и мобилизацию защитных реакций организма и лечение, 
оно прогрессирует. Сама по себе классификация предполагает, 
что сепсис является результатом недостаточного лечения на 
предыдущих этапах гнойно-септического процесса. Следова­
тельно, развитие сепсиса можно предотвратить, локализовав 
процесс в начальной стадии заболевания. С этих позиций осо­
бую роль приобретает характеристика заболеваний первого 
этапа и принципов их терапии. В этом разделе мы остановимся 
лишь на характеристике эндометрита.

Эндометрит как первичный очаг инфекции. Как правило, 
первичным очагом инфекции является послеродовая или после- 
абортиая матка, а первичным заболеванием — эндометрит. Так, 
из 72 больных сепсисом только у 5 заболевание развивалось, 
минуя стадию эндометрита, из них у 2 — после гнойного мас­
тита, у З — на фоне перитонита.

Чаще всего эндометрит протекает легко и заканчивается вы­
здоровлением больных. Наряду с этим у некоторых больных 
имел место тяжело текущий процесс с угрозой генерализации.

Мы провели анализ клинико-лабораторных данных у 100 
больных с легко протекавшим эндометритом и у 67 больных 
сепсисом, перенесших тяжелый эндометрит.

Для легкого течения заболевания характерно относительно 
позднее начало (на 5—12-е сутки ‘ послеродового периода), 
повышение температуры до 38—38,5 °С, отсутствие озноба, 
умеренно увеличенная СОЭ (30—55 мм/ч), лейкоцитоз в пре­
делах 9—12-10® в 1 мкл (9000—1200 в 1 мм3), незначитель­
ный нейтрофиль-ный сдвиг формулы белой крови. Общее само­
чувствие больных не претерпевает существенных изменений, 
сон и аппетит остаются хорошими, головные боли не беспоко­
ят. Матка при исследовании несколько больших размеров, чем
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при нормальном течении послеродового периода, лохии дли­
тельное время остаются кровянистыми. Количество общего 
белка крови, остаточного азота находится в нормальных пре­
делах.

Особенно существенными являются результаты динамиче­
ского наблюдения за больными эндометритом. При легкой фор­
ме эндометрита ухудшение состояния и прогрессирование забо­
левания отсутствуют.

Тяжелый эндометрит начинается на 2—З-и сутки после ро­
дов; у каждой 4-й больной он развивается на фоне хориоам- 
пионита. Как правило, у больных с тяжелой формой эндомет­
рита роды являются осложненными и нередко сопровождаются 
оперативными вмешательствами. При этой форме заболевания 
больную беспокоят головные боли, слабость, нарушение сна и 
аппетита, боли внизу живота; отмечается тахикардия. У каж­
дой 2-й больной температура тела повышается выше 39 °С. У З 
из 4 больных имеет место озноб с дополнительным повыше­
нием температуры тела. Количество лейкоцитов колеблется от 
14-103 до З0-103 в 1 мкл (14000—30 000 в 1 мм3), у всех боль­
ных отмечается нейтрофильный сдвиг формулы белой крови. 
Анемия развивается у каждой З-й больной, гипотония имеет 
место у каждой 5-й больной.

Исследование, проведенное А. С. Анкирской и соавт. (1971), 
показало, что при эндометритах увеличивается микробная 
обсемененность полости матки. Наиболее частыми возбудите­
лями были кишечная палочка и энтерококк, реже — патоген­
ный стафилококк. Авторы показали также, что для суждения
о микрофлоре полости матки достаточно исследования содер­
жимого цервикального канала. Sweet и Ledger (1973) при 
послеродовом эндометрите часто высевали грамотрицательную 
аэробную флору, в частности кишечную палочку. Пептостреп- 
тококк, энтерококки, некоагулирующий плазму стафилококк 
встречались значительно реже.

Вопрос об этиологической структуре послеродового эндомет­
рита остается пока нерешенным. В работах последних лет 
отмечается возрастающая роль грамотрицательной аэробной и 
анаэробной микрофлоры в развитии этого заболевания. По дан­
ным Platt и соавт. (1979), у 96% родильниц, больных эндомет­
ритом, из полости матки были выделены анаэробы; лечение 
метропидазолом было эффективным у 84%. В то же время, по 
данным di Zerega и соавт. (1979), анаэробные микроорганизмы 
при эндометрите обнаруживаются значительно реже (у 60,4% 
больных).

Среди анаэробов основное значение в развитии проявлений 
бактериальной инфекции, в частности эндометрита, у родиль­
ниц приобретают бактероиды и грамположительные кокки — 
пептококки и пептострептококки. Остается неясным, самостоя­
тельно ли анаэробы вызывают развитие инфекционного процес­
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са или поддерживают инфекцию, первоначально вызванную 
аэробными микроорганизмами.

Значение аэробной факультативной флоры в инфицирова­
нии подтверждено рядом исследований. Чаще всего при после­
родовом эндометрите обнаруживаются грамотрицательные по- 
лиформные бактерии, энтерококк и ß-гемолитический стрепто­
кокк группы В [Pezzlo et al., 1979; Gibbs, Huff, 1980]. Доволь­
но часто из полости матки у больных эндометритом родильниц 
высевают ассоциации двух и более микроорганизмов, которые 
представлены различными видами энтеробактерий и бактерои­
дами, ß-гемолитическими стрептококками и бактероидами, а 
также другими штаммами [Gall, 1979].

Некоторые разногласия в оценке этиологической роли тех 
или иных микроорганизмов в определенной мере связаны с 
применением различной техники взятия материала из полости 
матки. Кроме того, материал, полученный из шейки матки, не 
всегда идентичен по микробиологической характеристике со­
держимому полости матки.

При сравнительном изучении микрофлоры полости матки у 
здоровых родильниц и заболевших эндометритом Kreutner и 
«оавт. (1979) не выявили различия в ее видовом составе. Это 
диктует необходимость учитывать количественный фактор при 
выяснении этиологической роли микроорганизмов при после­
родовом эндометрите.

В табл. 7 приведены клинические критерии, по которым на 
■фоне интенсивной терапии эндометрита в процессе динамиче­
ского наблюдения можно установить степень тяжести заболе­
вания и тем самым подойти к составлению прогноза.

Как показали наши исследования, важным дополнением 
для характеристики тяжести течения эндометрита является 
исследование состояния симпатико-адреналовой, гипофизарно­
надпочечниковой систем и обмена гистамина.

Общеизвестна роль надпочечников, в адаптациопных реак­
циях здорового и больного человека. Анатомические и функ­
циональные изменения надпочечников закономерно наблюда­
ются при инфекционных заболеваниях, в частности и при аку­
шерском сепсисе [Пермяков Н. К., 1963; Покровский В. И. 
и др., 1965; Зак И. Р. и др., 1968; Barnes et al., 1964].

Изменения обмена гистамина при септическом процессе 
имеют как патогенетическое, так и диагностическое значение. 
Особенно существенно сказывается нарушение гистаминового 
обмена у больных сепсисом с циркуляторными расстройствами.

Показатели состояния симпатико-адреналовой, гипофизар­
но-надпочечниковой систем и системы гистамин—гистаминаза 
у больных эндометритом представлены в табл. 8. Исследования 
выполнены в межклинической гормональной лаборатории
I ММИ им. И. М. Сеченова совместно с В. В. Меньшиковым и 
М. З. Асимовой.
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Клинико-лабораторная характеристика степени тяжести послеродового эндометрита

Т а б л и ц а 7

Клипический признак Тяжелый эндометрит Легкий эндометрит

Преморбидный фон во время беременности и родов:
анемия У 1 из 4 больных
поздний токсикоз » каждой 3-й больной —
хориоамнионит » » 4-й » У 1 из 8 больных
кровотечение во время родов » » 2-й » У каждой 4-й больной
ручное обследование послеродовой матки » » 2-й » » » 4-й »
Начало заболевания в первые 3—4 дня после родов У всех больных —
Начало заболевания нозже 4-го дня после родов — У всех больных
Температура тела 39 °С и выше У всех больных —
Температура тела до 38,5 °С — У всех больных
Головные боли, нарушение сна, аппетита, угнетенное состоя­
ние, возбуждение У всех больных У каждой 5—6-й больной
Гипотония У каждой 5-й больной —
Тахикардия Не соответствует температуре Соответствует температуре

тела у каждой 4-й больной тела
Одышка У каждой 5-й больной —
Цианоз » » 5—6-й » —
СОЭ:
до 55 мм/ч У всех больных
больше 55 мм/ч У всех больных —
Лейкоцитоз:
до 15 -103 в 1 мкл — . У всех больных
больше 15-IO3 в 1 мкл У всех больных —
Анемия У каждой 3-й больной — ' ■
Нейтрофильный сдвиг формулы белой крови У всех больных У каждой 3—4-й больной
Эффект от комплексной терапии в течение первых 2—4 дней У каждой 3-й больной У всех больныхak
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Т а б л и ц а  8
Показатели состояния снмпатико-адреналовой, гипофизарно- 

надпочечниковой систем и системы гистамин — гистаминаза 
у больных послеродовым эндометритом (М ±ш )

Показатель Контрольная
группа

Больные эндометритом

острый период клиническое
выздоровление

АКТГ, мкг % 370,4±21,4 444,5±51,3 394,2 ±  42,2
11-ОКС, мкг %
суммарные 21,6 ±  1,6 23,6 ±  1,5 20 ,0±2,1
свободные 1,8±0,01 4,59±0,79 3 ,5 ± 0 ,4 7
связанные 20,6 ±  1,4 19,6 ±  1.35 18,8±1,20
А, мкг/сут
свободный 6 ,37±0,65 9 ,29±0,77 8 ,27± 1 ,90
связанный Ю ',84±4,90 8 ,85±0,30
НА, мкг/сут
свободный 20,31±2,81 22,09±0,28 3 3 ,7 ± 4 ,6
связанный 15.77zh0.52 25,84±1,18
ДА, мкг/сут
свободный 277,7±72,9 186,4±30,0 133,5±2,93
связанный 269,4±23,11 152,4±8,3
ДОФА, мкг/сут 38,35±9,8 37,3±0 ,09 46,66±6,98
ВМК, мг/сут 4,06±0,31 3 ,97±0,39 5 ,68± 0 ,84
ГВК, мг/сут 2 ,56± 0 ,53 3,009±0,34 4 ,62±0,53
Гистамин, мкг/мл 0,054± 0,008 0 , 1 36± 0 ,12 0,107 rh 0,016
Гистаминаза, мкг/мл 1 ,72±0,39 2 ,98±0,48 2 ,86± 0 ,57
ГПИ, мкг% 2 4 ,5 ± 2 ,9 6 ,65± 1 ,б 15,65±2,9

О б о з н а ч е н и я :  ОКС — оксикортикостероиды, А — адреналин,
НА — норадреналин, ДА — дофамин, ВМК — ваннлнлминдальная кисло­
та, ГВК — гомованилиновая кислота, ГПИ — гистаминопектический ин­
декс.

Анализ изменений эндокринной системы при послеродовом 
эндометрите свидетельствует о возрастании уровня глюкокор- 
тикоидов в крови больных параллельно с увеличением содер­
жания АКТГ и суммарных глюкокортикоидов. Увеличивается 
выработка катехоламинов — свободного адреналина и норадре- 
налина.

Особенно существенными сдвигами характеризуется обмен 
гистамина. Количество гистамина увеличено в 2 '/г раза, гиста­
минопектический индекс в острый период заболевания сни­
жается почти в 4 раза. При клиническом выздоровлении гормо­
нальные сдвиги не успевают нормализоваться; по-видимому, 
это происходит в более поздний период.

Сдвиги в системе АКТГ — глюкокортикоиды, повышение 
уровня катехоламинов и изменение гистаминового обмена мо­
гут явиться причиной нарушения макро- и микроциркуляции. 
По-видимому, чрезмерные сдвиги в эндокринной системе могут 
иметь далеко идущие последствия. На фоне недостаточности
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глюкокортикоидной функции возникают генерализованные фору­
мы заболеваний; при избыточной выработке норадреналина и 
особенно гистамина создаются предпосылки к нейроциркуля- 
торным нарушениям, развитию шока типа гистаминового. При 
определении состояния коры надпочечников З больных с раз­
вившимся сепсисом выявлена выраженная ее гипофункция. 
По-видимому, снижение выделения глюкокортикоидов может 
служить благоприятным фоном для генерализации инфек­
ции.

Сравнительное изучение гормональных изменений у боль­
ных тяжелыми и лешими формами эндометрита не выявило 
существенных различий между группами. Следовательно, кли­
нически протекающие формы заболевания как более легкие по 
некоторым эндокринным изменениям ничем существенным но 
отличаются от тяжело протекающих. По-видимому, прогности­
чески обе формы заболевания таят в себе опасность возможной 
генерализации процесса. Прежняя трактовка эндометрита как 
условно ограниченного инфекционного процесса должна усту­
пить место представлениям о необходимости относиться к эндо­
метриту как к общему заболеванию с возможностью генера­
лизации.

Существенную роль в прогнозе заболевания и особенно воз­
можной генерализации играет состояние первичного очага или 
входных ворот инфекции. Ни у кого не вызывает сомнения 
необходимость воздействия на гнойный процесс при мастите, 
постинъекционном абсцессе или флегмоне промежности после 
родов. Здесь действует общепринятое правило — при наличии 
гноя нужно способствовать его эвакуации путем разрезов, дре­
нирования, раскрытия послеоперационной раны и др. Тактика 
же при эндометрите не может считаться устоявшейся. В пер­
вую очередь это относится к хирургическому лечению. Задерж­
ка в матке частей последа, а при аборте элементов инфициро­
ванного плодного яйца создает опасность поступления из оча­
га инфекции токсинов и биологически активных веществ, спо­
собствующих нарастанию интоксикации и утяжелению течения 
заболевания.

В последние 15—20 лет большинство клиницистов придер­
живались выжидательной тактики. JI. И. Бубличенко и
С. Г. Хаскин (1963) рекомендуют производить выскабливание 
только при продолжающемся кровотечении или через З— 
5 дней после снижения температуры тела до нормальной на 
фоне лечения антибиотиками. Подобную тактику рекомендует 
и А. В. Бартельс (1973). В то же время при септическом аборте 
и собенно при бактериальном шоке у больных с септическим 
выкидышем удаление инфицированного содержимого матки 
является обязательным. С этой целью предпочтительнее про­
изводство выскабливания. При подозрении на перфорацию мат­
ки или при наличии тубоовариального образования, пиосаль-
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пинкса показана лапаротомия, экстирпация матки и удаление 
пораженных придатков [Персианинов JI. С. и др., 1970]. 
П. Г. Жученко и Н. М. Рудюк (1977) рекомендуют шире про­
изводить вакуум-аспирацию или выскабливание послеродовой 
матки у больных послеродовым эндометритом. Это мероприя­
тие рассматривается авторами как способ профилактики сеп­
сиса. Подчеркивается, что выскабливание целесообразно 
производить лишь у больных с ограниченным воспалительным 
процессом, пока инфекция находится в пределах матки. При 
тромбофлебите вен таза, прогрессирующем тромбофлебите и ге­
нерализованном процессе выскабливание противопоказано.

Мы считаем, что какой-либо однообразной тактики быть не 
должно. У больных послеродовым эндометритом инструмен­
тальное обследование матки мы производили при задержке 
лохий, сопровождающейся выраженной субинволюцией матки 
в сочетании с признаками интоксикации—нарушением общего 
состояния, повышением температуры тела, ухудшением гема­
тологических показателей. Выскабливание матки производили 
осторожно под прикрытием интенсивной комплексной тера­
пии — антибактериальной, инфузионной, десенсибилизирующей. 
Мы не считаем выскабливание матки при послеродовом эндо­
метрите показанным у большинства больных. Этот метод явля­
ется скорее исключением, чем правилом. Из 98 больных 
выскабливание матки произведено у 5 (5,1 ±1,2% ).

Лечение любой формы послеродового эндометрита должно 
быть комплексным. Его основными компонентами являются 
антибактериальная, инфузионная, десенсибилизирующая и об­
щеукрепляющая терапия.

Инфузионная терапия рассчитана на восстановление нор­
мальной гемодинамики за счет ликвидации гиповолемического 
состояния, свойственного послеродовым гнойно-септическим 
заболеваниям, особенно у родильниц, перенесших поздний ток­
сикоз беременных, повышенную кровопотерю во время родов, 
оперативное вмешательство. Наши данные свидетельствуют о 
том, что у каждых 2 из З больных послеродовым эндометритом 
имели место от 1 до З указанных патологических состояний.

В сутки больные должны получать до 2—З л жидкости. 
Основу инфузионной терапии составляют растворы глюкозы, 
электролитов, изотопический раствор хлорида натрия. Для 
улучшения микроциркуляции обязательно применение низко­
молекулярных декстрановых растворов — реополиглюкина, ге- 
модеза. Одновременно целесообразно назначать диуретические 
средства (фуросемид, маннитол), сосудорасширяющие препара­
ты (эуфиллин, папаверин, но-шпа, галидор и др.). Следует 
обязательно учитывать водный баланс, принимая во внимание 
количество вводимой жидкости, в том числе поступление ее с 
пищей, диурез, потерю воды при дыхании, с выделениями и др.

Десенсибилизирующая терапия включает в себя примене­
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ние антигистаминных препаратов (димедрол, супрастин). 
У больных с анемией, склонностью к гипотонии, сосудистыми 
коллапсами показано применение средних доз глюкокортикои- 
дов (60—80 мг преднизолона). Важным является полноценное 
питание с повышенным содержанием белков и витаминов. По­
добная комплексная терапия, как правило, позволяет локали­
зовать процесс и обеспечить выздоровление.

До настоящего времени является дискутабельным вопрос о 
возможности н целесообразности назначения утеротонических 
средств при послеродовом эндометрите. Одни авторы [Бубли­
ченко JI. И., 1949], исходя из клинических наблюдений, счита­
ют оправданным включение в терапию сокращающих матку 
средств, другие [Бартельс А. В., 1973] воздерживаются от 
их применения, опасаясь дальнейшего распространения ин­
фекции.

Сравнительно недавно в зарубежной литературе появились 
сообщения об успешном транбуккальном применении синтети­
ческого окситоцина для профилактики осложнений в послеро­
довом периоде. Gagliardi (1966) использовал синтетический 
окситоцин при нагрубании молочных желез и субинволюции 
матки. Под влиянием лечения нормализация размеров матки 
происходила уже через 2—З дня после назначения препарата.

Данных о трансбуккальном применении синтетического окси­
тоцина при эндометрите в доступной литературе мы не встре­
тили. Мы поставили задачу выяснить целесообразность приме­
нения дезаминоокситоцина в комплексной терапии эндометри­
та на основании объективной оценки сократительной способно­
сти матки [Б. JI. Гуртовой, А. М. Громова, 1977].

Предпосылками к проведению исследования явились не 
только приведенные выше сведения об успешном применении 
дезаминоокситоцина у родильниц, но и некоторые другие фак­
ты. Chard и соавт. (1970), Kumaresan и соавт. (1974) показа­
ли, что уровень окситоцина в плазме крови прогрессивно на­
растает на протяжении беременности, достигает максимума в 
родах, но уже спустя 4 ч после родов резко уменьшается. Ве­
роятно, в связи с этим вскоре после изгнания плаценты насту­
пает расстройство хорошо координированной при нормальных 
родах сократительной деятельности матки. Cibils и Hendricks
(1969), изучив изменения внутриматочного и внутримиомет- 
риального давления пришли к заключению о том, что в 1-й день 
после родов сократительная деятельность матки является в 
высшей степени некоординированной.

Гемодинамика матки в 1-ю неделю даже после нормальных 
родов характеризуется относительной неустойчивостью сосуди­
стого тонуса. Она наиболее выражена у женщин, перенесших 
слабость родовой деятельности. Не исключено, что нарушение 
тонуса сосудов влияет на гуморальный путь регуляции сокра­
тительной деятельности миометрия через нейроафферентацию
S2

ak
us

he
r-li

b.r
u



на высшие отделы центральной нервной системы, гипоталамус, 
гипофиз [Гуртовой Б. JI. и др., 1972].

Наконец, как показано проведенными нами исследования­
ми, при эндометрите после родов наблюдаются существенные 
изменения состояния гипофизарно-надпочечниковой и симпа­
тико-адреналовой систем. Имеющиеся данные свидетельствуют 
о том, что окситоцин, являясь синергистом ацетилхолина, не 
только влияет на активность холинэстеразы, но и участвует в 
механизмах высвобождения ацетилхолина из его связанных 
форм [Персианияов Л. С. и др., 1975].

Мы применяли дезаминоокситоцин ОДА-914 (сандопарт). 
По химической структуре и фармакологическим свойствам он 
близок к окситоцину. Препарат назначают перорально (транс- 
буккально). Он не разрушается окситоциназой, не оказывает 
вазопрессорного действия. Под нашим наблюдением находи­
лось 60 женщин с послеродовым эндометритом. Из них у 30 
примейен сандопарт, остальные 30 женщин составили конт­
рольную группу. Препарат назначали наряду с комплексной 
терапией в течение З—6 дней по 50 ЕД З раза в сутки перед 
прикладыванием ребенка к груди. Других окситотических- ве­
ществ не применяли.

Для суждения об инволюции матки определяли высоту ее 
дна над лоном и поперечник (на уровне 2—З см ниже дна). 
Функциональную активность миометрия изучали с помощью 
одноканального динамоутерографа. Датчик прибора укрепля­
ли на передней брюшной стенке родильницы в проекционной 
зоне дна матки. Запись проводили в течение 60—90 мин (у 
родильниц, получавших сандопарт, в течение 30—45 мин после 
приема препарата). Гистерограммы у всех больных регистри­
ровали в динамике ежедневно с З-го по 8-й день послеродового 
периода. Расчет гистерограмм проводили по методу А. З. Ха- 
синп.

У родильниц с эндометритом, получавших сандопарт, инво­
люция матки была более выраженной по всем параметрам и 
во все дни (р<0,001) (табл. 9).

Т а б л и ц а ! ? .
Инволюция матки у родильниц с эндометритом (М ±о)

День
после
родов

Разм еры матки, ем
контрольная группа основная группа

высота дна поперечник высота дна поперечник

З-й 16,8 ±  1,89 16,0±1,48 13,6±2,21 14,1±0,94
4 й 16,5 ±  1,92 15,3± 1,29 12,3±2,78 13, 4±  2,22
5-й 14,6± 1,92 1 4 ,6 ± 1 ,62 10,2±2,16 11,5±2,71
6-й 12,9±2,09 12,2 ±  1,57 8 ,2±3,21 8 ,3 ± 2 ,9 4
7-й 12,3±2,33 12,1 dz 3,34 5 ,9 ± 2 ,6 8 6 ,3 ± 2 ,9 5
8-й 11,3 ± 2 ,17 10,7±2,С5 4 ,2± 1 ,87 3 ,4 ±  1,87
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ЭРис. 9. Гистерограммы при нормальном течении послеродового периода, 
а, б, в, г, д — соответственно 3, 4, 5, 6, 7-й дни после родов.

)5 г/см2~|
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Рис. 10. Гистерограммы при эндометрите.
а  — фоновая запись (до применения сан доп арта); б — через 8 мин после приема 

сандопарта; в — через 45 мин посла - прием а сандопарта.

В отличие от сократительной деятельности матки при нор­
мальном течении послеродового периода (рис. 9) на гистеро­
граммах при эндометрите на З—8-й день после родов отмеча­
лись низкоамплитудные, часто нерегулярные сокращения. 
В большинстве случаев в течение 30—60 мин не удавалось за­
регистрировать ни одной волны сокращения. Регулярные высо­
коамплитудные сокращения появлялись через 8—10 мин после 
приема сандопарта. Они регистрировались в течение 45— 
55 мин, а затем прекращались (рис. 10).

Клинически при приеме сандопарта происходила более 
быстрая нормализация температуры тела, лучшая инволюция 
матки, раньше исчезала ее болезненность, уменьшалось коли­
чество лохий, улучшалась лактация. В контрольной группе у
4 женщин инфекция распространилась за пределы матки; в 
основной группе этого не наблюдалось. Можно полагать, что
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применение дезаминоокситоцина при эндометрите предупреж­
дает развитие более тяжелых форм послеродовых заболеваний.

Побочных явлений и осложнений, связанных с применени­
ем сандопарта, не отмечено.

Результаты проведенного исследования объективно свиде­
тельствуют о выраженном нарушении сократительной активно­
сти матки при послеродовом эндометрите и целесообразности 
трансбуккального применения дезаминоокситоцина в ком­
плексной терапии. При отсутствии дезаминоокситоцина можно* 
использовать окситоцин по 1 мл 2 раза в сутки внутримышеч­
но в течение З—6 дней непосредственно перед прикладыванием 
ребенка к груди (или перед сцеживанием молока).

Для повышения сократительной активности матки в нашей 
клинике А. М. Громова применяла также электростимуляцию. 
Воздействие электрическим током проводили с помощью элек­
тростимулятора, один из электродов которого (катод) разме­
щался на передней брюшной стенке в проекционной золе тела 
матки, а другой (анод) — на пояснично-крестцовой области. 
Стимуляцию проводили монополярными прямоугольными им­
пульсами электрического тока частотой 75 кГц при силе тока 
3,6—7,8 мА в течение 30 мин. Электрическое воздействие осу­
ществляли прерывисто с длительностью посылки 1 мин и ин­
тервалом между посылками 1—2 мин.

С целью оценки эффективности электростимуляции матки 
применяли синхронную регистрацию гистерограмм с помощью 
комбинированного устройства, состоящего из электрода и дат­
чика для гистерографии [Хасин А. З., 1977]. Этот метод обес­
печивает возможность регистрации сократительной деятельно­
сти матки с зоны, в которой производится стимуляция.

Последнюю проводили в дни клинического проявления 
эндометрита. В течение 30 мин осуществляли регистрацию фо­
новой сократительной деятельности матки, в последующие 
30 мин — сокращений на фоне электростимуляции и после 
окончания ее. Чаще всего было достаточно одной процедуры. 
В случае необходимости повторную электростимуляцию матки 
проводили на следующий день или через день.

Обработку полученных гистерограмм производили метода­
ми качественного и количественного анализа с учетом длитель­
ности, частоты и амплитуды отдельных сокращений. Матема­
тическую оценку гистерограмм производили по методу А. З. Ха- 
сина (1971), который позволяет определить эффективность 
сократительной деятельности матки по формуле:

р К *2 Л- г
Е =— Г ~ '

где Е — эффективность сократительной способности матки, вы^ 
раженная в условных единицах; 2 — математический знак-'
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суммы; А — амплитуда единичного сокращения; К  —- коэффи­
циент (определяется калибровкой); t — время регистрации гис­
терограмм.

Полученные данные представлены в табл. 10.

Т а б л и ц а  10
Эффективность сократительной способности матки у родильниц 

« эндометритом до (Ei), во время (Е2) и после (Е3) электростимуляции
матки

Дни
послеро-
дового

периода

Ei до электро­
стимуляции в 

уел. ед. 
М±а

Е2 во время 
электростиму- 
ляции в уел. ед. 

М±о

Е3 после элект- 
ростимуляции 

в уел. ед. 
М ±а

Достоверность 
р по отноше­
нию к группе 
родильниц, не 

получавших 
сокращающих 

средств

3 -й 0 , 9 8 2 ± 0 , 172 3 , 6 4 ± 1 , 5 3 5 , 9 2 ± 2 , 3 8 < 0 ,0 0 1
4 -й 0 , 7 1 3 ± 0 ,1 8 7 4 , 6 5 ± 2 ,2 4 5 , 8 9 ± 3 , 0 3 < 0 , 0 0 1
5 -й 0 , 3 4 6 ± 0 , 155 2 , 2 8 + 1 , 7 5 4 , 9 7 ± 3 , 3 8 < 0 , 0 1
6 - й 0 , 5 7 7 ± 0 , 157 2 , 1 3 ±  1,68 4 , 6 3 ± 1 ,86 < 0 , 0 1
7 - й 0 , 2 0 3 ± 0 , 114 1 , 8 8 ±  1 .12 2 , 8 7 ± 2 , 0 8 < 0 , 0 1

Установлено, что электрические импульсы вызывают регу­
лярные, высокоамплитудные, длительные сокращения матки, 
которые регистрируются в течение 2 ч после прекращения сти­
муляции (табл. 10). Проведение процедуры способствовало бо­
лее быстрой ликвидации лохий, нормализации инволюции мат­
ки. Клиническое выздоровление наступало значительно быст­
рее. Во многих случаях было достаточно проведения одной 
процедуры.

Осложнений в процессе электростимуляции не отмечалось. 
При анализе отдаленных результатов осложнений также не 
выявлено.

Таким образом, результаты применения окситотических 
веществ и электростимуляции матки свидетельствуют об их 
высокой терапевтической активности при послеродовом эндо­
метрите и позволяют рекомендовать их для применения в кли­
нической практике.

Клиническая картина и диагностика. Сепсис после родов 
пли абортов клинически проявляется в виде септицемии или 
септикопиемии. Он может быть молниеносным либо иметь дли­
тельное течение.

В последние годы сепсис чаще протекает по типу септико- 
пиемий. Состояние, которое ранее рассматривали как сепсис с 
молниеносным течением, в настоящее время трактуется как 
септический шок [Kitziniller, 1975J.

С е п т и ц е м и я .  Клиническая картина септицемии тради­
ционно характеризуется ранним началом на 2—З-и сутки после
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родов, высокой температурой тела (до 40—41 °С), повторным 
ознобом, быстро нарастающей интоксикацией. Одновременно с 
повышением температуры отмечаются выраженная тахикардия, 
тахипноэ, цианоз. У больных отмечается гипотония, олигурия, 
нротеинурия. Эти клинические проявления напоминают при­
знаки септического шока. Сближают клиническую картину этих 
двух состояний выраженный лейкоцитоз, увеличенная СОЭ, 
уменьшение числа тромбоцитов. Центральное венозное давле­
ние у всех больных повышено, на ЭКГ отмечались признаки 
перегрузки правых отделов сердца.

При патологоанатомическом исследовании наблюдались вос­
палительные инфильтраты в матке и печени, что было ранее 
характерно для больных до применения антибиотиков [Красов- 
ский Е. Б. и др., 1971].

Клинические проявления септицемии обследованных нами 
больных не были столь выраженными, как они описывались 
ранее. Из 29 больных быстрое повышение температуры до 40— 
41 °С отмечено у 16 (55±9%),  постепенное повышение темпе­
ратуры в течение 6—8 дней наблюдалось у 13 женщин 
(45±9%) .  У каждой 2-й больной температура в течение суток 
снижалась па 1 —1,5 °С.

Озноб отмечался у всех больных; чем больше было ознобов, 
тем тяжелее протекало заболевание. Бактериемия выявлялась 
лишь у каждой З-й больной, однако это не означает отсутствие 
возбудителей в крови. По-видимому, на фоне лечения антибио­
тиками обнаружить аэробных возбудителей заболевания стано­
вится трудно. Нужно согласиться с мнением И. Р. Зака (1971), 
который считает, что определение септицемии как тяжелой 
бактериемии в настоящее время едва ли правильно. У всех 
больных были признаки интоксикации — выраженная тахикар­
дия, тахипноэ, у каждой 2-й больной — гипотония. Всегда отме­
чалось снижение аппетита, появлялась сонливость, апатия. 
Беспокоили головные боли, нарастающая слабость. У всех 
больных определялось увеличение печени и селезенки.

Гемограмма характеризовалась высокими лейкоцитозом и 
СОЭ, нейтрофильным сдвигом белой формулы крови влево, на­
растающей анемией. Редко можно было наблюдать лейкопению, 
что обычно свидетельствовало о тяжелом течении заболе­
вания-

У всех больных отмечалась бледность кожных покровов с 
желтушным оттенком. Определялся цианоз губ и ногтей. У каж­
дой З-й больной на конъюнктивах глаз, коже живота и спины 
отмечалась петехиальная сыпь. У 7з больных были отмечены 
расстройство кишечника и частый жидкий стул.

Таким образом, для септицемии в настоящее время харак­
терно наличие выраженной интоксикации, которая сопровож­
дается тахикардией, гипотензией. Нередко бывает жидкий 
стул. Отмечается изменение ряда обменных процессов.
7  Заказ № 1705 97
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Содержание К и Na в крови больных септицемией не изме­
няется в существенных пределах (табл. И ). Однако при дли­
тельном течении заболевания происходит постепенное его сни­
жение.

По данным И. Р. Зака (1968), у больных септицемией имеет 
место тенденция к гипоэлектролитемии.

Т а б л и ц а  11
Уровень К и Na в плазме крови больных септицемией ( М ± т )

Период заболевания К, ммоль/л Na, ммоль/л

Острый период 4 ,6  ± 0 , 1 6 147 ±  12
Стихание заболевания 4 , 4 5 ± 0 , 18 14 0 ±  21
Период выздоровления 4 ,3  ± 0 , 0 6 1 3 5 ±  19-

Гиперкалиемия может наблюдаться лишь при острой почеч­
ной недостаточности. У больных септицемией это осложнение 
встречается относительно редко; оно более характерно для 
больн ы х  септическим шоком.

Изучение содержания общего белка крови и его фракций 
показало, что при септицемии отмечаются умеренная гипопро- 
теинемия, уменьшение количества альбуминов и нарастание 
уровня глобулинов.

Изменяется и углеводный обмен, о чем свидетельствует уме­
ренная гипогликемия, имевшая место у всех больных. Реакция 
на нагрузку глюкозой остается в пределах нормы, формы са­
харной кривой не изменены (табл. 12).

Т а б л и ц а 12
Содержание сахара в плазме крови у больных септицемией ( М ± т )

Содержание сахара, ммоль/л

период заболевания после приема 50 г глюкозы
натощ ак

через 1 ч через 3 ч

Острый период 

Стихание заболевания 

Период выздоровления

5 ,44± 0 44 
(98±8) 
5 ,0±0 ,61  
(90± 11) 
5 ,0 ± 0 ,4 4  
(90±8)

8 ,10± 1,00 
(146± 18) 
7 ,88± 0 ,78  
( 142± 14)
7,77 ±1, 11 
(140± 20)

5,11±  0,33 
(92±6) 

4 ,77± 0 ,22  
(86±4) 

4 ,7 7 ± 0 ,3 3  
(86±6)

П р и м е ч а н и е .  В скобках — содержание в мг% .

Ч т о  к а с а е т с я  с о с т о я н и я  г и п о ф и з а р н о - н а д п о ч е ч н и к о в о й  с и ­
с т е м ы , т о  в  о с т р о м  п е р и о д е  з а б о л е в а н и я  о т м е ч а е т с я  у в е л и ч е н и е  
с о д е р ж а н и я  с в о б о д н ы х  б и о л о г и ч е с к и  а к т и в н ы х  г л ю к о к о р т и к о -
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идов на фоне некоторого снижения уровня АКТГ. В фазе 
выздоровления выделение АКТГ повышается наряду с даль­
нейшим повышением содержания свободных глюкокортикоидов 
(табл. 13).

Приведенные данные характеризуют благоприятное течение 
-заболевания, когда на фоне интенсивной терапии состояние 
•больных улучшалось.

Т а б л и ц а  13
Показатели состояния гипофизарно-надпочечниковой системы у больных

септицемией (М ± т )

П оказатель

Содержание, мкг %

контрольная
группа

при септицемии

острый период выздоровление

АКТГ 370,4±21,4 250,0 ±  77,0 442,0 ±  206,0
11-ОКС:
суммарные 21,6 ±  1,6 17,9±3,44 17,02±5,6
свободные 1,8±0,1 2 ,87± 0 ,32 4 ,08±  1,24
связанные 20,6 ±  1,4 15,03±3,31 13,14±4,78

Мы считаем целесообразным назначение кортикоидных пре- 
паратов больным септицемией лишь при прогрессирующей 
гипотензии.

Заместительная терапия глюкокортикоидами необходима у- 
«больных с повышенным содержанием АКТГ, но сниженным

Т а б л и ц а  14
Показатели состояния симпатико-адреналовой системы у больных 

септицемией ( М ± т )

Содержание, мкг/сут

при септицемии
Показатель контрольная

группа острый период
период

выздоровления

А:
свободный 6 ,37± 0 ,65 13 ,2± 5 ,4 11 ,4 ±  1,6
связанный 8 ,44± 1 ,32 11,86±4,7 9 ,2 ± 3 ,7
НА:
свободный 20,31 ±  2,81 30 ,5±  11,0 25 ,6±8 ,75
связанным — 37,5 ±  13,0 14,97±3,84

свободный 277,76±72,96 96,10±37,90 266,10± 131,0
связанный _ 179,0±42,6 —
.ДОФА 38,35^9 ,80 38 ,76± 31 ,30 37 ,5±8 ,10
ВМК 4,06±0,31 4 ,06±1,27 4 ,60±1,96
ГВК 2 ,56±0,53 5 ,90± 1 ,50 5 ,47±2,10

7* 99

ak
us

he
r-li

b.r
u



уровнем свободных глюкокортикоидов или при снижении как 
АКТГ, так и глюкокортикоидов.

Состояние симпатико-адреналовой системы у больных сеп­
тицемией характеризуется повышением содержания адренали­
на, норацреналина и их метаболитов (табл. 14).

Из приведенных данных следует, что в остром периоде сеп­
тицемии выделение как свободных, так и связанных форм 
адреналина и норадреналина значительно повышается. В то же 
время метаболизм катехоламинов существенно не нарушается,
о чем свидетельствует содержание их метаболитов. В острый 
период заболевания сдвиги в обмене адреналина и норадрена­
лина максимальны, ко времени клинического выздоровления 
происходит частичная нормализация показателей, но они все 
же остаются существенно измененными.

У больных септицемией значительно изменяется обмен гис­
тамина (табл. 15).

Т а б л и ц а  15
Показатели состояния системы гистамин—гистаминаза у больных 

септицемией ( М ± т )

П ри септицемии

Показатель Контрольная
группа острый период

период
выздоровления

Гистамин, мкг/мл 
Гистаминаза, мкг/мл 
ГПИ, мкг%

0 , 0 5 4 ±  0 ,008 
1 ,7 2 ± 0 ,3 9  
2 4 , 5 ± 2 , 9

0 , 0 8 0 ± 0 ,0 1 1  
3 , 6 ± 2 , 10 

1 0 , 0 ± 4 , 4

0 , 0 9 9 ±  0 ,021 
1 , 5 7 ± 0 ,7 9  
2 , 6 ±  1 >8

Приведенные данные свидетельствуют о том, что повыше­
ние уровня гистамина проходит на фоне снижения гистамино- 
лексического индекса. Следовательно, у больных септицемией 
могут наблюдаться явления, подобные гистаминовому шоку, е 
падением артериального давления, нарушением функции дыха­
ния,- пищеварения и другими клиническими проявлениями, 
свойственными гистаминовому эффекту.

Таким образом, в настоящее время клиническая картина 
при септицемии неоднородна. Наряду со значительным стой­
ким повышением температуры тела до 40—41 °С, частым озно­
бом наблюдаются клинические формы с постепенным повыше­
нием температуры, единичными приступами озноба, значитель­
ными размахами температуры тела в течение суток. Для 
больных септицемией характерно относительно быстрое сниже­
ние температуры и улучшение общего состояния на фоне 
интенсивной, правильно построенной, комплексной терапии. 
Исключение составляют больные молниеносным сепсисом, ко­
торый протекает по типу септического шока; его лечение под­
робно рассмотрено в главе VI.
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Неблагоприятные исходы при данной форме сепсиса в_ на- 
;тоящее время наблюдаются значительно реже, чем 20—25 лет 
1азад. Исход во многом определяется качеством лечения.

И. Р. Зак (1979) сообщает о 14 больных с клинической 
зимптоматологией, трактуемой автором как латентная септице­
мия после родов (хрониосепсис). У них имели место субфеб­
рилитет, общая слабость, головная боль, головокружение, сон- 
гивость, повышенное потоотделение, иногда жидкий стул. 
В крови постоянно наблюдались умеренный лейкоцитоз и увели- 
генная СОЭ. У всех больных из крови был высеян стафило­
кокк. Решающее значение в развитии хронического течения 
’ептического процесса, по мнению автора, принадлежит сни­
жению иммунологической активности.

Диагностика септицемии при типичной клинической карти­
не с высокой температурой, повторным ознобом, нарастающей 
токсемией с наличием бактериемии не вызывает затруднений. 
При нетипичной картине она осложняется тем, что диагноз 
зептицемии должен быть поставлен у больных с тяжелым эн­
дометритом, сопровождающимся токсемией и преходящей бак^ 
гериемией. Несмотря на возможность гипердиагностики, 
поставленный диагноз септицемии заставляет обратить макси­
мальное внимание на изоляцию и лечение родильницы и про­
ведение в родовспомогательном учреждении мер, направленных 
на локализацию инфекции. Следует подчеркнуть, что диагно­
стика любой формы сепсиса, в том числе и септицемии, 
базируется на тех же основных принципах, которые были 
изложены в главе II, где речь шла о мастите (апамнестиче- 
ские и клинические данные, клиническое, биохимическое и 
бактериологическое исследование, специальные методы диагно­
стики). На основании комплекса признаков диагноз становит­
ся более достоверным.

С е п т и к о п и е м и я .  Чаще всего септикопиемия развивает­
ся как последующий этап септицемии. Следовательно, для воз­
никновения сепсиса с метастазами, как правило, должно прой­
ти время первичного инфицирования (первичного очага), сеп­
тицемии, а затем наступает септикопиемия. Частично это 
находит подтверждение в сроках начала заболевания. Чаще 
всего септикопиемия начинается на 10—17-й день после родов. 
Температура тела повышается до 40 °С, отмечаются повторные 
ознобы. Общее состояние больных тяжелое, возникают адина­
мия, слабость, заторможенное или возбужденное состояние. 
Кожные покровы бледные, наблюдаются цианоз видимых сли­
зистых оболочек, боли в мышцах и суставах. У всех больных 
наблюдаются явления сердечной недостаточности, проявляю­
щиеся в тахикардии (120—130 ударов в минуту), тахипноэ 
(26—30 дыханий в минуту), глухости сердечных тонов. Арте­
риальное давление у половины больных снижается, гемограм­
ма характеризуется умеренным лейкоцитозом (10-М6-103 в
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1 мкл). У 25% больных количество лейкоцитов колеблется от 
.3 * 103 до 5-103 в 1 мкл, т. е. имеет место лейкопения. У всех 
больных происходит нейтрофильный сдвиг белой крови, СОЭ 
ускорена до 40—65 мм/ч. У каждых 2 из З больных развивает­
ся анемия. При повторных гнойных метастазах отмечается 
ухудшение гемограммы и улучшение показателей при ремиссии 
процесса.

У больных септикопиемией наблюдаются гнойные пораже­
ния почек, печени, сердца, мозговых оболочек и мозга.

Из 34 наблюдавшихся нами‘больных у 19, несмотря на по­
вторные ухудшения состояния и клиническую картину повтор­
ного «метастазирования», гнойных поражений органов не про­
изошло. По-видимому, процесс удалось купировать на стадии 
инфильтрации без образования гнойных полостей. У всех боль­
ных была выраженная сердечная и дыхательная недостаточ­
ность, периодами — олигурия и периферические отеки. По кли­
ническим данным (наличие тахикардии, одышки, цианоза, 
застойных явлений и хрипов в легких) поставлен диагноз 
пневмонии. Рентгенологически она подтверждена у 12 боль­
ных. У 4 больных сердечная недостаточность была связана с 
миокардитом и септическим эндокардитом. У  всех женщин 
почти постоянно определялась пиурия и лротеинурия. У 8 боль­
ных отмечено желтушное окрашивание кожи. У всех женщин 
выявлено увеличение размеров печени и селезенки. Таким 
образом, в данной группе больных можно говорить об образо­
вании гнойных инфильтратов в матке, легких, печени, пора­
жении миокарда и эндокарда. Если при септицемии выраже­
ны признаки интоксикации без локального поражения внут­
ренних органов, то при септикопиемии на фоне более тяжелой 
интоксикации можно выявить пневмонию, эндокардит, пиело­
нефрит, гепатит. Клинические проявления варьируют в зави­
симости от тяжести воспалительного процесса и функциональ­
ного состояния того или ипого органа. Очень типично течение 
заболевания с недлительными ремиссиями, сменяющимися 
периодами ухудшения.

У 6 больных наряду с гнойным метротромбофлебитом воз­
ник гнойный пиелонефрит, причем у 1 больной с образованием 
гнойника почки. У больных данной группы ухудшение состоя­
ния совпадало с явлениями олигурии, задержкой оттока мочи 
из одной или обеих почек, что требовало катетеризации моче­
точников и применения диуретических средств.

У 4 больных наблюдалась пневмония с образованием абс­
цесса легких у 1, эмпиемы плевры — у 2 женщин. У этих боль­
ных в процессе нагноения появлялась локальная болезнен­
ность, нарастала дыхательная недостаточность, резко ухудша­
лось общее состояние.

У 2 больных диагностирован гнойный менингоэнцефалит, 
который вначале проявлялся головными болями, резкой затор­
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моженностью, неадекватностью поведения. В дальнейшем 
наступило состояние мозговой комы с неудержимым падением 
артериального давления. Обе больные погибли.

Таким образом, клиника септикопиемии характеризуется 
более поздним началом, тяжелыми проявлениями интоксика­
ции, повторными ухудшениями состояния, _ сменяющимися ко* 
роткими ремиссиями. Наряду с общей интоксикацией имеются 
поражения отдельных органов, чаще нескольких органов и си­
стем одновременно (матка, легкие, почки, печень). Множест­
венность поражения является наиболее характерным проявле­
нием септикопиемии.

По нашим данным, не у всех больных поражение органов 
доходит до образования абсцессов. По-видимому, воспалитель­
ный процесс в ряде случаев ограничивается стадией пролифе­
рации, чему способствует интенсивное комплексное лечение.

Наряду с органными поражениями у больных септикопие- 
мией нарушается функциональное состояние многих систем. 

Изменения электролитного состава крови, как правило, не 
являются выраженными (табл. 16). При олигурии или почеч­
ной недостаточности вследствие гнойного пиелонефрита может 
наблюдаться гиперкалиемия.

Т а б л и ц а  16
Уровень К a  Na в плазме крови больных септицемией (М ± т )

П ериод заболевания К, ммоль/л Na, ммоль/л

Начало заболевания 4 ,6 5 ± 0 ,19 152± 14,1
Период обострения 4 ,9 ± 0 ,1 2 148±22,0
Период выздоровления 4 ,5 ± 0 ,8 0 142± 18,6

Существенные изменения при септикопиемии претерпевает 
содержание общего белка крови и его фракции. Наблюдается 
снижение уровня белка, уменьшается содержание альбуминов 
и увеличивается количество глобулинов. У большинства боль­
ных имеют место нарушения углеводного обмена, что выра­
жается в развитии гипогликемии. По нашим данным, содержа­
ние сахара в крови колебалось от 4,77 до 5,33 ммоль/л 
(86—96 мг%). Существенные изменения наблюдаются и в 
функциональном состоянии коры надпочечников (табл. 17).

Как видно из табл. 17, септикопиемия протекает на фоне 
сниженной глюкокортикоидной функции коры надпочечников. 
В остром периоде заболевания продукция АКТГ повышается 
в 3,5 раза, что характерно для стрессового состояния. Однако, 
несмотря на увеличение выработки АКТГ, содержание суммар­
ных и связанных оксикортикостероидов не только не повыше­
но, но, наоборот., снижено. Повышение уровня свободных окси-
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Показатели состояния гипофизарно-надпочечниковой системы 
у больных септикоииемией ( М ± т )

Т а б л и ц а  17

Содержание, мкг%

при септикопиемии
Показатель

контрольная
группа острый период

клиническое 
выздоро вление

АКТГ 370,4±21,4 1240,0±386,0 562 ,5±39,0

11-ОКС:
суммарные 21,6 ±  1,6 1 3 ,8 ± 1 ,75 21,04± 2 ,4
свободпые 1 ,8± 0 ,1 2,5 ±  0; 47 5 ,24± 0 ,52
связанные 20,6 ±  1,4 11,3 ±  1,9 15,8±4,48

кортикостероидов не столь существенно, как должно было бы 
быть при резком увеличении секреции АКТГ. Недостаточность 
ответной реакции коры надпочечников подтверждается и тем, 
что в период выздоровления суммарные, свободные и связан­
ные оксикортикостероиды содержатся в крови в тех же концен­
трациях, что и у здоровых женщин, а выработка АКТГ сни­
жается почти до нормы.

Полученные результаты позволяют сделать заключение о 
том, что либо септикопиемия возникает на фоне угнетения 
глюкокортикоидной функции надпочечников и является след­
ствием пониженной адаптационной реактивности организма 
больных, либо глюкокортикоидная функция коры надпочечни­
ков снижается в связи с длительной тяжелой формой заболе­
вания. И в том, и в другом случае вполне оправдана замести­
тельная терапия кортикоидпыми препаратами.

Резкое снижение содержания в крови глюкокортикоидов и 
АКТГ отмечено у больных с гнойным мепингоэнцефалитом, 
находящихся в терминальном состоянии.

При септикопиемии происходит нарушение и функции моз­
гового слоя надпочечников (табл. 18).

Как видно из табл. 18, в острый период заболевания экскре­
ция свободного адреналина и норадреналина не отличается от 
таковой у здоровых женщин. В то же время имеет место резкое 
снижение уровня свободного дофамина и ДОФА. Экскреция 
ванилилминдальной кислоты и связанных форм катехоламинов 
также имеет тенденцию к снижению. Уменьшается и выделе­
ние гомованилиновой кислоты.

В период клинического выздоровления экскреция свобод­
ного адреналина, норацреналина и ДОФА несколько повыша­
ется. Экскреция свободного дофамина остается резко снижен­
ной. Выделение ванилилминдальной и гомованилиновой кислот
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Показатели состояния симпатико-адреналовой системы у больных 
септикопиемией ( М ± т )

Т а б л и ц а  18

Показатель

Содержание, мкг/сут

контрольная
группа

при селтикопиемии

острый период
клиническое

выздоровление'

А:
свободный 6,37± 0 ,65 6 ,6 ± 0 ,3 0 8 6 ± 1 ,80
связанный — 5 ,95±  1,68 7 ,28± 1 ,30
Н А :
свободный 20,31±2,81 2 0 ,16±6,95 2 6 ,1±5,84
связанный — 33,04±27,04 6,7±.1,20
Д А : "  .
свободный 277,76±72,96 65,08± 13,30 47,5 ±  12,7
связанный — 155,8±25,75 170,9±34,3
Д О Ф А 38 ,35±9,8 15,1±  5,50 40,6±9 ,30
В М К 4,06*0,31 2 ,1 ± 0 ,18 2 ,2 ± 0 ,6 0
Г В К 2 ,56±0,53 1,50±0,22 2 ,5±0 ,81

также но повышается. Резко уменьшено и выделение связан­
ных форм катехоламинов.

Оценка сдвигов в обмене катехоламинов свидетельствует о 
существенных изменениях в состоянии симпатико-адреналовой 
системы (табл. 19).

Т а б л и ц а  19
Соотношение содержания катехоламинов и их метаболитов у больных 

септикопиемией (М ± т )

Показатель

Норма
Острый 

период забо­
левания

Клиническое
выздоровление

абсо­
лютное
значе­

ние

отно­
ситель­

ное
значе­

ние

абсо­
лютное
значе­

ние

отно­
ситель­

ное
значе­

ние

абсо­
лютное
значе­

ние

отно­
ситель­

ное
значе­

ние

Асв0б./НАсв0б. 0,31 1 0 ,36 1,15 0 ,5 6 1 ,8
ДА свов./Д О Ф А 7,24 1 2 ,28 0 ,3 2 4, i8 0 ,58
ГВК /ДА своб. 9 ,2 1 36,44 3 ,9 6 26 ,12 2 ,8 4
НАсвОб./ДАсвОб. 0 ,0 7 1 0 ,32 ' 4 ,34 0 ,1 6 2 ,1 8
В М К /(А Своб. +  НАсвоб.) 152,2 1 7 5 ,3 0 ,4 9 74 ,4 0,49*
(Асвоб. “Ь Асвяз.)/Асвоб. 4 ,68 1 1,82 0 ,3 9 1 ,55 0 , 3 3
( Н А с в о б .  Н А с в Я З . )  /Н А с в о б . 3 ,07 1 2 ,0 5 0 ,67 1,39 0 ,4 5
(ДАсВОб. "Ь Д А с В Я З . ) /Д А с в о б . 2 ,67 1 3,74 1,49 1,76 0 ,6 6

Как видно из табл. 19, в острый период заболевания проис­
ходит увеличение соотношений НА/ДА и ГВК/ДА, относитель­
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ное увеличение А-/НА, Д А Своб./ДАСум- В период клинического 
выздоровления отмечается резкое возрастание соотношений 
Н А /ДА , ГВ К /Д А  и ДАсвоб./ДАсум- Коэффициент связывания 
катехоламинов ниже нормы. Следовательно, при септикопиемии 
отмечается снижение функциональной активности симпатико- 
адреналовой системы. Этот процесс особенно выражен при обо­
стрении заболевания. Функциональная активность симпатико- 
адреналовой системы восстанавливается ко времени стихания 
септического процесса и выздоровления больной.

Существенные изменения наблюдались в состоянии систе­
мы гистамин—гйстаминаза (табл. 20).

Т а б л и ц а  20
Показатели состояния системы гистамин—гистаминаза у  больных 

септикопиемией ( М ± т )

Септикопиемия

Показатель Контрольная
группа острый период клиническое

выздоровление

Гистамин, мкг/мл 
Гистаминаза, мкг/мл 
ГПИ, мкг%

0 , 0 5 4 ±  0 ,008  
1 ,7 2 ± 0 ,3 9  
2 4 , 5 ± 2 , 9

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

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

Как видно из табл. 20, в острый период септикопиемии со­
держание гистамина в крови возрастает более чем в 20 раз. 
Некоторое повышение выработки гистаминазы не уравновеши­
вает резко возросшее содержание гистамина. Вследствие повы­
шенного содержания гистамина у больных могут наблюдать­
ся явления шока, вазомоторного коллапса, нарушение функции 
кишечника. Ко времени клинического выздоровления нормали­
зации состояния системы гистамин—гистаминаза не происхо­
дит. Хотя существенно снижается и близка к  норме выработка 
гистамина, но остается низким гистаминопектический индекс. 
Отмеченные изменения в системе гистамин — гистаминаза по­
зволяют рекомендовать применение в комплексном лечении 
больных септикопиемией препаратов антигистаминного дейст­
вия, которые помогают предотвратить развитие бактериального 
шока.

Кратко резюмируя клинические данные и некоторые ре­
зультаты специальных методов обследования, можно отметить, 
что отличительные особенности септикопиемии и септицемии 
не у всех больных выражены достаточно четко. Септикопиемии 
протекает с более выраженными изменениями обменных про­
цессов, что особенно видно на примере эндокринной системы. 
При септикопиемии, как правило, имеет место одновременное 
поражение нескольких органов — матки, легких, почек и дру­
гих. Наиболее часто поражаются легкие, почки, реже — эндо­
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кард, печень, головной мозг. Периоды некоторого улучшения 
сменяются обострением заболевания и нередко появлением 
новых гнойных метастазов во внутренних органах.

Лечение септикопиемии должно проводиться последователь­
но и длительно, так как получить быстрое улучшение в состоя­
нии больных не удается. Неблагоприятные исходы обусловле­
ны поздно начатой терапией, исходным фоном заболевания 
(анемия, последствия токсикоза, обменные нарушения), состо­
янием первичного очага инфекции (эндометрит, мастит, пери­
тонит).

Диагностировать септикопиемию легче, чем септицемию. 
Для септикопиемии характерно развитие после относительно 
локализованного процесса и прохождения стадии септицемии. 
Нередко после периода некоторого улучшения возобновляются 
озноб, лихорадочное состояние, нарастает интоксикация, появ­
ляются признаки поражения отдельных органов и систем. Сер­
дечно-легочная недостаточность (цианоз, глухость тонов серд­
ца) свидетельствует о наличии пневмонии или эндомиокарди- 
та, их дифференциация осуществляется по рентгенологическим 
и электрокардиографическим данным. Поражение почек прояв­
ляется, кроме озноба и лихорадочного состояния, пиурией, 
транзиторной олигурией, болевым синдромом. Увеличение пе­
чени, желтушное окрашивание кожи, боли указывают на вос­
палительные изменения в печени. Упорные головные боли, 
заторможенность или возбуждение, затемнение сознания, по­
ложительные менингеальные явления свидетельствуют о воз­
никновении гнойного менингоэнцефалита.

Наиболее важными клиническими признаками септикопие­
мии являются: особенности начала и динамики заболевания, 
одновременное множественное поражение нескольких органов 
и систем, наличие у ряда больных гнойных очагов, высокая 
степень интоксикации, длительное упорное течение заболева­
ния. Специфические лабораторные тесты, характерные для сеп­
тикопиемии, отсутствуют. Бактериемию на фоне лечения анти­
биотиками удается выявить лишь у 15—20% больных.

Лечение. Индивидуализация лечения послеродового сепсиса 
определяется многими обстоятельствами. К ним относятся осо­
бенности течения беременности и родов, акушерского анамне­
за, наличие общих заболеваний, характер возбудителя, реак­
ция в области входных ворот и особенности первичного гнойно- 
септического заболевания. И все же общие принципы лечения 
сепсиса заключаются в борьбе с инфекцией и интоксикацией,, 
активизации защитных сил организма больной, нормализации 
нарушенной функции отдельных органов, в воздействии на очаг 
инфекции.

По сравнению с ранее сформулированными положениями 
относительно терапии послеродовой инфекции каких-либо 
принципиальных изменений не произошло. Однако в послед­
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ние 25 лет для лечения гнойно-септических и других заболе­
ваний широко используются антибиотики, а в последние 12— 
15 лет значительно расширились возможности н инфузионной 
терапии. Этим достигается коррекция макро- и микроциркуля­
ции, электролитного равновесия и кислотно-щелочного состоя­
ния. За последние 10—15 лет изучены методы лечения и про­
филактики септического шока, много усилий предпринимается 
в настоящее время для профилактики и лечения тромботиче­
ских осложнений при общей гнойно-септической инфекции.

Возросшая устойчивость микроорганизмов ко многим анти­
биотикам, смена возбудителя в условиях стационара (более 
частое выявление грамотрицательной флоры и анаэробных мик­
роорганизмов), увеличение числа атипично протекающих форм 
создали, по мнению некоторых авторов, обстановку, сравни­
мую с той, которая была до эры антибиотиков [Speroff, 1966; 
Milani, 1971]. В связи с этим терапия антибиотиками требует 
особого внимания и совершенствования. Из 45—55 антибиоти­
ков, имеющих существенное значение, при лечении гнойной 
инфекцнп применяются 15—20 [Поикиров Ст., 1974].

Чувствительность микробов к антибиотикам — важный ла­
бораторный тест, на котором строится антибиотикотерапия. 
Однако при отсутствии условий для выявления возбудителя и 
определения его чувствительности к антибиотикам, а это быва­
ет нередко, так как лечение необходимо начинать как можно 
раньше, еще до получения антибиотикограммы, при назначе­
нии препарата следует предусмотреть воздействие как на грам- 
положительную, так и на грамотрицательную флору. Не следу­
ет забывать и того, что первоначальные возбудители в услови­
ях госпитализма нередко изменяются с преобладанием 
грамотрицательных микроорганизмов.

В целом лечение антибиотиками при сепсисе продолжается 
14—20 дней, а в некоторых случаях и значительно дольше. 
Применение антибиотиков можно закончить через 2—З дня по­
сле установления нормальной температуры. У больных септи- 
копиемией лечение антибиотиками более продолжительно. При 
сепсисе чаще, чем при других формах послеродовой гнойно­
септической инфекции, оправдано назначение сочетания анти­
биотиков в соответствии с особенностями их спектра и механиз­
ма действия.

Следует принимать во внимание особенности первичного 
очага инфекции. Так, если заболевание началось с послеродо­
вого эндометрита, применяют антибиотики, воздействующие 
на кишечную палочку и протей. При первичном очаге в молоч­
ной железе (мастит) антибиотиками выбора следует считать 
препараты, эффективные против госпитальных штаммов золо­
тистого стафилококка. У больных с тяжелым и затяжным тече­
нием сепсиса необходимо иметь в виду возможность наличия 
анаэробной инфекции.
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В последние годы появились сообщения о случаях гнойно- 
септических заболеваний у матерей и новорожденных, вызван­
ных стрептококковой инфекцией. Известно, что в XVIII и 
XIX веках до 66% материнской смертности было обусловлено 
сепсисом стрептококковой этиологии [De Lee, 1913]. В даль­
нейшем на смену стрептококку пришел стафилококк (преиму­
щественно золотистый), а затем и условно-патогенная грам- 
отрицательная микрофлора. В настоящее время такие случаи 
встречаются спорадически, но тем не менее они привлекают 
внимание акушеров в связи с отсутствием «стрептококковой» 
настороженности. Иногда стрептококковая инфекция в акушер­
ских стационарах может приобретать характер «мини-эпиде­
мий». Так, Ogden и Amstry (1977) описали 5 случаев послеро­
дового сепсиса; все они были выявлены на протяжении 9-днев- 
ного периода в одной и той же клинике. Характерным было 
раннее начало заболевания (на 2—4-й день после родов) с вы­
соким подъемом температуры тела. При окраске мазков лохий 
по Граму обнаруживались преимущественно грамположитель- 
ные кокки, которые в дальнейшем были идентифицированы как 
ß -гемолитические стрептококки группы А.

Лечение большими дозами бензилпенициллина оказалось 
весьма эффективным.

О значении группы В ß-гемолитического стрептококка в 
инфекционной патологии родильницы и новорожденного сооб­
щают Bobitt (1977), Green и соавт. (1978), Embil и соавт. 
(1978), Vigorita и Parmley (1979). Filker и Monif (1978) 
приводят случай послеродового эндометрита и септицемии, 
вызванных ß-гемолитическим стрептококком группы G.

У всех больных сепсисом необходимо использовать в ком­
плексной терапии противогрибковые антибиотики.

В связи с тем что основные принципы применения антибио­
тиков при гнойно-септических заболеваниях в акушерстве бы­
ли изложены в главе II, мы позволим себе лишь дополнить эти 
сведения применительно к сепсису.

При антибиотикотерапии сепсиса, как и других тяжелых 
проявлений бактериальной инфекции, приходится учитывать 
возрастание частоты выделения антибиотикоустойчивых штам­
мов возбудителей заболевания. С учетом коэффициента эффек­
тивности (средняя частота выделения чувствительных штам­
мов в процентах) в настоящее время препараты условно мож­
но разделить на две группы: 1) антибиотики первого поколе­
ния (бензилпенициллин, стрептомицин, левомицетин, природ­
ные тетрациклины), терапевтическая значимость которых в 
лечении гнойно-септической инфекции снизилась; 2) антибио­
тики второго поколения (полусинтетические пенициллины и 
цефалоспорины, новые аминогликозиды, новые антистафило-

■ кокковые антибиотики резерва — фузидин, линкомицин и др.), 
обладающие высокой эффективностью при заболеваниях, вызы­
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ваемых множественно-устойчивыми микроорганизмами [Нава- 
шин С. М., Фомина И. П., 1979].

Коэффициент эффективности антибиотиков первого поколе­
ния в 2—З раза ниже, чем антибиотиков второго поколения.

Выбор антибиотиков производится с учетом клинических 
проявлений и наиболее вероятного возбудителя сепсиса в каж­
дом конкретном случае. Терапия начинается сразу же, до уста­
новления бактериологического диагноза. Некоторым ориенти­
ром может служить изучение окрашенных по Граму мазков: 
(лохии, гной, экссудат и др.). В табл. 21 приведены рекомен­
дуемые при сепсисе антибиотики в зависимости от возбудите­
ля заболевания.

Т а б л и ц а  24
Антибиотики, применяемые при лечении сепсиса при выделенном 

возбудителе [Навапшн С. М., Фомина И. П., 1979]

Антибиотики

Возбудитель
первой очереди резерва

Staphylococcus
пенициллиназонега- Б ензшшенициллин Макролиды
тивные Линкомицпн
пенициллиназообра- Оксациллин Цефалоспорины
зующие Линкомицин

Фузидин
метициллинорезис- Линкомицпн Ристомицин
тентные Фузи дин+ рифампицин Гентамицин

Streptococcus Бензилпенициллин Тетрациклин
haemolyticus Левомицетин

E. coli
Линкомицин

Ампициллин Цефалоспорины
Канамицин Гентамицин

Полимиксин
Proteus murabilis Ампициллин Цефалоспорины

Карбенициллин
Proteus, другие виды Гентамицин Карбенициллин
Klebsiella Гентамицин Левомицетин+

Цефалоспорины стрептомицин
Ps. aeruginosa Гентамицин4-карбени- 

циллин
Полимиксин

Для лечения акушерского сепсиса мы рекомендуем следую­
щие примерные суточные дозы наиболее часто применяемых 
антибиотиков:

бензилпенициллин

ампициллин 
ампиокс
оксациллин 
метициллин

— 16 ООО ООО—20 ООО ООО ЕД внутривенно 
и внутримышечно

— 6—8 г внутривенно и внутримышечно-
— 2 г внутривенно или внутримышечно»
— 6—8 г внутримышечно
— 6—8 г »
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карбенициллин
цепоржн
гентамицин
канамицин
эритромицина фосфат 
линкомицип
фузидин

— 10—12 г внутривенно
— 4 г внутривенно и внутримышечно
— 200—240 мг внутримышечно
— 1,5 г внутримышечно или внутривенно
— 1—1,5 г внутривенно
— 1,5 г внутримышечно
— 1,5 г внутрь

Из сочетаний антибиотиков, применяемых по строгим пока- 
заниям, наиболее рациональными являются ампициллин с окса- 
циллином (ампиокс), гентамицин или канамицин с пеницилли­
пами; гентамицин с линкомицином.

"Нецелесообразно применение традиционных сочетаний ан­
тибиотиков, таких, как бензилпенициллин со стрептомицином; 
тетрациклины с макролидами (тетраолеан, олететрин, сигмами- 
цин). В современных условиях они не обладают достаточной 
эффективностью.

При подозрении на наличие анаэробной инфекции (или до­
казанной бактериологическими исследованиями), обусловлен­
ной неспорообразующими анаэробами, в частности бактерои­
дами, в терапии больной сепсисом необходимо использовать 
один из следующих антибиотиков: линкомицин, левомицетин, 
эритромицин, рифампицин или препарат, применяемый для 
лечения трихомоноза — метронидазол [Ledger, 1978].

Сульфаниламидные препараты для лечения больных сепси­
сом самостоятельного значения не имеют и могут назначаться 
при аллергической реакции на антибиотики пенициллинового 
ряда в сочетании с бактериостатически действующими анти­
биотиками (тетрациклины, макролиды, левомицетин, фузидин).

Дезинтоксикационная терапия у больных сепсисом призва­
на способствовать улучшению обменных процессов; особая 
роль принадлежит восстановлению адекватной тканевой перфу­
зии, улучшению микроциркуляции, которое достигается прове­
дением инфузионной терапии. В качестве инфузионных сред 
используют низкомолекулярные декстраны (реополиглюкин, 
гемодез), растворы глюкозы, электролитов, бикарбонат нат­
рия. Инфузионная терапия должна способствовать восстанов­
лению нарушенного КЩС и электролитного баланса, попол­
нить недостающий организму больной уровень белка. В связи 
с этим в процессе инфузионной терапии применяют растворы 
аминокислот, плазмы, периодически переливают свежецитрат- 
ную донорскую кровь. Инфузионную терапию проводят под 
контролем функции почек. Особенно важно сохранение выде­
лительной функции почек. Интенсивная инфузионная терапия 
особенно необходима в начале заболевания, когда можно пред­
отвратить прогрессирование болезни и развитие гнойных оча­
гов во внутренних органах.

Общеукрепляющая терапия складывается из многих эле­
ментов: хорошего ухода, полноценного высококалорийного пи­
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тания с большим содержанием витаминов, применения анабо­
лических стероидных гормонов, дополнительной витаминотера­
пии, парентерального питания.

Анаболические стероидные препараты (неробол, нероболил) 
назначают в течение 1—IV2 мес. Витаминотерапия в первую 
очередь предусматривает дополнительное введение аскорбино­
вой кислоты и витаминов группы В.

У больных септикопиемией, как правило, возникает необ­
ходимость Лечения кортикостероидными гормонами. Предниза­
лон или гидрокортизон лучше применять под контролем гор­
мональной диагностики. Однако можно ориентироваться и на 
клинические данные; наиболее важным в этом отношении явля­
ется уровень артериального давления. При склонности к гипо­
тензии назначение кортикостероидных гормонов особенно важ­
но для профилактики бактериального шока.

Парентеральное питание осуществляется растворами глю­
козы и аминокислот.

Серьезную задачу представляет лечение сердечно-легочной 
недостаточности. Благотворное действие оказывают сеансы 
гипербарической оксигенации в терапевтической барокамере, 
периодическая вспомогательная вентиляция легких, кислородо- 
терапия, при необходимости искусственная вентиляция легких 
в связи с нарастающей легочной недостаточностью. Показано 
применение сердечных глюкозидов и мочегонных средств.

В комплексное лечение необходимо включать десенсибили­
зирующие антигистаминные препараты типа супрастиНа, ди­
медрола, дипразина. Их назначение способствует предотвраще­
нию развития циркуляторного коллапса, бактериального и ана­
филактического шока. Показано больным сепсисом и назначе­
ние седативных средств — валерианы, пустырника и других 
препаратов. Нельзя забывать о проведении симптоматической 
терапии, особенно назначении обезболивающих и спазмолити­
ческих препаратов.

Терапия сепсиса требует индивидуализации, тщательного 
врачебного наблюдения [Сольский Я. П. и др., 1979; Гуди- 
вок И. И. и др., 1980]. При возникновении эмпиемы легких или 
плевры, карбункула почки, абсцесса печени, гнойного менинго- 
энцефалита, септического эндокардита больные нуждаются в 
специализированной помощи. Лечение в этих случаях прово­
дится по принципам общей гнойной хирургии, т. е. с дрениро­
ванием гнойников на фоне общего лечения. Лечение септиче­
ского эндокардита следует проводить совместно с терапевтом, 
а менингоэнцефалита — с инфекционистом и невропатологом. 
Лечение больных сепсисом лучше осуществлять в специализи­
рованном отделении многопрофильной больницы, где обеспе­
чена возможность участия специалистов смежных медицинских 
дисциплин.
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Г л а в а  IV

АКУШЕРСКИЙ ПЕРИТОНИТ

В последнее десятилетие за рубежом существенно возросла час­
тота операции кесарева сечения. Так, в США она увеличилась, 
в среднем в 2 раза и составляет около 10% всех радов. Как 
указывает Mead (1977), в США ежегодно производится свыше 
300 ООО операций кесарева сечения. Аналогичная тенденция 
имеет место и в ряде других стран.

Увеличение частоты кесарева сечения в основном продик­
товано интересами плода, так как операцию производят преж­
де всего с целью предупреждения родовой травмы или гипок­
сии. Таким путем удалось добиться снижения перинатальной 
смертности. Однако, как справедливо подчеркивают Gibbs и 
соавт. (1978), за это приходится «расплачиваться» дорогой 
ценой, а именно более частым (абсолютным и относительным) 
и более тяжелым течением гнойно-воспалительных послеопе­
рационных осложнений.

Бесспорно прав Ledger (1978), говоря о том, что акушеры 
с гордостью отмечают снижение перинатальной заболеваемо­
сти и смертности, обусловленное увеличением частоты кесаре­
ва сечения. Вместе с тем раздаются лишь единичные голоса 
тревоги, указывающие на увеличение частоты инфекционных 
заболеваний матери после операции.

Известно, что в последнее десятилетие во всем мире отме­
чается увеличение частоты гнойно-воспалительных заболеваний 
в акушерстве, обусловленных бактериальной инфекцией. Ши­
рокое, не всегда достаточно обоснованное применение антибио­
тиков привело к изменению характера и свойств основных воз­
будителей послеродовой инфекции. Крайне редко эта роль в 
настоящее время принадлежит стрептококку, ранее имевшем 
доминирующее значение в этиологии гнойно-септической пато­
логии. Как указывают В. JI. Беляков с сотр. (1978), в этиологи­
ческой структуре послеоперационной, раневой и других форм 
травматической гнойной инфекции Str. pyogenes составляет 
сейчас доли или единицы процентов. Проведенные исследова­
ния показали, что в современных условиях наряду с золотис­
тым стафилококком существенно возросла роль условно-пато­
генных грамотрицательных микроорганизмов.

Выделенные от больных штаммы аэробных бактерий обыч­
но обладают всем комплексом патогенных свойств и множест-
8 Заказ № 1705 113.
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венной устойчивостью к ряду применяемых антибиотиков. Осо­
бо высокой вирулентностью отличаются штаммы микроорганиз­
мов, циркулирующие в лечебных учреждениях (госпитальные 
штаммы); вызываемые ими заболевания рассматриваются как 
проявления госпитальной инфекции (инфекционные осложне­
ния, приобретенные беременными, роженицами и родильница­
ми в акушерских стационарах).

В последние годы изучается роль анаэробных бактерий в 
развитии послеродовой инфекции. Нередко при тяжелых гной­
но-воспалительных процессах в акушерстве микрофлора носит 
ассоциативный характер.

Возникновение и течение бактериальной инфекции у бере­
менных и родильниц в значительной мере определяются состо­
янием и изменением гуморального и клеточного иммунитета.

Кесарево сечение во много раз повышает опасность разви­
тия гнойно-воспалительных осложнений по сравнению с влага­
лищными родами. Сложившаяся ситуация диктует необходи­
мость углубленного анализа подобных осложнений, поскольку 
вопрос о целесообразности дальнейшего расширения показа­
ний к операции кесарева сечения в интересах плода должен 
решаться с учетом значимости развивающейся в послеопера­
ционном периоде инфекционной патологии.

Мы располагаем данными о 8600 операций кесарева сече­
ния в нижнем маточном сегменте (табл. 22).

Т а б л и ц а  22 
Инфекционные осложнения после кесарева сечения 

(8600 операций — 100%)

Осложнение Число %

Эндометрит 439 5,1
Параметрит 34 0,4
Тромбофлебит - 17 0,2
Инфекция операционной раны 482 5,6
Перитонит 30 0,35
"Сепсис 4 0,05
Лихорадка (без диагноза) 43 0,5

В с е г о  . . . 1049 12,2

Как видно из табл. 22, в структуре заболеваемости преоб­
ладают две нозологические формы: инфекция операционной 
раны и эндометрит. Наиболее грозное осложнение — перито­
нит — выявлено у 30 женщин. По нашим данным, в последние 
годы отмечается тенденция к некоторому снижению частоты
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перитонита носле кесарева сечения. Кроме того, если раньше 
среди матерей, погибших от сепсиса, 2/з летальных исходов 
были обусловлены послеоперационным перитонитом, то в на­
стоящее время они составляют не более 7з. Это связано глав­
ным образом с улучшением диагностики и ранней рациональ­
ной терапией.

При анализе инфекционной заболеваемости после кесарева 
сечения выявляется существенное различие данных по отдель­
ным акушерским стационарам. В определенной мере это зако­
номерно и обусловлено неодинаковым качеством оказания аку­
шерской помощи. В то же время в ряде случаев имеет место 
недооценка клинико-лабораторных проявлений инфекции. По 
сводным данным 9 работ различных авторов, опубликованных 
в 1968—1976 гг. [Mead, 1977], средняя частота общей инфек­
ционной заболеваемости после кесарева сечения составляет 
51%, в том числе частота эндометрита — от 29 до 35%, часто­
та «тазовой и раневой инфекции» — от 19 до 54%. Как указы­
вает Damm (1977), частота инфекционных осложнений после 
кесарева сечения составляет 25—50%. Среди них наиболее 
высокой является частота эндометрита. По данным Kreutner 
(1978), она равна 17%, Cunningham и соавт. (1978), — более 
29%, Gibbs и соавт. (1978), — 39,6% (вместе с хориоамниони- 
том). Мы привели эти данные для того, чтобы еще раз подчерк­
нуть значимость проблемы инфекционных осложнений после 
кесарева сечения в современном акушерстве.

Анализ собственных данных свидетельствует о том, что 
гнойно-воспалительные осложнения после операции, в том чис­
ле и вследствие внутрибольничной инфекции, удлиняют время 
пребывания больных в стационаре, сроки временной нетрудо­
способности и отрицательно сказываются на исходе лечения.

Диагностика гнойно-воспалительных заболеваний после 
операции должна быть по возможности ранней и правильной. 
Это обеспечивает своевременное начало рациональной терапии. 
Поскольку инфекционное осложнение после кесарева сечения— 
это проявление бактериальной инфекции, бактериологические 
исследования в их диагностике и терапии имеют весьма важ­
ное значепие. Взятие материала (кровь, содержимое матки, 
отделяемое из гнойных очагов и др.) для микробиологического 
исследования производится при появлении первых признаков 
заболевания; в дальнейшем оно повторяется в процессе лечения 
и перед выпиской больной. Идентификация выделенных микро­
организмов осуществляется на основании изучения морфологи­
ческих, культуральных, биохимических свойств, а также серо- 
и фаготипирования. Чувствительность их к антибиотикам опре­
деляется методом дисков и серийных разведений в плотных 
питательных средах.

При лечении гнойно-воспалительных осложнений после опе­
рации соблюдаются все принципы терапии послеродовых ин­
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фекционных заболеваний. Оно должно быть этиотропным, ком- 
плексным, систематическим ж активным. Его следует начинать 
как можно раньше, при появлении первых признаков заболева­
ния. Терапия должна включать в себя применение антибакте­
риальных препаратов, инфузионных сред, средств, повышаю­
щих специфическую иммунологическую реактивность и неспе­
цифическую защиту организма, противогистаминных 
десенсибилизирующих и ферментных препаратов, коагулологи- 
чески активных веществ и др. При наличии гнойного очага 
показано хирургическое вмешательство.

Следует подчеркнуть, что объем, интенсивность и характер 
проводимой терапии определяются клинической формой инфек­
ционного осложнения кесарева сечения, состоянием и'индиви­
дуальными особенностями больной.

Перитонит в послеродовом периоде в основном может быть 
обусловлен тремя причинами: осложнениями после кесарева 
сечения, обострением воспалительного процесса придатков мат­
ки, септикопиемией. Согласно нашим данным, из 256 больных 
перитонитом у 251 (98%) он возник после кесарева сечения, 
у 4 (1,56%) — вследствие гнойного воспаления придатков, у 
1 больной — в связи с септикопиемией. Из приведенных дан­
ных очевидно значение перитонита после кесарева сечения, 
являющегося частной формой послеоперационного перитонита, 
имеющего свои особенности в патогенетическом отношении и 
клиническом течении.

Перитонит после кесарева сечения в последние 10—15 лет 
наблюдается несколько чаще, чем раньше. Этр обусловлено 
увеличением числа больных послеродовыми гнойно-септически­
ми заболеваниями и некоторым расширением показаний к аб­
доминальному родоразрешению. Так, по данным К. Н. Жмаки- 
на и Е. В. Кравковой (1969), частота кесарева сечения возрос­
ла с 0,5 до 1,7%. В 1977 г. она составила уже 2,6%. По сбор­
ным статистическим данным, приведенным А. С. Слепых 
(1968), средняя частота операции кесарева сечения к 1968 г. 
была равна примерно 2 %.

За последние годы частота абдоминального родоразрешения 
продолжает повышаться. Подобная тенденция прослеживается 
в статистических сведениях, приведенных Ganda и Bukowka 
(1974). Если в 1958—1962 гг. кесарево сечение производилось 
у 3,4% рожениц, то в 1968—1972 гг. — у 6,1%. По данным 
Levi и соавт. (1974), частота операции составляет 6,2%, по 
данным Loscant и соавт. (1974), — 10—16%.

Эффективность профилактического и лечебного применения 
антибиотиков 15—20 лет назад позволила ряду авторов [По­
кровский В. А., 1960; Settle, Wilson, 1975, и др.] расширить 
показания к кесареву сечению за счет его производства у 
рожениц с признаками инфекции. Несколько чаще заставляет 
делать кесарево сечение в интересах плода н стремление к
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уменьшению перинатального травматизма и смертности. Уве­
личение числа беременных с экстрагенитальными заболевания­
ми, поздно рожающих женщин и ряд других причин позволяют 
считать, что операция в будущем будет производиться относи­
тельно часто. С более широким внедрением системы выявления 
групп высокого риска, мониторного наблюдения за состоянием 
плода во время родов, возможно, частота кесарева сечения со­
ставит З—6%. Однако показания к нему должны быть хорошо 
обоснованы, учтены противопоказания, в первую очередь при­
знаки инфекции.

Перитонит после кесарева сечения среди всех форм гнойпо- 
септичеоких заболеваний после родов и абортов встречается в 
4,6—7% случаев [Зак И. Р., 1968; Alessandrescu et al., 1975]. 
После кесарева сечения он развивается у 0,47—0,6% женщин, 
которым произведена эта операция [Weber, 1974; Kubicki, 
1974]. Летальность остается высокой и достигает 26—35% 
[Жмакин K. H., 1969; Блошанский Ю. М., 1970; Старовой­
тов И. И., 1972]. В структуре материнской летальности от сеп­
тических заболеваний, по нашим данным, на долю перитонита 
приходится 36,4%. Ввиду значительной опасности перитонита 
после кесарева сечения особого внимания заслуживают вопро­
сы профилактики, диагностики и терапии данного осложнения. 
Согласно определению И. В. Давыдовского, перитонитом обоз­
начают воспаление брюшины. Перитонит может быть острым и 
хроническим, местным или общим. Диагноз перитонита уста­
навливается на основании местных признаков и общей реак­
ции организма.

В практическом отношении важно помнить, что при неко­
торых ограниченных гнойно-септических заболеваниях, в част­
ности при эндометрите и особенно при эндометрите после кеса­
рева сечения, может быть общая реакция, идентичная той, 
которая характерна для перитонита. Кроме того, без выражен­
ных местных проявлений встречаются такие общие реакции, 
которые свойственны лишь токсической фазе перитонита [Си- 
монян К. С., 1971]. Подобные реакции свойственны остро про­
текающему или торпидному бактериальному шоку или ослож­
нениям при диссеминированном внутрисосудистом свертывании 
крови, нарушении органной гемодинамики и микроциркуляции 
в некоторых жизненно важных органах — желудке, кишечни­
ке, почках. Гемоциркуляторные осложнения могут поддержи­
ваться и углубляться нарушениями водно-электролитного ба­
ланса.

Указанное выше заставляет с особым вниманием рассмот­
реть факторы риска возникновения перитонита после кесарева 
сечения. Дело в том, что при создавшемся положении с госпи­
тальной инфекцией в родовспомогательных стационарах инфи­
цирование рожениц, которым производится операция кесарева 
сечения, встречается гораздо чаще, чем развивается перито­
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нит. Другими словами, микробный фактор играет такую же 
роль, как и состояние макроорганизма и те обстоятельства, ко­
торые изменяют его иммунобиологические свойства. Это озна­
чает, что в профилактике перитонита равнозначную роль игра­
ют меры по предотвращению инфицирования роженицы, повы­
шению специфической и неспецифической резистентности ее, 
а также профилактика и лечение метаболических нарушений, 
нередко сопровождающих послеоперационный период. Из по­
следних наиболее часто встречаются нарушения водно-электро­
литного баланса, гипопротеинемия, нарушения гемодинамики а  
микроциркуляции. Клинически они выражаются в стойком па­
резе кишечника и гипокалиемическом алкалозе. Таким обра­
зом, особый упор следует сделать на выявление «факторов рис­
ка», среди которых одинаково важными являются как признаки 
инфицирования, так и проявления метаболических нарушений, 
влияющих на резистентность макроорганизма к инфекции.

До сих пор в литературе дискутируется вопрос относитель­
но решающей причины возникновения перитонита после кеса­
рева сечения. Общепринятым является мнение о том, что пе­
ритонит развивается при неполноценности шва на матке. 
В связи с этим много внимания обращается на длительность 
безводного промежутка, число влагалищных исследований в 
родах, технику операции (место рассечения матки, техника 
наложения швов) и др.

Нет сомнения в том, что особенности оперативного вмеша­
тельства, признаки инфицирования играют определенную роль 
в возникновении гнойно-септических осложнений и, в частности» 
перитонита. В то же время каждый в отдельности взятый фак­
тор не может считаться решающим. Послеродовые гнойно-сеп­
тические заболевания являются частной формой современной 
госпитальной инфекции, обусловленной многими факторами. 
И все же для более правильной хирургической тактики, а так­
же с целью предотвращения развития перитонита при уже воз­
никших осложнениях, выделение основных факторов риска 
является необходимым.

Мы изучили клиническую картину и исход при перитонит© 
после кесарева сечения у 256 больных. Кроме того, был про­
веден анализ 600 операций кесарева сечения, закончившихся 
благополучно. По нашим данным, целесообразно выделить не­
сколько факторов риска. К ним относятся острые инфекцион­
ные заболевания во время беременности, хронические инфек­
ционные заболевания, длительность безводного промежутка 
более 9—12 ч, многократные влагалищные исследования во 
время родов, хориоамнионит во время родов, эндометрит после 
кесарева сечения (табл. 23).

При сравнении групп видно, что у больных перитонитом 
инфекционные факторы риска встречаются значительно чаще,, 
чем у женщин с неосложненным послеоперационным периодом»
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Т а б л и ц а  23
»Инфекционные факторы риска у  рожениц, перенесших кесарево сечение

Ч астота, К

Ф акторы риск«
при благоприят­
ном исходе опе­ в случае смерти среди перенесших
ративного вме­ от перитонита перитонит

шательства

Острые инфекционные
заболевания во время

5,0 . 3,4беременности 2,0
Хронические инфекци­

29,0 25,0онные заболевания 5,0
.Длительность безводного

46,0 30,6промежутка более 12 ч 9,6
Более 4 влагалищных ис>

54,0 36,2следований в родах 12,6
Хориоамнионит 1,3 26,2 8,0
-Эндометрит после кеса-

18,0рева сечения 4,0 31,0

Клиническое значение факторов риска инфекционного ха­
рактера неравнозначно. Особенно неблагоприятным является хо- 
риоамнжонит (или эндометрит в родах). При явлениях хорио- 
амнионита, выражающихся в лихорадочном состоянии, изме­
нении гемограммы, появлении гноевидных выделений из родо­
вых путей кесарево сечение противопоказано. При наличии 
жизненных показаний к операции (угрожающий разрыв мат­
ки, кровотечение в связи с полной отслойкой нормально рас­
положенной плаценты) после кесарева сечения необходимо про­
извести экстирпацию матки.

При наличии острых или хронических заболеваний во вре­
мя беременности необходимо строго подойти к показаниям для 
оперативного родоразрешения и провести лечение антибиоти­
ками после операции. Определенное значение в профилактике 
перитонита после кесарева сечения имеет техника оперативного 
вмешательства. Данные многих авторов свидетельствуют о не­
благоприятном прогнозе при корпоральном кесаревом сечении. 
Мы считаем, что в настоящее время этот метод может приме­
няться лишь в порядке исключения. Так, из 189 женщин, в 
разные годы погибших от перитонита после кесарева сечения, 
корпоральное рассечение матки произведено у 60 (32%). 
У женщин с благополучным исходом операции корпоральное 
кесарево сечение не применялось.

К факторам риска необходимо отнести и метаболические 
нарушения, встречающиеся у части женщин после операции. 
Нарушения органной гемодинамики, объема циркулирующей 
крови (ОЦК), КЩС, водно-электролитного баланса могут стать 
причиной клинического синдрома, сопровождающегося парезом
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кишечника и интоксикацией. Имеется в виду клиническая кар­
тина гипокалиемии, способствующая развитию нарушений 
макро- и микроциркуляции в органах желудочно-кишечного 
тракта. Нарушение микроциркуляции при выраженном парезе 
кишечника является причиной не только изменения всасыва­
ющей способности его стенки, но и барьерной функции кишечу 
ника с возможным проникновением микробной флоры в брюш­
ную полость. Атония желудка ведет к расширению последнего, 
накоплению большого количества жидкого содержимого, ком­
прессионным осложнениям, нарушению микроциркуляции, кро­
вотечениям в желудок, кровоизлияниям в его стенку. Клиниче­
ски при выраженных нарушениях микроциркуляции в стенке 
желудка наблюдается рвота с примесью крови.

О компрессионных нарушениях функции желудка и кишеч­
ника нужно помнить и проводить направленную профилактику 
этих состояний, так как причиной возникновения перитонита 
может явиться не только инфицирование брюшной полости во 
время операции у роженицы с хориоамнионитом, неполноцен­
ность швов на матке, но и нарушение проницаемости стенки 
кишечника для микроорганизмов.

Если коррекция метаболических нарушений не проводилась 
или проводилась недостаточно, явления интоксикации быстро 
нарастают и сами по себе способствуют переходу реактивной 
фазы перитонита в токсическую. На своем опыте мы убедились, 
что у части больных при наличии эндометрита после кесарева 
сечения на фоне метаболических нарушений может быть оши­
бочно поставлен диагноз перитонита и предпринято необосно­
ванное хирургическое лечение. В то же время при рациональ­
ной антибактериальной терапии и коррекции метаболических 
нарушений сроки оперативного лечения могут быть несколько 
отодвинуты, а главное, прогноз оперативного лечения перито­
нита после кесарева сечения значительно улучшается.

Значение инфузионной терапии для профилактики пери­
тонита и ликвидации явлений интоксикации при эндометрите 
после кесарева сечения видно на следующем примере. Без на­
правленной коррекции метаболических нарушений на 846 опе­
раций, произведенных в нашей клинике, наблюдалось 7 
(0,82%) случаев перитонита. После применения коррекции 
метаболических нарушений, в первую очередь направленной на 
ликвидацию гипокалиемии, регуляцию водного баланса на 800 
кесаревых сечений перитонит не развился ни у одной родиль­
ницы. В обеих группах техника оперативного вмешательства 
была одинаковой.

На основании нашего опыта мы считаем коррекцию метабо­
лических нарушений важным фактором профилактики после­
операционного перитонита.

Определенный интерес представляет состояние электролит­
ного баланса после кесарева сечения.
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Содержание калия определяли при наличии пареза кишеч­
ника. Выявлено снижение его уровня как в плазме, так и в эри­
троцитах. Оно было равно соответственно 3,75rfc0,6 и 72,З±  
±1,3 ммоль/л. В отдельных случаях наблюдалась значительная 
гипокалиемия (2,9—2,7 ммоль/л), как правило, сочетавшаяся 
с алкалозом, выраженным нарезом кишечника, рвотой, тахи­
кардией, аритмией. Эти типичные для гипокалиемического 
алкалоза клинические проявления практически совпадают с 
таковыми при токсической фазе перитонита. Ликвидация гипо- 
калиемии, улучшение гемоциркуляции за счет умеренной гемо- 
дилюции, применения сосудорасширяющих средств, некоторого 
форсирования диуреза позволяет с большей достоверностью 
подойти к установлению диагноза перитонита.

Нарушение КЩС имеет определенную фазность при эндо­
метрите после кесарева сечения. Наблюдается умеренный аци­
доз — снижение pH капиллярной крови до 7,23—7,25, дефицит 
оснований В Е= —22,14-23,1. У больных с парезом кишечника, 
с клиническими проявлениями гипокалиемии наблюдался алка­
лоз. В связи с этим коррекцию КЩС нужно проводить под 
контролем соответствующих показателей.

У части больных эндометритом после Кесарева сечения на­
блюдались признаки дегидратации. Первоначально она прояв­
лялась жаждой и изменением величины гематокрита. Чаще 
всего дегидратация развивалась у больных с признаками ин­
фекции и при значительной кровопотере в процессе оператив­
ного вмешательства. Необходимо иметь в виду, что усугубле­
ние дегидратации, недостаточное восполнение потерянной 
жидкости быстро приводит к возникновению признаков нарас­
тающей интоксикации. Появляются сухость слизистых оболо­
чек, двигательное беспокойство, возбуждение, заостряются 
черты лица. Коррекция водных потерь, компенсация дефицита 
электролитов помогает ликвидировать интоксикацию, если она 
не обусловлена перитонитом.

Метаболические нарушения после кесарева сечения во мно­
гом определяются изменениями гемодинамики и реологических 
свойств крови вследствие операционного стресса, неизбежной 
кровопотери при операции и перераспределения крови, проис­
ходящего отчасти вследствие оперативной травмы, отчасти 
вследствие физиологических изменений, свойственных после­
родовому периоду.

Проведенный анализ показал, что возраст роженицы, крат­
ность родов, число неосложненных абортов в анамнезе, нали­
чие экстрагенитальных заболеваний не являются причинами 
увеличения риска развития перитонита. В настоящее время мы 
не можем с определенностью высказаться в этом аспекте отно­
сительно эндокринных заболеваний — диабета и болезни Ицен- 
ко—Кушинга. По-видимому, выраженное ожирение как один 
из ранних признаков болезни Иценко—Кушинга, при которой
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вследствие нарушения белкового обмена понижена иммунобио­
логическая сопротивляемость, является фактором риска.

Тщательный анализ факторов риска дает возможность диф­
ференцировать тактику при составлении плана родоразреше- 
пия, выбрать метод оперативного вмешательства, при необходи­
мости провести интенсивную терапию в послеоперационном 
периоде. В отдельных случаях выявление факторов риска, в 
частности хориоамнионита, может заставить отказаться от опе­
рации кесарева сечения или произвести ее экстраперитонеаль- 
ным методом с последующей интенсивной терапией антибиоти­
ками и коррекцией метаболических нарушений.

В возникновении перитонита особую роль играет хориоам- 
нионит. При постановке диагноза перитонита его всегда необ­
ходимо дифференцировать с эндометритом после кесарева сече­
ния, особенно сопровождающимся метаболическими и 
эндокринными нарушениями — гипокалиемией, парезом кишеч­
ника. В связи с этим целесообразно более подробно остановить­
ся на характеристике хориоамнионита и эндометрита после 
кесарева сечения.

Хориоамнионит фигурирует в медицинской литературе под 
различными названиями: эндометрит в родах, инфекция около­
плодных вод, внутриматочпая инфекция и др. Патогенетиче­
ски наиболее обоснованным является термин «хориоамнионит» 
в связи с ведущим значением в развитии данного синдрома 
инфицирования плодных оболочек [Кирющенков А. П., 1977]. 
Велика роль хориоамнионита в перинатальной смертности и 
возникновении эндометрита и перитонита после кесарева сече­
ния. В редких случаях он может осложниться бактериальным 
шоком.

Частота хориоамнионита колеблется в широких пределах. 
По данным Butler и соавт. (1969), Fujikura и соавт. (1972), 
она составляет 10—50%. Столь выраженные различия свиде­
тельствуют о неодинаковом подходе к трактовке патологиче­
ского синдрома. Ряд акушеров при постановке диагноза хорио­
амнионита считают возможным принимать во внимание не 
только характерную клиническую картину, патоморфологиче­
ские данные, полученные при исследовании плаценты и плод­
ных оболочек, но и бактериологическое исследование. Послед­
нее чаще свидетельствует об инфицированности околоплодных 
вод, оболочек и плаценты. Возникновение хориоамнионита 
находится в прямой зависимости от длительности безводного 
промежутка. По данным большинства авторов, при его продол­
жительности, превышающей 24 ч, частота развития инфици­
рования амниона достигает 89—90%; если с момента излития 
вод проходит 12 ч, хориоамнионит развивается примерно у по­
ловины рожениц.

Принято считать, что поражение только плодных оболочек 
сопровождается умеренной лихорадкой у матери и учащением
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сердцебиения плода. При генерализации инфекционного про­
цесса у матери повышается температура тела (38,5—39,5 °С), 
нарастают признаки сердечной недостаточности у плода. Кро­
ме того, после безводного промежутка в течение 1 сут на фоне 
хориоамнионита появляется реальная опасность развития бак­
териального шока. При наличии высокой температуры и выра­
женной тахикардии отмечается умеренная гипотония, олигу- 
рия, дыхательная недостаточность, гиповолемия и повышение 
венозного давления. Подобные проявления крайне опасны и 
вынуждают избрать активную тактику.' В данной ситуации 
необходимо возможно более быстрое завершение родов. Роды 
могут закончиться также экстраперитонеальным кесаревым 
сечением или кесаревым сечением с последующей гистер­
эктомией. На фоне хориоамнионита производить кеса­
рево сечение с вскрытием брюшины противопоказано. 
Работами многих авторов доказана прямая зависимость 
между развитием перитонита после кесарева сечения и 
хориоамнионитом с клиническими проявлениями или дли­
тельным безводным промежутком. Так, Bader и соавт. (1975) 
показали, что степень инфицирования, а вместе с ней и прогноз 
исхода родов для матери и плода находится в прямой зависи­
мости от длительности безводного промежутка. Инфицирован- 
ность особенно возрастает при его продолжительности, превы­
шающей 24 ч. В то же время имеются наблюдения, свидетель­
ствующие о возможности инфицирования оболочек и плаценты 
при целом плодном пузыре [Слепых А. С., 1968; Блошан- 
окий Ю. М., 1970].

Наш опыт свидетельствует о крайней опасности возникно­
вения перитонита при операции на фоне хориоамнионита. Ран­
нее начало перитонита (до 2 сут после операции) чаще всего 
свидетельствует о том, что кесарево сечение проведено на фоне 
нераспознанного хориоамнионита, даже если клипические при­
знаки последнего к моменту операции отсутствовали.

Клиническое течение перитонита после операции кесарева 
сечения обусловлено не только попаданием возбудителя в 
брюшную полость, но и в значительной мере реакцией макро­
организма на инфекционный агент. Бактериологический ана­
лиз свидетельствует о том, что инфицирование плодных оболо­
чек, плаценты и пуповины наступает у подавляющего числа 
рожениц через 12—16 ч после излития околоплодных вод. Сле­
довательно, во время операции попадание инфекции в брюш­
ную полость происходит часто. Однако факт инфицирования не 
определяет развитие перитонита [Слепых А. С., 1968; Симо- 
нян К. С., 1971]. Решающим в развитии перитонита является 
состояние макроорганизма, его толерантность к инфекции, воз-, 
можность мобилизации защитных свойств. По-видимому, боль­
шее значение для возникновения перитонита имеет не одно­
кратное попадание инфекционного агента в брюшную полость,
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а наличие очага инфекции в виде инфицированной матки при 
развитии хориоамнионита в родах или эндометрита в послеродо­
вом периоде. Современному течению послеродовых гнойно-сеп­
тических заболеваний свойственна тенденция к быстрой гене­
рализации процесса. Однако в ограниченный период времени 
заболевание может рассматриваться как локальное. По отно­
шению к перитониту после кесарева сечения этим периодом 
является время развития эндометрита. Следует обратить вни­
мание на то, что в послеродовом периоде перитонит может 
иметь другие причины. Его могут вызвать гнойное поражение 
придатков с деструкцией гнойника, аппендицит, непроходи­
мость кишечника, панкреатит, холецистит и т. д. Однако клини­
ческое течение перитонита при этих заболеваниях не ,будет 
отличаться от такового, свойственного клинике хирургических 
болезней. Следует учитывать, что перитонит после кесарева 
сечения развивается у женщины, перенесшей не только роды, 
но и оперативное вмешательство, сопряженное с чрезмерным 
психологическим стрессом, вызванным ответственностью за 
здоровье ребенка, боязнью за исход операции. Важно принять 
во внимание и тот факт, что оперативное вмешательство всег­
да сопровождается массивной кровопотерей, значительным 
перераспределением крови с частичным ее депонированием, из­
менениями нейрогуморальных систем. Кроме того, нужно иметь 
в виду, что кесарево сечение только в ;/з случаев проводится 
в плановом порядке, когда беременная соответствующим обра­
зом подготовлена к операции. Большинство беременных и 
рожениц подвергаются операции без достаточной подготовки, 
так как показания к операции диктуются ургентной ситуацией. 
В связи с этим к факторам риска возникновения перитонита 
после кесарева сечения следует отнести не только признаки 
инфекции во время беременности и хориоамнионит в родах, но’ 
и эндометрит в послеродовом периоде.

Большое значение в возникновении перитонита имеют осо­
бенности метода операции, техника наложения шва на матку, 
качество шовного материала, величина кровопотери во время 
операции. Так как все перечисленные обстоятельства подда­
ются соответствующей коррекции, на них целесообразно' оста­
новиться подробнее.

Заслуживают Внимания данные о преимуществах и недо­
статках интраперитонеального кесарева сечения с рассечением 
тела или нижнего маточного сегмента и экстраперитонеального 
метода операции, применяемого преимущественно при уже раз­
вившемся инфекционном процессе. Еще в 50-х годах велась 
дискуссия о преимуществах операции в нижнем маточном сег­
менте по сравнению с классическим кесаревым сечением. В по­
следующие годы подавляющее большинство авторов безогово­
рочно высказались за операцию в нижнем маточном сегменте. 
При последней значительно ниже материнская летальность,
124

ak
us

he
r-li

b.r
u



реже наблюдаются септические осложнения, в отдаленном пе­
риоде после операции значительно реже отмечается бесплодие 
и развитие аденомиоза.

По сводным статистическим данным, приведенным А. С. Сле­
пых (1968), на 3133 корпоральных кесаревых сечений мате­
ринская летальность составила 2,1%, на 8576 операций в ниж­
нем маточном сегменте — 0,75%. Летальность от септических 
осложнений в этих группах соответственно равнялась 0,5 и 
0,08%, летальность от кровотечений — 0,38 и 0,1%.

Кесарево сечение в нижнем маточном сегменте анатомиче­
ски имеет преимущества перед корпоральным методом. При 
поперечном рассечении нижнего маточного сегмента в меньшей 
степени наблюдается повреждение сосудов и травмирование 
мышечных волокон.

Таким образом, корпоральное кесарево сечение является 
серьезным фактором риска возникновения перитонита.

Для снижения частоты и возможности развития септиче­
ских осложнений, в частности перитонита, В. И. Ельцов-Стрел- 
ков (1980) предлагает применять при кесаревом сечении мо­
дифицированный шов, напоминающий кишечный. Методика 
восстановления операционной раны на матке состоит в следую­
щем: первый ряд швов накладывают на слизистую оболочку и 
мышцу матки; узел кетгутовых нитей погружают в полость 
матки, в связи с чем улучшается сопоставление мышечных сло­
ев; второй ряд представляет собой отдельные кетгутовые мы­
шечно-мышечные швы. Согласно данным В. И. Ельцова-Стрел- 
кова, в случае применения шва по описанной методике перито­
нит после кесарева сечения возникает значительно реже.

Предупреждает развитие перитонита экстраперитонеальное 
кесарево сечение. Применение этой операции имеет определен­
ную историю. Предложенная в 1907—1909 гг., она не получи­
ла широкого распространения в связи с частыми осложнения­
ми (повреждения мочевого пузыря, мочеточников, кровотече­
ния во время операции). В дальнейшем метод операции под­
вергался многочисленным модификациям.

Л. С. Персианинов и соавт. (1977) показали, что экстрапе­
ритонеальное кесарево сечение может быть с успехом приме­
нено при инфекции во время беременности и родов, а также 
при некоторых экстратенитальных заболеваниях (выраженный 
аллергический статус). Однако авторы отмечают, что техниче­
ски операция вызывает определенные трудности и может 
выполняться только хирургом высокой квалификации. Кроме 
того, следует иметь в виду, что при экстраперитонеалыюм 
доступе более вероятны затруднения при извлечении ре­
бенка.

Таким образом, техника производства кесарева сечения 
играет определенную роль в возникновении гнойно-септиче­
ских осложнений.
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Методом выбора является операция кесарева сечения в 
нижнем маточном сегменте с поперечным разрезом. Корпораль- 
еое кесарево сечение допустимо при отсутствии доступа к ниж­
нему сегменту матки, при выраженном варикозном расшире­
нии вен в этой области, шеечной миоме, при повторном кесаре­
вом сечении и локализации неполноценного рубца в теле мат­
ки, при полном предлежании плаценты.

Для благоприятного исхода операции большое значение 
имеют плановость и своевременность оперативного вмешатель­
ства (отсутствие длительного безводного промежутка, призна­
ков инфицирования родовых путей, длительного течения ро­
дов).

При наличии инфекции или высоком риске ее развития ре­
комендуется применять трансперитонеальное кесарево сечение 
с отграничением брюшной полости либо ее дренированием. 
Наилучшие результаты в подобной ситуации достигаются при 
производстве экстраперитонеального кесарева сечения.

При выраженных проявлениях инфекции показана экстир­
пация матки с трубами после извлечения ребенка с последую­
щим дренированием брюшной полости через латеральные кана­
лы и влагалище.

Мы не склонны считать технические особенности операции 
решающим фактором в развитии перитонита, памятуя приня­
тое теперь положение: развитие гнойно-септической инфекции 
не может зависеть от какого-то одного обстоятельства. Продол­
жая рассмотрение факторов риска, нельзя не остановиться, на 
особенностях гемодинамики в послеоперационном периоде.

Массивная кровопотеря, нарушение макро- и микроцирку­
ляции, несомненно, играют определенную роль в развитии пе­
ритонита. Большая кровопотеря сопровождается дефицитом 
аминокислот, бедка, факторов иммунитета. Она вызывает пере­
стройку гемодинамики и на какой-то период приводит к нару­
шению микроциркуляции кишечника и тем самым к возмож­
ному изменению его функции. По данным Ю. Д. Ландеховско- 
го (1972), средняя величина кровопотери при операции 
кесарева сечения составляет 973,0 ±50,2 мл. Исследованием 
автора у каждой второй оперированной женщины был выяв­
лен дефицит ОЦК, несмотря на то что восполнение кровопо­
тери было полным.

Согласно нашим данным, средняя величина кровопотери при 
кесаревом сечении с поперечным рассечением матки в нижнем 

•сегменте составляет 886,0 ±70,3 мл. Для ее определения был 
применен гравиметрический метод. Исследование показателей 
общей гемодинамики до и после кесарева сечения показало, что 
снижение ОЦК происходит на большую величину, чем соот­
ветствующая ей учитываемая кровопотеря. Так, до операции 
ОЦК составил 78,3 ±2,3 мл/кг, объем циркулирующей плазмы 
(ОЦП) — 48,4 ±1,6 мл/кг, объем циркулирующих эритроцитов
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Рис. И. Полиреограмма беремен­
ной К. до родоразрешения.

1, 2 — реоэнцеф алограм м а; 3 — рео- 
'  гепатограм м а; 4 — реограмма орга­

нов малого таза ; 5, 6 — реограммы 
конечностей; 7 — электрокардио­

грамм а.

(ОЦЭ) - 3 0 ,2  ±1,2 мл/кг.
После операции эти величи­
ны составили соответственно 
64,1 ±2,3; 38,2±1,4; 25,9 ±
±1,2 мл/кг. Дефицит ОЦК 
был равен 14,2 ±0,8 мл/кг и 
зависел главным образом от 
уменьшения в сосудистом 
русле ОЦП. Несоответствие 
изменений ОЦК и учитывае­
мой кровопотери, по-видимо­
му, обусловлено своеобраз­
ным регионарным перерас­
пределением крови с возмож­
ным депонированием ее в от­
вет на операционную травму.
К З-м суткам послеопераци­
онного периода происходило дальнейшее снижение объемных 
параметров крови соответственно до 54,9±2,1; 34,1 ±1,4 и 
20,8±1,2 мл/кг. В последующие дни послеоперационного пери­
ода отмечено постепенное повышение ОЦК. К 7—10-му дню 
наступила стабилизация объема крови и ее компонентов. Наи­
большее значение как фактор риска возникновения гнойно-сеп­
тической инфекции волемические нарушения имели место в  
первые дни послеоперационного периода.

Мы провели также изучение органного кровотока в голов­
ном мозге, печени, органах малого таза, нижних конечностях. 
Органное кровообращение изучали методом полиреографии с 
последующим качественным анализом реограмм. До операции 
при визуальной оценке реоэнцефалограмм отмечены симмет­
ричные волны с крутым подъемом и пологим спуском. Верши­
на их заострена. В средней и верхней трети нисходящего ко­
лена имелись одна или две дополнительные волны (рис. 11) .

Время распространения пульсовой волны (Q) справа было 
равно 0,1 ± 0,0031 с, слева — 0,098±0,00З2 с. Амплитуда основ­
ной волны (А) справа составила 0 ,14±0,0079 Ом, слева — 
0,1З±0,0078 Ом, величина дикротического индекса (A if А)  
справа — 0,61 ±0,022, слева — 0,62 ±0,024.

Реогепатограмма характеризовалась регулярными комплек­
сами с пологим подъемом анакроты, заостренной вершиной, 
постепенным спуском катакроты, в верхней трети которой име-
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лась хорошо выраженная дополнительная волна. Величина Q 
составила 0,1 ±0,0051 с, А — 0,048±0,0095 Ом, А\[А — 0,66± 
±0,027.

На реограммах органов малого таза отмечены пульсовые 
волны с пологой анакротой и катакротой, закругленной верши­
ной, с расположением дополнительной волны в верхней трети 
катакроты. Величина Q составила 0,15 ±0,0043 с, А — 0,41 ±  
±0,0031 Ом Ail А -  0,79 ±0,03.

Реограммы голеней отличались постоянством и представля­
ли собой регулярные и симметричные волны с умеренным 
подъемом и пологим спуском, закругленной вершиной и нали­
чием одной, реже двух выраженных волн на катакроте.

Величина Q была равна оправа 0,26 ±0,0063 с, слева — 
0,26±0,0050 с, А справа — 0,12±0,048 Ом, слева — 0,115±  
0,0070 ОМ, Ах/А справа — 0,5± 0,013, слева — 0 ,5 ± 0,01.

После кесарева сечения выявлены определенные изменения 
органного кровотока. При анализе реоэнцефалограмм у родиль­
ниц в 1-е сутки послеоперационного периода выраженных из­
менений гемодинамики не обнаружено. На 2—З-и сутки отме­
чено увеличение пульсового кровенаполнения (больше выра­
женное справа),’несмотря на увеличение сосудистого тонуса. 
Следовательно, в это время перераспределение ОЦК у родиль­
ниц сочетается с некоторой неравномерностью кровенаполне­
ния полушарий, что, по-видимому, обусловлено неравномерным 
повышением сосудистого тонуса. На 6—7-е сутки послеопера­
ционного периода сосудистая асимметрия исчезала и, по дан­
ным РЭГ, кровообращение мозга не отличалось от такового у 
родильниц после физиологических родов.

При анализе реограмм печени в 1-е сутки послеоперацион­
ного периода отмечено изменение как амплитуды волн, так и 
временных показателей. В частности, было уменьшено время 
распространения пульсовой волны на участке сердце—печень; 
до операции Q было равно 0,1 ±0,0051 с, после операции — 
0,075± 0,0031 с (р<0,05). Амплитуда волн, свидетельствую­
щая об интенсивности пульсового кровотока, имела тенденцию 
к повышению. В то же время в нижней трети катакроты обна­
ружена дополнительная волна, что свидетельствует о затруд­
нении оттока крови из печени (рис. 12). Выявленные законо­
мерности изменения гемодинамики печени в 1-е сутки после 
операции сохраняются и на З-и сутки послеоперационного пе­
риода. На 7-е сутки отток крови из печени значительно улуч­
шается.

При качественном и количественном анализе реограмм ор­
ганов малого таза в первые 7 дней после кесарева сечения 
обнаружено повышение уровня пульсового кровенаполнения, 
увеличение А до 0,06 Ом, исчезновение гипертонуса матки, о 
чем свидетельствует снижение дикротического зубца {А\/А 
равно 0,5 ±0,03). Одновременно выявлена тенденция к ухуд-
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Рис. 12. Полиреограмма родильницы К. 
после кесарева сечения. Обозначения 

те же, что _на рис. И.

шепию оттока крови из матки и 
органов малого таза, о чем можно 
было судить по возрастанию вре­
мени катакроты. Вместе с тем вре­
мя распространения пульсовой 
волны существенно не менялось 
и составляло 0,141 ±0,0032 с. К 
З-м суткам послеоперационного 
периода имело место дальнейшее 
уменьшение оттока крови из орга­
нов малого таза, что видно по по­
явлению венозной волны на ката- о,ш
кроте. е .  / \

В раннем послеоперационном 4 J 
периоде на реограммах голеней от- \Г

. мечены значительные изменения, i , . .
Пульсовое кровенаполнение голе- n_
ней увеличено в большей степени 
справа, о чем свидетельствует уве­
личение амплитуды основной волны (справа А равно 0,15 ±  
±0,0026 Ом, слева — 0,14±0,0014 Ом). Одновременно наблюда­
лось увеличение сосудистого тонуса голеней. Несмотря на то 
что время распространения пульсовой волны на участке серд­
це—органы малого таза не менялось, крутизна восходящего ко­
лена реографических комплексов увеличивалась, что свидетель­
ствует об улучшении притока крови к обеим голеням. Одно­
временно на пологой части катакроты появлялись 1—2 допол­
нительные волны, что указывает на затруднение оттока 
крови из сосудов голеней. На 7-е сутки состояние сосуди­
стого тонуса, приток и отток крови становились такими же, как 
у родильниц после физиологических родов. Проведение инфу­
зионной терапии существенно улучшало гемодинамику органов 
(рис. 13, 14).

Таким образом, полиреографические исследования позво­
лили установить, что после операции кесарева сечения наряду 
с уменьшением ОЦК отмечается депонирование крови в пече­
ни, органах малого таза, конечностях. Это создает неблагопри­
ятные условия для макро- и микроциркуляции, особенно в 
первые З—4 дня послеродового периода. Нарушение микроцир­
куляции, по данным Дж. У. Александера и Р. Гуда (1974), 
способствует развитию хирургической инфекции, нарушая за­
щитные механизмы больного и восстановительный процесс в 
области послеоперационной раны.

Как указывалось выше, большую роль в развитии перито­
нита играет э н д о м е т р и т  п о с л е  к е с а р е в а  с е ч е н и я .
9  Заказ № 1705 129
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Рис. 13. Полиреограмма после 
физиологических родов. Обозна­

чения те же, что на рие. 11.

0,1 й

Исходя из особенностей клинического течения и состояния не­
которых систем нейрогуморальной регуляции (АКТГ — глюко- 
кортикоиды, катехоламины, гистамин—гистаминаза), можно 
выделить легкую и тяжелую формы эндометрита. Лечение при 
этих формах различно, так как легкая форма прогностиче­
ски благоприятна, тяжелая чревата опасностью перехода в 
сепсис.

Эндометрит после кесарева сечения характеризуется тяже­
лым течением. Мы изучили особенности клинической картины 
и состояние эндокринной системы у 76 больных с эндометри­
том после кесарева сечения. Средний возраст больных составил 
З0,29±1,27 года. Повторнородящих было 29, повторноберемен­
ны х— 71. Осложненный аборт в ' анамнезе был у 38 жен- 
’щин, из них у 2 во время аборта произведена перфорация 
матки.

У З женщин кесарево сечение было повторным. Лишь у 
14 женщин не было воспалительных заболеваний. Хориоамнио- 
нит во время родов диагностирован у 8 больных. Показания к 
кесареву сечению в связи с акушерскими осложнениями и за­
болеваниями матери были у 58 женщин, показания со сторо- 
ных плода — у 18.

У 35 родильниц клинические признаки эндометрита возник­
ли на 2—5-е сутки после операции. Из них эндометрит развился 
в первые З дня у 12 больных, в том числе у 8 с хориоамниони-
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Рио. 14. Полиреограмма родиль­
ницы К. после инфузионной те­
рапии в 1-е сутки после кесаре­
ва" сечения. Обозначения те же, 

что на рис. И.

з

7

том. У 41 больной развитие эндометрита произошло на 6—12-е 
сутки после операции.

Нагноение послеоперационного шва наблюдалось у 12, сеп­
сис развился у 4 родильниц. Заболевание характеризовалось 
повышением температуры тела до 37,7—З8,9°С, появлением 
слабости, головных болей, тахикардии. У 22 женщин выявле­
на умеренная гипотензия (13,3/8—12,0/8,7 кПа, или 100/60— 
90/65 мм рт. ст.). Выраженный лейкоцитоз был у 51 больной, 
лейкопения — у 4. СОЭ колебалась в пределах 25—45 мм/ч.

У 4 больных наряду с клиническими симптомами эндомет­
рита имел место парез кишечника. Одной больной этой группы 
операция произведена по поводу слабости родовой деятельно­
сти при безводном промежутке длительностью 18 ч, 2 — по 
поводу предлежания плаценты, у обеих больных во время опе­
рации было обильное кровотечение (1200 и 1400 мл). У 1 боль­
ной показанием к операции явились сердечная недостаточ­
ность, тазовое предлежание плода и анатомическое сужение 
таза. У этих 4 больных после операции выявлена гипопротеи- 
немия и гипокалиемия (2,7—3,2 мэкв/л). Клиническая карти­
на была очень характерной: на З—5-е сутки после операции 
у больных появились слабость, головные боли, сухость во рту, 
вздутие кишечника; у 2 женщин отмечено расширение желуд­
ка. Кишечные шумы прослушивались, но были недостаточно 
активными.

У 2 больных диагностирован умеренный выпот в брюшной 
полости. Матка при пальпации была болезненной у всех жен­
щин. Язык был обложенный и суховатый, пульс частый (100—
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120 в минуту). Диурез бы снижен. В крови имели место лейко­
цитоз, нейтрофильный сдвиг формулы белой крови, токсиче­
ская зернистость лейкоцитов. На основании клинических 
данных можно было предполагать наличие перитонита после 
кесарева сечения, но мы считали ведущими в клинической кар­
тине явления гипокалиемии, нарушения водного баланса и 
клинику динамической непроходимости кишечника. Был вве­
ден постоянный зонд в желудок, через который извлечено желу­
дочное содержимое и желудок промыт содовым раствором. 
Проведено массивное вливание растворов реополиглююгаа, 
гемодеза, плазмы, свежецитратной крови, интралипида, раство­
ров, содержащих до 20 г хлорида калия. Одновременно начато 
форсирование диуреза осмотическими диуретическими средст­
вами (маннитол) и салуретиками (фуросемид). Проведена 
трансректальная электростимуляция кишечника, перистальти­
ка кишечника стимулировалась введением глюкозоновокаино­
вой смеси (200 мл 0,25 % раствор новокаина +  200 мл 10% рас­
твора глюкозы) и повторными введениями прозерина.

Следует обратить внимание на то, что не применялись 
гипертонические растворы хлорида натрия ни для внутривен­
ного, ни для ректального введения. В условиях гипокалиемии 
даже изотонический раствор хлорида натрия можно считать 
токсичным, так как дальнейшее замещение ионов калия нат­
рием усугубляет парез кишечника и утяжеляет интоксикацию. 
Лечение проводили на фоне применения антибиотиков, десен­
сибилизирующей терапии, витаминов, кокарбоксилазы, сердеч­
ных гликозидов. Иифузионную терапию проводили после пунк­
ции подключичной вены. Интенсивная терапия, проводившая­
ся в течение 1 сут, у всех 4 больных вызвала значительное 
улучшение. Были ликвидированы парез кишечника и расшире­
ние желудка, улучшилась перистальтика кишечника, нормали­
зовался пульс. Прекратились головные боли, уменьшилась 
слабость, появился аппетит. В течение суток интенсивная те­
рапия и неотступное наблюдение позволили отказаться от 
предположения относительно развивающегося перитонита.

Анализируя характер лечения, нужно отметить, что наряду 
с антибактериальной терапией существенное место занимают 
мероприятия, направленные на коррекцию метаболических 
нарушений (гипокалиемии, гипопротеинемии, дефицита вод­
ного баланса). Особое место в терапии должно быть отведено 
улучшению реологических свойств крови, которого можно 
добиться, применяя инфузию жидкостей на декстрановой осно­
ве в сочетании с контролируемым форсированным диурезом. 
Одновременно с этим проводившаяся стимуляция функции 
кишечника дала благополучный результат. Диагностика пери­
тонита после кесарева сечения правомерна только после интен­
сивной правильной терапии по тем принципам, которые приве­
дены выше. В то же время, если в течение 24—40 ч не удается
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ликвидировать нарез кишечника, восстановить гемодинамику и 
микроциркуляцию в стенке кишечника, нарушается барьерная 
функция кишечника и начинается проникновение микроорга­
низмов в брюшную полость. Возможно возникновение перитони­
та, имеющего источник инфицирования не из матки, а из 
кишечника. Вторично инфицируются швы на матке и опреде­
ляется нагноение в области послеоперационной раны на матке. 
Таким образом, ликвидация пареза кишечника является и ме­
рой профилактики перитонита после кесарева сечения.

Наряду с клиническими проявлениями для выяснения тя­
жести эндометрита после кесарева сечения и возможного 
перехода ограниченного воспалительного процесса в генерали­
зованный важно изучение ряда систем эндокринной регуляции. 
Последние играют значительную роль в системе гомеостаза, 
микроциркуляции, обменных процессах.

У больных эндометритом после кесарева сечения было изу­
чено содержание АКТГ, 11-ОКС (суммарных, свободных и свя­
занных с белками), состояние симпатико-адреналовой системы

Т а б л и ц а  24
Показатели гипофизарно-надпочечниковой, симпатико-адреналовой 
систем и системы гистамин—гистаминаза у родильниц, перенесших 

кесарево сечение без инфекции

После нормаль­
ных родов

После кесарева сечения

П оказатель
1—2-е сутки 3—5-е сутки

АКТГ, мкг% 3 7 0 , 4 ± 2 1 ,4 2 0 6 ± 9 6 ,4 0 8 2 6 ±  164,70

11-ОКС, мкг %: 
суммарные 
свободные 
связанные

2 1 , 6 ± 1 , 6 0  
1 ,8 ± 0 ,0 1  

2 0 , 6 ±  1,40

2 6 ,8 9 ± 1 ,8 9  
7 ,5 4 ± 1  ,74 

1 8 , 0 4 ± 2 , 18

2 9 , 0 9 ± 3 ,9 7  
1 3 , 5 ± 3 ,9 6  

1 5 ,1 7 ± 3 ,8 3

А, мкг/сут:
свободные
связанные

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

11,1 6 ± 2 ,2 Э  
7 , 7 5 ±  1 ,12

НА, мкг/сут:
свободный
связанный

2 0 ,3 1 ± 2 ,8 1 2 1 , 6 4 ± 7 ,4 2  
4 0 ,9 7 ±  14,02

4 9 ,4 9 ±  12,94 
1 9 ,3 8 ± 8 ,4 8

ДА, мкг/сут:
свободный 
связанный 
ДОФА, мкг/сут 
ВМК, мг/сут 
ГВК, мг/сут 
Гистамин, мкг/мл 
Гистаминаза, мкг/мл 
ГПИ, мкг%

2 7 7 ,7 6 ± 7 2 ,9 0

3 8 , 3 5 ± 9 ,8 0
4 ,0 6 ± 0 ,3 1
2 , 5 6 ± 0 , 5 3

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

1 7 0 ,6 9 ± 5 8 ,2 1  
89,21 ± 2 5 , 3 6  

3 5 , 2 ± 8 , 0 3  
5 , 4 5 ±  1,18 
3 , 0 0 ± 0 ,6 0  

0 ,0 7 3 ± 0 ,0 1 6  
5 , 0 3 ± 1 ,2 6 5  
9 , 4 6 ± 4 , 9 5

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

6 2 ,3 6 ± 1 3 ,1 8  
6 , 0 8 ± 0 ,6 0  
2 , 6 3 ±  1,06 

0 , 0 5 7 ± 0 ,0 1 4  
2 , 3 3 ±  1,35 

2 6 , 1 7 ±  15,70
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Рис. 15. Содержание АКТГ 
в крови (мкг%) родильниц 
при неосложненном после­

операционном периоде.

Рис. 16. Содержание 11-ОКС 
(мкг%) в крови родильниц 
при неосложненном после­

операционном периоде.
1 — сум марны е; 2 — связан ­

ны е; 3 — свободные.

До 1-2-е 3 -5 -е  Ю-11-e
операции сутки сутни сутки

Время исследования

Д о операции 1-2-е сутки 3 - 5 -е  сутки Ю-11-e сутки

Рис. 17. Показатели системы гистамин — гистаминаза у родильниц при 
неосложненном послеоперационном периоде.

1 — гистамин (м кг/м л); 2 — ги стам иназа (м кг /м л ); 3 — гистаминопектический
индекс (мкг% ).

и системы гистамин—гистаминаза. Аналогичные исследования 
проведены у женщин после кесарева сечения без признаков 
инфекции [Серов В. H., Меньшиков В. В., Асимова М. З., 
1974]. Полученные данные представлены в табл. 24.

Как видно из табл. 24, у родильниц, перенесших операцию 
кесарева сечения, происходит увеличение секреции АКТГ и 
повышение содержания суммарных и свободных форм глюко- 
кортикоидов. На З—4-е сутки после операции повышенное
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Показатели состояния гипофизарно-надпочечниковой, симпатико- 
адреналовой систем и системы гистамин—гистаминаза у больных 

эндометритом после кесарева сечения

Т а б л и ц а  25

Показатель

Неосложненный 
послеоперацион­

ный период
Эндометрит после кесарева сечения

3—5-е сутки острый период клиническое
выздоровление

АКТГ, мкг% 822,0 ±  47,04 400 ,0±9 ,6 828,0 ±  164,8

11-ОКС, мкг%: 
суммарные 
свободные 
связанные 
ДОФА, мкг/сут

29,09±3,97 
13,5±3,96 

15,17±3,84 
62 ,3 6 ± 3 3 ,18

18 ,4±2,8  
3, 5 ± 0 ,6 

1 4 ,9± 2 ,3  
43,58± 12,6

15,43± 1,91 
2 ,61± 0 ,53  
12,9±2,04 

21,09±5,94

ДА, мкг/сут:
свободный
связанный

215,27 rfc 65,76 
300,72±83,42

180,99±98,99
139,1±26,8

173,58±70,5 
183,4± 124,77

А, мкг/сут: 
свободный 
связанный

11,16±2,29 
7 .75±  1,12

6 ,87±  1,75 
18,75±4,03

8 ,23± 1,07 
2 ,8 7 ± 1 ,66

НА, мкг/сут:. 
свободный 
связанный 
ВМК, мг/сут 
ГВК, мг/сут 
Гистамин, мкг/мл 
Гистаминаза, мкг/мл 
ГПИ, мкг%

49,49± 12,94 
19,38±8,48 
6 ,08± 0 ,60  
2 ,63±  1,06 

0,057±0,014 
2 ,38± 1 ,35  

2 6 ,17± 15,70

17,39±7,14 
11,17± 3 ,82  
2 ,36±  1,04 
2 ,73± 0 ,62  

0,126±0,019 
3 ,85±  1,36 
8,33±5,31

15,91±4,8 
15,84±6,46 
4 ,41±  1,41 
2,97±0,71 

0,113±0,016 
5 ,9 ± 1 ,3 7  

21,0 ±  12,5

содержание АКТГ и 11-ОКС является стабильным. Отмечается 
активация симпатико-адреналовой системы, повышается секре­
ция свободного адреналина и норадреналина. На З—5-е сутки 
существенно увеличивается выработка дофамина, ванилилмин- 
дальной кислоты. Наряду с повышением содержания гистами­
на происходит снижение гистаминопектической активности 
сыворотки крови. Таким образом, на стрессовую реакцию, како­
вой является оперативное родоразрешение, некоторые нейро­
эндокринные факторы отвечают значительными изменениями, 
что может обусловить неустойчивость сосудистого тонуса, де­
понирование части циркулирующей крови и нарушения микро­
циркуляции.

На 10—11-е сутки неосложненного послеоперационного пе­
риода продолжала наблюдаться активация выработки АКТГ 
(рис. 15), нормализация уровня глюкокортикоидов (рис. 16), 
значительное повышение содержания гистамина и снижение 
гистаминпектического индекса (рис. 17).
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11 -оке,мкг %
Рис. 18. Содержание 11-ОКС 
(мкг%) в крови родильниц е 
эндометритом после кесарева 

сечения.
1 — сум марны е; 2 — связанны е; 
3 — свободные. А — н ео сл о ж ­
ненное кесарево сечение (3— 5-е 
сутки  после операции); Б  — эн­
дометрит после кесарева сечения 
(3—5-е сутки  после операции); 
В — клиническое вы здоровление 
(15—20-е сутки  после операции).

Таким образом, при отсутствии осложнений после кесарева 
сечения вплоть до 'периода клинического выздоровления имеет 
место повышенная стимуляция глюкокортикоидной функции 
коры надпочечников, обусловленная увеличением выработки 
АКТГ. Содержание гистамина в крови значительно повышено 
с одновременным снижением его инактивации.

При недостаточной активности глюкокортикоидной функции 
создаются предпосылки к развитию местного инфекционного 
процесса или генерализованного гнойно-септического заболе­
вания.

У больных с эндометритом после кесарева сечения выявле­
но снижение функции системы АКТГ-глюкокортикоиды, сим­
патико-адреналовой системы и изменения системы гистамин— 
гистаминаза (табл. 25).

Возникает вопрос, что же первично: инфекционный ли про­
цесс явился причиной снижения функции системы гипофиз— 
кора надпочечников или недостаточная активность адаптацион­
ной системы на стрессовую реакцию в связи с кесаревым сече­
нием способствовала возникновению инфекционного процесса? 
Мы склонны считать недостаточную ответную реакцию систе­
мы гипофиз—кора надпочечников одним из причинных факто­
ров в возникновении шойно-септического процесса после опе­
ративного вмешательства.

Рис. 19. Содержание АКТГ в крови 
(мкг°/о) родильниц с эндометритом 

после кесарева сечения.
А, Б, В — обозначения те ж е, что на 

рис. 18.
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Б В

Рис. 20. Показатели системы гистамин — гистаминаза у родильниц с 
эндометритом после кесарева сечения. Обозначения те же, что на рис. 18.

Особенно наглядны закономерности, полученные при изу­
чении содержания глюкокортикоидов (рис. 18).

При эндометриозе отмечалось снижение уровня свободных 
форм 11-ОКС как наиболее активных. Важно отметить, что 
уменьшение содержания глюкокортикоидов происходило парал­
лельно со снижением секреции АКТГ (рис. 19). Таким обра­
зом, наблюдалась картина тотальной гипофункции системы 
гипофиз—кора надпочечников. На фоне клинического выздо­
ровления выработка АКТГ повышалась, но содержание 
11-ОКС в крови родильниц оставалось сниженным, что свиде­
тельствует об отсутствии стабилизации эндокринной системы. 
У больных эндометритом после кесарева сечения отмечено и 
снижение активности симпатико-адреналовой системы.

Система гистамин—гистаминаза претерпевала противопо­
ложные изменения. Выявлена повышенная выработка гистами­
на и снижение гистаминопсктического индекса (рис. 20).

Снижение функционального состояния симпатико-адрена­
ловой системы и повышенная выработка гистамина могут 
отрицательно сказаться на гемодинамических показателях. При 
дальнейшем распространении патологического процесса у боль­
ных могут возникать коллаитоидные состояния, а клиническая 
картина будет напоминать таковую при септическом шоке.

Таким образом, клиническое течение и изменение некоторых 
эндокринных систем, принимающих участие в реакциях адап­
тации, свидетельствуют о том, что эндометрит после кесарева 
сечения протекает относительно тяжело. У больных возможно 
развитие нарушений гемодинамики и микроциркуляции, водно- 
электролитного баланса н гормонального гомеостаза. В этой 
ситуации совершенно очевидна необходимость тщательного 
клинико-лабораторного контроля и проведения комплексной 
терапии для предупреждения развития перитонита после ке­
сарева сечения.
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Общие принципы комплексной терапии родильниц с эндо­
метритом после кесарева сечения схематически можно пред­
ставить следующим образом.

1. Антибактериальная 
терапия

а. Бензилпенициллин по 2 000 000 ЕД 
4 раза в сутки Н-канамицин по 0,5 г 
3 раза в сутки внутримышечно

или
б. Амниокс по 0,5 г 3—4 раза в сутки 

внутримышечно
или

в. Гентамицин по 80 мг 2—3 раза в сутки 
внутримышечно

или
г. Цепорин по 1 г 4 раза в сутки (2 ра­

за внутримышечно и 2 раза внутри­
венно)

а. Общее количество жидкости, вводимой 
парентерально, около 2—2,5 л: вводят 
5% раствор глюкозы, полиглюкин, рео-. 
полиглюкин, гемодез, сухую плазму

б. Витамины (аскорбиновая кислота —. 
250—300 мг; витамин В6 — 50 мг, 40% 
раствор глюкозы 100 мл; инсулина 
12—16 ЕД

3. Коррекция КЩС и электро-Раствор бикарбонатанатрия 4--5%^100 мл, 
литного баланса

2. Инфузионная терапия

4. Противогистаминные
средства

5. Стимуляция 
шечника

калий (до 8 -- 

г 2—3 раза в

Растворы, содержащие 
12 г калия в сутки).
а. Димедрол по 0,03—0,05

сутки
или

б. Супрастин по 0,025 г 2—3 раза в сутки, 
функции ки-а. При парезе — промывание желудка,

постоянный зонд в желудок, повторное 
введение прозержна, ацеклидина, глю­
козоновокаиновой смеси, электростиму­
ляция кишечника, очистительные клиз­
мы.

6. При явлениях бактериаль-а. Преднизолон.
ного шока (гипотония, по-б. Гепарин — 25 000—30 000 ЕД (под кон- 
вышение венозного давле- тролем времени свертывания крови), 
ния, олигурия, признаки в. Сосудорасширяющие средства, 
гемоконцентрации, умень-г. Препараты, улучшающие микроцирку- 
шение ОЦК) ляцию, — гемодез,, реополиглюкин.

д. Осмотические диуретики — мочевина, 
маннит.

7. Утеротонпческие средства Дезамипоокситощш, электростимуляция
матки.

Схема лечения больных с эндометритом после кесарева сече­
ния предусматривает проведение антибактериальной, дезинто- 
ксикационной и общеукрепляющей терапии. Подобная терапия 
в значительной степени является мерой профилактики возник­
новения перитонита. Если же комплексная терапия у родиль­
ниц с эндометритом не проводится, то создаются условия для 
нарушения микроциркуляции, функции кишечника, гемодина­
мики, водно-электролитного баланса. Все это способствует раз­
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витию перитонита и вызывает тяжелые метаболические нару­
шения, клинически проявляющиеся выраженной интоксика­
цией.

Таким образом, у части больных в связи с недостаточной 
терапией на фоне эндометрита после.кесарева сечения разви­
вается картина динамической непроходимости кишечника (па­
рез кишечника) и интоксикации. Она напоминает клиническую 
картину перитонита.

В связи с тем что кишечник не вовлечен в патологический 
процесс, а на З—4-е сутки после кесарева сечения не возни­
кает дефекта в области швов на матке, клипическая картина 
лишь напоминает таковую при хирургическом перитоните. Для 
нее характерны дисгидрия, нарушения электролитного баланса, 
повышенное содержание в крови биологически активных ве­
ществ (гистамина), нарушения гормонального гомеостаза. 
Патогенетически обоснованная корригирующая терапия у боль­
шинства больных позволяет провести активную профилакти­
ку генерализации инфекции, т. е. предотвратить возникнове­
ние перитонита, сепсиса и бактериального шока.

П е р и т о н и т  п о с л е  к е с а р е в а  сечения имеет не­
сколько клинических форм в зависимости от патогенеза. Ов 
возникает вследствие неполноценности швов на матке, инфи­
цирования брюшной полости во время кесарева сечения, при 
хориоампионите у роженицы или на фоне длительно не разре­
шающегося пареза кишечника. Значительно реже перитонит 
может развиться при ранении кишечника во время кесарева 
сечения или при разрыве гнойных образований придатков мат­
ки. Так, из 98 больных перитонитом последний возник при 
ранении кишечника у 2 женщин и вследствие разрыва тубо- 
овариального образования —у одной.

Мы остановимся на особенностях классификации, этиоло­
гии, патогенеза, клиники и лечения перитонита после кесаре­
ва сечения.

Клиническое течение перитонита после кесарева сечения 
зависит от многих факторов, среди которых нужно обратить 
внимание на следующие. Этиология перитонита бактериальная. 
Чаще всего ведущая роль принадлежит кишечной палочке, сме­
шанной грамнегативной флоре, реже — стафилококку. При аку­
шерском перитоните в зависимости от стадии может наблюдать­
ся серозпый, фибринозпый или гнойный экссудат. Перитонит 
после кесарева сечения чаще является диффузным, реже — 
тотальным. Особенностью данной формы перитонита является 
его возникновение после операции. Все перечисленные факторы 
имеют определенное значение для клиники и прогноза заболе­
вания.

По данным В. И. Кулакова и соавт. (1978), при перитони­
те стафилококки были высеяны в 19,6% случаев, кишечная 
палочка — в 20,3%, прочие микроорганизмы — в 4,7%, роста
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флоры не было в 39,2% случаев. Согласно нашим данным, из 
76 больных, у которых определены аэробные возбудители ин­
фекции, грамотрицательная флора выявлена у 48, золотистый 
стафилококк — у 18; у остальных больных роста микрофлоры 
не обнаружено. Таким образом, у большинства больных отме­
чается смешанный характер инфекции. В то же время нельзя 
не отметить и значительную группу женщин с перитонитом, у 
которых характер возбудителя установить не удается, что ско­
рей всего связано не с его отсутствием, а с несовершенством 
методов обнаружения флоры.

Характер экссудата при перитоните после кесарева сечения 
может быть различным (табл. 26).

Т а б л и ц а  26
Характер экссудата при перитоните в зависимости от длительности

заболевания

Экссудат Число больных Сутки послеопераци­
онного периода

Серозный 27 3—4-е
Фибринозный 19 4—6-е
Гнойный 52 5—8-е

Как видно из табл. 26, имеется прямая зависимость между 
характером экссудата и длительностью перитонита. Наличие 
гнойного экссудата в брюшной полости всегда совпадает с кли­
ническими признаками расхождения послеоперационного шва 
на матке. Перитонит после кесарева сечения не имеет тенден­
ции к отграничению и протекает преимущественно в виде 
диффузного воспаления. По нашим данным, ограниченный 
перитонит отмечен лишь у 1 % больных, диффузный — у 95 %, 
тотальный — у 4 % больных.

Перитонит после кесарева сечения имеет все признаки по­
слеоперационного воспаления брюшины — наличие клиниче­
ских проявлений, отсутствие синдрома «мышечной защиты», 
боли на начальных этапах заболевания, быстроразвивающаяся 
интоксикация. На одну из особенностей перитонита после кеса­
рева сечения следует обратить особое внимание, в связи с тем 
что он не обусловлен деструктивным процессом кишечника. 
Нарушение функции кишечника обусловлено нарастающими 
явлениями интоксикации, особенно нарушением водно-солевого 
баланса, гиповолемией и нарушением микроциркуляции в со­
судах желудка и кишечника.

Клиническое течение и особенности патогенеза перитонита 
после кесарева сечения во многом обусловлены способом инфи­
цирования брюшины.

140

ak
us

he
r-li

b.r
u



В эксперименте и клиническими исследованиями показано, 
что однократное попадание возбудителя в брюшную полость 
далеко не всегда вызывает перитонит [Симонян К. С., 1971]. 
Только снижение устойчивости организма родильницы в соче­
тании с инфекцией создает предпосылки к его возникновению. 
С другой стороны, каждую родильницу после кесарева сечения 
можно рассматривать как иммунологически ослабленную в свя­
зи с операционным стрессом, повышенной кровопотерей, про­
цессами нарушения микроциркуляции, частичным депонирова­
нием крови и другими неблагоприятными факторами. С этих 
позиций становится понятной особая роль инфицирования 
брюшной полости, которое может иметь место при следующих 
обстоятельствах: а) в процессе операции кесарева сечения у 
рожениц с хориоамнионитом; б) при расхождении послеопера­
ционного шва на матке; в) вследствие нарушения барьерной 
функции кишечника при стойком парезе кишечника, наруше­
нии микроциркуляции в сосудах желудка и кишечника. Два 
первых варианта инфицирования брюшины хорошо известны 
и принимаются во внимание при трактовке патогенеза перито­
нита после кесарева сечения. Последний вариант учитывается 
реже, хотя, по нашему опыту имеет у части больных решаю­
щее значение. Профилактика пареза кишечника, лечение ди­
намической кишечной непроходимости при эндометрите после 
кесарева сечения являются важнейшими этапами лечения, по­
зволяющими у части больных предупредить инфицирование 
брюшины и послеоперационного шва на матке. Тем самым 
уменьшается интоксикация и улучшается прогноз.

В зависимости от пути инфицирования можно выделить три 
варианта или три клинические формы перитонита после кеса­
рева сечения. Первой формой является ранний перитонит, воз­
никающий вследствие инфицирования брюшины во время опе­
рации кесарева сечения, чаще всего произведенной на фоне 
хориоамнионита. Вторая клиническая форма — перитонит 
вследствие длительного пареза кишечника у больпой с эндо­
метритом после кесарева сечения. К третьей клинической фор­
ме относится перитонит, развивающийся в результате после­
операционного расхождения шва на матке. Общая реакция на 
попадание инфекции во многом зависит от состояния иммунной 
и эндокринной систем организма. Большая роль в общей реак­
ции зависит от показателей общей и органной гемодинамики, 
состояния системы микроциркуляции. Согласно современным 
представлениям, массивная инвазия бактерий и особенно дли­
тельно действующие источники инфекции вследствие высво­
бождения эндотоксинов при гибели микробных клеток приво­
дят к интоксикации. Наступает мобилизация сосудисто-актив­
ных субстанций, таких, как катехоламины, глюкокортикоиды, 
гистамины, кинины. Вследствие выработки вазоактивных ве­
ществ возникает расширение капилляров, повышение прони­
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цаемости их стенок. Нарушаются процессы микроциркуляции, 
депонируется часть крови на периферии, нарастает гиповоле- 
мия. Картина усугубляется нарушением водно-электролитного 
баланса вследствие потери больших количеств жидкости и 
электролитов при атонии кишечника, парезе, динамической 
(паралитической) непроходимости. Нарушения обратного всасы­
вания воды и экссудация в кишечник значительно усугубляют 
гиповолемию.

Нарастающая интоксикация при перитоните может завер­
шиться картиной rori о в о л е мич еск о г о шока, который правильнее' 
называть септическим или бактериальным. Выраженное нару­
шение макро- и микроциркуляции у ряда больных с перитони­
том может стать ведущим звеном в развитии клинической кар­
тины и основной причиной неблагоприятного исхода. Это 
заставляет обращать особое внимание на коррекцию водно- 
электролитного баланса, состояние общей гемодинамики и ми­
кроциркуляции. Если удается провести коррекцию гемодина­
мики, инфекционный процесс протекает значительно легче.

Исследование состояния некоторых нейроэндокринных си­
стем и особенностей обмена гистамина у больных перитонитом 
после кесарева сечения, проведенные в нашей клинике 
(М. З. Асимова), позволили вскрыть ряд закономерностей пато­
генеза данного заболевания. Установлено, что изменения в си­
стеме АКТГ — глюкокортикоиды максимально выражены вско­
ре после кесарева сечения. Секреция АКТГ повышается в 
2'/г раза, суммарное содержание 11-ОКС в крови возрастает за 
счет резкого увеличения (в 8—9 раз) уровня свободных 
11-ОКС. К 10-м суткам после операции полной нормализации 
в системе АКТГ — глюкокортикоиды не происходит (табл. 27). 
У больных перитонитом в острый период заболевания функцио­
нальное состояние системы АКТГ—глюкокортикоиды несколь­
ко снижено. Таким образом, на фоне операционного стресса 
происходит активация, а на фоне перитонита — ослабление 
системы гипофиз—кора надпочечников.

Что касается изменений в симпатико-адреналовой системе,, 
то они имеют ту же закономерность, что и изменения гипо­
физарно-надпочечникового звена (табл. 28). Активация выра­
ботки некоторых катехоламинов, в частности свободного нор- 
адреналина, адреналина, дофамина происходит после операции 
кесарева сечения без признаков инфекции. При перитоните 
существенных изменений в обмене катехоламинов не выявля­
ется. Противоположная точка зрения высказывается В. И. Ку­
лаковым и соавт. (1978), считающими, что в остром периоде 
перитонита и сепсиса выработка глюкокортикоидов и катехол­
аминов активируется.

Однако данные, полученные в нашей клинике с участием 
гормональной лаборатории I ММИ им. И. М. Сеченова, сви­
детельствуют о том, что в острый период заболевания имеет?
142
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Т а б л и ц а  27

Показатели состояния гипофизарно-надпочечниковой системы у больных перитонитом после кесарева сечения

Контрольная группа П еритонит после кесарева сечепия

Показатель здоровые

родильницы после кесарева сечения 
без осложнений

острый период клиническое
родильницы

3—5-е сутки 
после операции

10-е сутки 
после операции

выздоровление

АКТГ, мкг% 370,4±21,4 822,0 ±  447,0 1180,0±567,0 658,0±219,1 617,5 ±  233,61

11-ОКС, мкг%:

суммарные 2 1 ,6 ± 1 ,6 29,09±3„97 20,01±6,0б 15,36± 1,77 19,26±3,57

св о б о д н ы е 1,8±0,01 13,5±3,96 3 ,5 ±  1,26 3 ,40±0,77 3 ,08±0,28

с в я з а н н ы е 20 , 6 ±  114 15,17±3,83 16,5±6,37 11,96± 1,47 16,18±3,62

ak
us

he
r-li

b.r
u



; T а б л и ц а 28

Показатели симпатико-адреналовой системы у больных перитонитом после кесарева сечения

П оказатель

Контрольная группа •Перитонит после кесарева сечения

здоровые
родильницы

родильницы после 
кесарева сечения 
без осложнений;

3—5-е сутки после 
родов

острый период клиническое
выздоровление

ДОФА, мкг/сут 38,35±9,8 62,36*33,18 17,53±5,84 54,80*26,76

ДА, мкг/сут:
свободный 277,76±72,96 215,27*72,96 192,7 2 ± 1 1,85 202,12*67,37

связанный — 300,72±83,42 169,53*64,95 57,40*23,49

А, мкг/сут:
свободный 6 ,37*0 ,65 11,16*2,29 5 ,32*1 ,33 7,40*1,41

связанный — 7 ,7 5 *  1112 6 ,59*0 ,99 20,00*5,88

НА, мкг/сут:
свободный 20,31 ±2,81 49,49* 12,94 20,07* 7,60 11,60*2,19

связанный — 19,38*8,48 17,29*12,09 23,95*11,54

ВМК, мг/сут 4,06±0,31 6 ,08±0,60 4 ,7 6 ± 1 ,49 4 ,17*1 ,39
1 ■

ГВК, мг/сут 2 ,56*0 ,53 2 ,63*1 ,06 3 ,12± 1,12 2 ,39*1 ,19ak
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место снижение экскреции свободных, связанных и суммарных 
форм катехоламинов. Уровень свободного адреналина и норад- 
реналина значительно снижен (р<0,01). Также уменьшена 
экскреция свободного дофамина и ДОФА (р<0,05). В период 
клинического выздоровления соотношения между различными 
катехоламинами выравнивались.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о на­
личии закономерных изменений в гипофизарно-надпочечнико­
вой и симпатико-адреналовой системах. После кесарева сече­
ния функциональное состояние и мозгового, и коркового слоя 
надпочечников изменяется в сторону активации, наблюдается 
и увеличение секреции АКТГ. Следовательно, у любой родиль­
ницы после кесарева сечения создаются условия для наруше­
ния макро- и микроциркуляции. Этому способствуют и ослож­
нения, присущие кесареву сечению — кровопотеря, попадание 
околоплодных вод и крови в брюшную полость, ревко выражен­
ные гормональные изменения, обусловленные перестройкой 
эндокринного статуса в послеродовом периоде. Дополнитель­
ный неблагоприятный фактор в виде инфицирования в таких 
условиях является «пусковым моментом» для развития пери­
тонита.

Для понимания патогенеза перитонита после кесарева сече­
ния особую роль имеет изучение системы гистамин—гистамин­
аза. Гистамин как один из медиаторов и вазоактивных веществ 
известен в качестве причины сосудистых и вегетативных реак­
ций, в ряде случаев резко меняющих физиологическое функ­
ционирование органов и систем. Известна роль гистамина в 
патогенезе септического процесса, особенно при возникновении 
тяжелых циркуляторных расстройств. По данным Lee (1957) и 
др., введение гистамина в долях миллиграмма эксперименталь­
ным животным сопровождается коллапсом; у человека 0,5—
1 мг гистамина вызывает нарушение микроциркуляции, паде­
ние артериального давления. Повторное воздействие эндоген­
ного или экзогенного гистамина обусловливает развитие шока.

При перитоните роль гистамина в патогенезе велика, так 
как бактериальные токсины индуцируют образование его сво­
бодной формы, которая ведет к развитию микроциркуляторных 
нарушений, интоксикации, шока. Гистамин у здоровых женщин 
содержится в крови в количестве 0,054± 0,008 мкг/мл. У ро­
дильниц после кесарева сечения без признаков инфекции его 
количество увеличивается незначительно. В остром периоде 
перитонита содержание гистамина увеличивается в 7—8 раз 
(0,27 ±0,12 мкг/мл) (рис. 21). Повышение его уровня сопро­
вождается увеличением содержания гистаминазы в крови: в 
норме оно равно 1,72±0,39 мкг/мл, после кесарева сечения 
повышается до 2,З8± 1,35 мкг/мл, при перитоните — до 4,48± 
±1,68 мкг/мл. Однако увеличение содержания гистамина при 
перитоните превосходит повышение уровня гистаминазы. Кро-
10 Заказ № 1705 145
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Рис. 21. Концентрация гиста­
мина (мкг/мл), активность 
гистаминазы (мкг/мл) и  гиста- 
минопектический индекс 
(мкг%) сыворотки крови у 
родильниц с перитонитом пос­

ле кесарева сечения.

ме того, при перитоните 
снижается гистаминолек- 
тическая активность кро­
ви, что способствует более 
длительному функциони­
рованию гистамина. Если 
в норме этот индекс равен 
24,5 ±2,9, а при кесаревом 
сечении составляет 26,17 ±  

±  15,70, то при перитоните его величина снижается до 18,8 ±  
±4,88 мкг%.

Большую роль в патогенезе перитонита играют нарушения 
обратного всасывания воды и экссудация в кишечник, значи­
тельно усугубляющие гиповолемию. Вследствие развития под- 
серозных экссудативных процессов и экссудации в перитоне­
альную полость больная теряет большое количество внеклеточ­
ной жидкости (от З до 9 л), Интоксикация бактериальными 
токсинами и продуктами белкового распада увеличивает обез­
воживание организма, которое из изотонического может перейти 
в гипотоническое. Вследствие усиленной экссудации и транс­
минерализации наступает потеря натрия и калия. Недостаточ­
ность калия обусловливает и поддерживает атонию кишечни­
ка, парез, динамическую непроходимость. Одновременно нарас­
тает гипопротеинемия вследствие воспалительной экссудации 
и повышенного катаболического распада белков.

Количество поступающей к сердцу венозной крови умень­
шается. Тахикардия только на короткий период выравнивает 
минутный объем. Ввиду сниженного венозного притока минут­
ный объем быстро падает. Это приводит к гипоксии жизненно 
важных органов, функция которых нарушается. Наибольшие 
изменения возникают со стороны сердечной деятельности, 
функции почек и печени.

Основные факторы патогенеза острого перитонита пред­
ставлены на схеме 1 [М. Segesser, 1966].

Течение перитонита характеризуется тремя фазами. Первая, 
начальная, фаза обозначается многими авторами как реактив­
ная. Для данной фазы характерно образование экссудата [Тол- 
паров К. Д., 1970; Симонян К. С., 1971]. Вторая фаза перито­
нита — токсическая. Для нее характерно подавление защитных 
механизмов, постепенное развитие нарушений гемодинамики,

ГЛИ Гиста- Гиста-
ми»<аза мин

1,0 -

4,5 -0,9 -
32 -4,0 -0 ,8 -
28 -3 ,5 -0 ,7 -
24 - з о -0 ,6

20 -2 ,5 - 0,5 -
16 -2 ,0 -0 ,4 -
12 -  1,5 -0 ,3

8 - 1,0 -0,2 -
4 - 0,5 - 0,1 "г Т-о 0 0

i I Гистамин С 
Гистаминаза

Ш  гпи

Норма Перитонит
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С х е м а  1

Патогенез острого перитонита (по М. Segesser)

Острый перитонит, внутрибрюшинный сепсис 

Токсическая энтеропатия

пониженное насыщение Ог 
артериальной крови, 
метаболический ацидоз

Нормоволемический шок с гипоксией
метаболический _______
дыхательный ацидоз

гепатогенные
расстройства

мозговая недостаточ­
ность (гипоксия)

почечный ацидоз 
с олигурией 
фактор истощения: 
общая психическая 
деятельность все мень­
ше отвечает минимуму 
физиологических 
требований

Токсический  +  гиповолемический шок

I
Нарастающий ацидоз

Прекращение сердечной 
деятельности

микроциркуляции, функции почек, печени, нарастающая ги­
поксия и нарушение тканевого дыхания. Третья фаза (терми­
нальная) сопровождается гиповолемическим, септическим шо­
ком, нарушением сердечной деятельности. Если в первой фазе 
перитонита лечение, как правило, бывает эффективным, то во 
второй и третьей фазах прогноз становится сомнительным или 
неблагоприятным.

Перитонит после кесарева сечения характеризуется быстро 
наступающей токсической фазой, реактивная фаза выражена 
недостаточно [Краснопольский В. И., 1978]. Нет сомнений в 
необходимости принимать во внимание динамику патологиче­
ского процесса. Однако нужно иметь в виду, что на фоне ин­
тенсивной терапии яркие проявления интоксикации могут от­

10* 147

ak
us

he
r-li

b.r
u



сутствовать. Кроме того, в современных условиях относительно 
часто встречаются «стертые» формы заболевания, протекаю­
щие без ярких клинических приз-наков, но с выраженными из­
менениями внутренних органов и очага инфекции [Бар­
тельс А. В., 1973; Хаскин С. Г., 1965].

Клиническая картина перитонита после кесарева сечения 
зависит от ряда факторов. В частности, к ним относятся:

1) перитонит после кесарева сечения по своей сути явля­
ется послеоперационным; в связи с этим выраженные клини­
ческие проявления могут отсутствовать или выражаться в стер­
той форме;

2) в связи с отсутствием при перитоните после кесарева 
■сечения деструкции кишечника функциональные нарушения 
«о стороны желудка и кишечника наблюдаются только в токси­
ческой и терминальной фазах перитонита, что затрудняет 
диагностику заболевания в реактивной фазе;

3) клиническая картина перитонита после кесарева сечения 
зависит от варианта инфицирования брюшины: произошло ли 
оно во время операции на фоне хориоамнионита или длитель­
ного безводного промежутка с инфицированием амниона, свя­
зано ли с инфицированием швов на матке или в большей сте­
пени зависит от нарушения барьерной функции кишечника и 
повышенной проницаемости кишечной стенки для микробов;

4) клинические проявления перитонита во многом зависят 
от качества комплексной патогенетической терапии;

5) клиническая картина во многом обусловлена тем фоном, 
на котором произведена операция, кровопотерей и корригиру­
ющей терапией во время операции.

Таким образом, в соответствии с этиологией и патогенезом, 
предшествующим течением беременности, особенностями опе­
ративного вмешательства, вирулентностью микрофлоры, лока­
лизацией и распространением, стадией заболевания и реактив­
ностью организма симптомы перитонита могут быть различ­
ными.

Кардинальными симптомами разлитого гнойного перитони­
та являются боли в животе, симптом Щеткина—Блюмберга, 
защитное напряжение мышц живота, рвота, паралитическая 
непроходимость кишечника (парез). Симптомы, обусловленные 
интоксикацией, не должны относиться к типичным признакам 
перитонита; они характеризуют фазу интоксикации и варьи­
руют в зависимости от качества и полноты проводимой тера­
пии. Друтими словами, тахикардия, гипотония, сухость слизи­
стых оболочек, нарушения ритма сердца могут поддаваться 
.коррекции и не являются патогномоничными для клинической 
картины перитонита после кесарева сечения.

Важнейшим признаком последнего является возвратность 
симптомов после проведенной терапии [Блошанекий Ю. М., 
1970; Жмаскин K. H., 1971].
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Особого внимания заслуживает перитонит, возникающий на 
фоне хориоамнионита. Мы считаем уместным еще раз подчерк­
нуть, что производство кесарева сечения на.фоне хориоамнио­
нита — грубая ошибка, являющаяся следствием нарушения 
правильного прогнозирования родов. К сожалению, подобные 
ситуации все еще встречаются в клинической практике. Сле­
дует помнить, что при хориоамнионите операцию не произ­
водят или применяют экстраперитонеальное кесарево сече­
ние.

Клиническая картина перитонита, развивающегося на фоне 
хориоамнионита (имевшегося до кесарева сечения), характе­
ризуется ранним началом (на 1—2-е сутки после операции), 
высокой температурой тела, выраженной тахикардией, парезом 
кишечника. Защитное напряжение мышц живота отсутствует, 
симптом Щеткина—Блюмберга и боли в животе не выражены, 
рвоты не бывает. Перистальтика кишечника в первые 2 дня 
заболевания определяется, после стимуляции кишечника быва­
ет стул. Описанная картина свойственна не местно протекаю­
щему перитониту и реактивному состоянию, а токсической 
фазе. Раннее начало перитонита позволяет исключить такую 
причину инфицирования, как расхождение швов на 
матке.

Среди наблюдавшихся нами больных раннее начало заболе­
вания, возникшего на фоне хориоамнионита, отмечепо у 
Уз женщин. Гематологические показатели у этих больных ха­
рактеризовались высоким лейкоцитозом (16,7 -103±  1,47 -103 в
1 мкл), повышением числа палочкоядерных лейкоцитов 
(25±8,4% ). Однако у каждой 7-й больной количество лейко­
цитов не превышало 9—10 -103 в 1 м м , палочкоядерного сдви­
га не было.

При динамическом наблюдении в течение 12—24 ч отмеча­
ется ухудшение общего состояния, парез кишечника принима­
ет стойкий характер, перестает определяться его перистальти­
ка, становятся неэффективными меры стимуляции кишечни­
ка, усиливается жажда, язык становится сухим, нарастает 
тахикардия. У каждой 5-й больной развивается гипотония и 
дыхательная недостаточность. Появляется рвота застойными 
массами, у 10% больных отмечается атония желудка со значи­
тельным его расширением. Желудочное содержимое может 
иметь геморрагический характер, что свидетельствует о глубо­
ком нарушении микроциркуляции в стенке желудка.

При отсутствии адекватной терапии смертельный исход 
наступает на 5—16-е сутки от бактериального шока или нарас­
тающей сердечно-сосудистой слабости на фоне гиповолемиче- 
окого состояния.

Нетрудно заметить, что клиническая картина быстровозни- 
кающего перитонита после кесарева сечения очень напоминает 
таковую при эндометрите, осложненном парезом кишечника.
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Исход перитонита вследствие инфицирования брюшины во 
время операции кесарева сечения зависит от качества лечения. 
При интенсивной, патогенетически обоснованной консерватив­
ной терапии возможен благоприятный исход. Однако следует 
иметь в виду, что консервативная терапия должна проводить­
ся не более чем в течение суток.

За 24 ч интенсивной терапии и «неотступного» наблюдения 
должно быть получено кардинальное улучшение состояния боль­
ной или окончательная уверенность в необходимости хирургиче­
ского лечения.

Определенные клинические особенности имеет перитонит, 
развивающийся вследствие паралитической непроходимости 
кишечника, при попадании инфекции в брюшную полость че­
рез кишечную стенку. Начало данной формы перитонита отно­
сится к З—4^му дню после операции. В течение первых 2 дней 
состояние больной бывает удовлетворительным, температура 
субфебрильная, имеются умеренная тахикардия, преходящее 
чувство жажды, стойкий парез кишечника. Болей в животе нет, 
«мышечная защита» отсутствует, симптом Щеткина—Блюмбер- 
га отрицательный. Ведущим симптомом, стойко сохраняющим­
ся, несмотря на проводимое лечение, является парез кишечни­
ка, переходящий в паралитическую непроходимость с полным 
прекращением перистальтики и явлениями «гробовой тишины» 
в брюшной полости. С этого времени состояние больной резко 
ухудшается: появляется выраженная лихорадка, тахикардия, 
общее угнетение или эйфория, жидкий стул. В брюшной поло­
сти определяется и нарастает экссудат. Из желудка можно 
извлечь значительное количество застойного содержимого. Дан­
ная клиническая картина напоминает таковую при непроходи­
мости кишечника, за исключением начальных часов заболева­
ния, которые при непроходимости кишечника протекают с 
выраженным болевым сипдромом.

При сравнении течения перитонита после кесарева сечения, 
обусловленного попаданием инфекции в процессе операции, и 
перитонита, развивающегося вследствие стойкого пареза, пара­
литической непроходимости кишечника и инфицирования 
брюшной полости через неповрежденную кишечную стенку, 
можно выделить следующие особенности. Клиническое течение 
по первому типу характеризуется ранним (1—2-е сутки после 
операции) началом, выраженной интоксикацией, рецидивирую­
щим парезом кишечника. Клиническое течение заболевания по 
второму типу отличается вначале невыраженной интоксикаци­
ей, нарастающим парезом. С З—4-го дня после операции появ­
ляются и быстро нарастают признаки интоксикации, экссуда­
ция в брюшную полость, транссудация в кишечник, под сероз­
ные покровы органов брюшной полости.

Первый вариант клинической картины (раннее начало) на­
блюдается у 30% больных, второй — у 15%. Обе клинические
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формы перитонита имеют и некоторые общие черты. При них 
нет выраженного болевого синдрома, синдрома «мышечной 
защиты» и симптома Щеткипа—Блюмберга. Постепенное воз­
никновение метеоризма «маскирует» симптомы раздражения 
брюшины.

Более чем у половины больных (55%) перитонит развива­
ется вследствие неполноценности швов на матке и последую­
щего инфицирования брюшины. Заболевание характеризуется 
относительно поздним началом (4—9-е сутки после операции). 
Перитонит развивается исподволь, вначале появляется болез­
ненность матки, чаще справа в области послеоперационного 
шва, определяются симптом Щеткина—Блюмберга, невыражен­
ное напряжение мышц (мышечная защита). Одновременно 
возникает парез кишечника, в брюшной полости определяется 
экссудат. За короткий период (4—12 ч) состояние больной 
ухудшается, реактивная фаза сменяется фазой интоксикации. 
При неполноценности хирургического шва на матке клиниче­
ская картина перитонита достаточно выражена, на фоне нарас­
тающей интоксикации больную беспокоят боли, имеется парез 
кишечника, «мышечная защита», симптом Щеткина—Блюм­
берга, рвота, жидкий стул.

Таким образом, лишь эта форма перитонита приближается 
к тому представлению, которое сформировалось в акушерской 
практике относительно острого гнойного перитонита. Если при 
первом типе клинической картины возможна интенсивная кон­
сервативная терапия, то при втором и третьем типе необходи­
мо комплексное лечение — неотложная операция и интенсив­
ная терапия.

Рассматривая клиническое течение перитонита после кеса­
рева сечения дифференцированно, в зависимости от патогенеза, 
можно объяснить то многообразие симптомов и те особенности, 
которыми «акушерский» перитонит отличается от «хирургиче­
ского». Диагностика перитонита после кесарева сечения пред­
ставляет определенные трудности вследствие недостаточно вы­
раженной симптоматики и трудностей психологического харак­
тера. Сама по себе постановка диагноза перитонита неизбежно 
влечет за собой травматическое хирургическое лечение, лишаю­
щее женщину возможности в дальнейшем иметь беременности 
и нарушающее ряд других специфических функций женского 
организма. В то же время все клиницисты отмечают крайнюю 
необходимость ранней диагностики и незамедлительного хирур­
гического лечения [Зак И. Р., 1968; Жмакин K. H., 1969, 
1971; Блошанский 10. М., 1970].

Ранняя диагностика перитонита необходима вследствие то­
го, что в реактивной фазе заболевания лечение всегда эффек­
тивно, в то время как в фазе интоксикации прогноз становит­
ся сомнительным. Однако следует принимать во внимание то, 
что правильно проводимая терапия позволяет предупредить и
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задержать прогрессирование интоксикации. Если же проводит­
ся недостаточная терапия и основное внимание уделяется толь­
ко хирургическому вмешательству, не всегда удается оправить­
ся с прогрессированием заболевания.

Наш опыт свидетельствует о том, что «ранний» перито­
нит может быть вылечен применением консервативных ме­
тодов.

Перитонит, развивающийся вследствие пареза кишечника, 
может быть предупрежден при условии правильной терапии в 
первые дни после операции; однако если перитонит уже возник, 
то при этой форме промедление с операцией недопустимо. Пе­
ритонит, источником которого являются неполноценные швы 
на матке, возникает несколько позже, протекает достаточно 
типично и диктует активную хирургическую тактику.

В связи с тем что при перитоните после кесарева сечения 
патогномоничные симптомы (боль, «мышечная защита», симп­
том Щеткина—Блюмберга, рвота, паралитическая непроходи­
мость кишечника) не выражены и у некоторых больных воз­
никают поздно, нужно обращать особое внимание на возврат­
ность симптомов, недостаточную курабельность больных ж 
нарастание признаков интоксикации. Следовательно, при по­
становке диагноза перитонита после кесарева сечения большое 
значение имеет оценка динамики патологического состояния на 
фоне проводимой патогенетически обоснованной терапии. 
В отличие от хирургического перитонита, при котором основ- 

•' ной задачей является удаление источника инфекции, при пери­
тоните после кесарева сечения первоначально допустимо про­
ведение консервативной терапии, при безуспешности которой 
показано хирургическое лечение.

Таким образом, перитонит после кесарева сечения по кли-
■ яичеокой картине и патогенезу делится на три клинические 

формы, которые могут переходить одна в другую или разви­
ваться независимо друг от друга.

Ориентировка на особенности клиники значительно облег­
чает диагностику и позволяет провести правильную в тактиче­
ском отношении терапию.

Л е ч е н и е  п е р и т о н и т а  должно быть комплексным. Хи­
рургическое лечение у всех больных сочетается с интенсивной 
консервативной терапией. Общие принципы комплексной те­
рапии можно сформулировать следующим образом. Необходимо 
своевременное оперативное лечение для устранения причины 
перитонита, дренирования брюшной полости; рациональная 
антибиотикотерапия; дезинтоксикационная терапия; нормали­
зация объема циркулирующей жидкости; парентеральное пита­
ние; устранение нарушений микроциркуляции; коррекция 
КЩС; восстановление перистальтики кишечника; профилакти­
ка и лечение- нарушений деятельности сердца, легких, печени 
и почек (схемы).
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Схема лечебной тактики при первой клинической форме перитонита 
после кесарева сечения («ранний» перитонит)

Патогенез:

Начало:
Анамнез:

Клиническая картина:

Гематологическая
картина:
Лечебная тактика — кон­
сервативная терапия:

инфицирование брюшины во время кесарева 
сечения.
1—2-е сутки после операции 
хориоамнионит в родах, длительный безвод­
ный промежуток, затяжные роды.
1) симптомы раздражения брюшины — боль, 

«мышечная защита»; симптом Щ еткина— 
Блюмберга не выражены;

2) парез кишечника выражен;
3) симптомы интоксикации — лихорадка, та­

хикардия, сухость слизистых оболочек, та- 
хипноэ — выражены.

лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг.

1) антибактериальная — полусинтетические 
пенициллины, цефалоспорины, аминогли- 
козиды;

2) управляемая гемодилюция и регуляция 
микроциркуляции — полиглюкин, гемодез, 
раствор глюкозы; мочегонные средства, 
форсированный диурез;

3) ликвидация дефицита белка — вливание 
плазмы, белковых препаратов, переливание 
крови;

4) восстановление функции кишечника — 
применение назогастрального зонда, про- 
зерина, электростимуляции кишечника, 
очистительные клизмы;

5) введение калия и регуляция КЩС;
6) антигистаминные препараты (супрастин, 

димедрол);
7) ингибиторы протеаз (трасилол, контри- 

кал).

Постоянное наблюдение в течение 12—24 ч
При улучшении — кон­
сервативная терапия

При ухудшении — парез кишечника не разре­
шается и переходит в паралитическую непро­
ходимость, появляется экссудат в брюшной 
полости, нарастает тахикардия, тахипноэ — 
показано оперативное лечение и продолжение 
интенсивной терапии.

Схема лечебной тактики при второй клинической форме перитонита 
(перитонит вследствие нарушения барьерной функции кишечника)

Патогенез: инфицирование брюшины вследствие нару­
шения барьерной функции кишечника при 
упорном парезе его и динамической непрохо­
димости.

3—4-е сутки после операции.
1) симптомы раздражения брюшины — боль, 

«мышечная защита», симптом Щеткина— 
Блюмберга — не выражены;

2) парез кишечника, переходящий в парали­
тическую динамическую непроходимость;

Начало:
Клиническая картина:
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редко — острое расширение желудка; 
всегда — в желудке застойное содержимое, 
экссудат в брюшной полости;

3) симптомы интоксикации — лихорадка, та­
хикардия, сухость слизистых оболочек, та- 
хипноэ — выражены.

Гематологическая лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг, токсичес-
картина: кая зернистость нейтрофилов.
Лечебная тактика: 1) немедленное оперативное лечение — экс­

тирпация матки с оставлением незаши- 
тым влагалища, дренирование верхних от­
делов брюшной полости, ее проточное 
орошение;

2) антибактериальная терапия — амипоглико- 
зиды, полусинтетические пенициллины, це- 
фалоспорины;

3) управляемая гемодилюция и регуляция 
микроциркуляции;

4) восстановление перистальтики кишечника;
5) введение калия и регуляция КЩС;
6) антигистаминные препараты;
7) ингибиторы протеаз;
8) лечение гепарином;
9) применение глюкокортикоидов.

Схема лечебной тактики при третьей форме перитонита (недостаточность 
хирургического шва на матке)

Патогенез: инфицирование брюшины вследствие непол­
ноценности швов на матке после кесарева се­
чения.

Начало: 4—9-е, сутки после операции.
Клиническая картина: 1) боль, «мышечная защита», симптом Щет­

кина — Блюмберга определяются;
2) парез кишечника постепенно нарастает; 

экссудат в брюшной полости;
3) симптомы интоксикации — лихорадка, та­

хикардия, сухость слизистых оболочек, та- 
хипноэ — не выражены в реактивной фазе 
и нарастают в фазе интоксикации.

Гематологическая умеренный лейкоцитоз.
картина:
Лечебная тактика: 1) немедленное оперативное лечение — эк­

стирпация матки, дренирование брюшной 
полости через незашитое влагалище и 
нижних отделов боковых каналов при реак­
тивной фазе перитонита; дренирование 
верхних отделов живота и проточное оро­
шение брюшной полости при перитоните 
в фазе интоксикации;

2) антибактериальная терапия;
3) управляемая гемодилюция и регуляция 

микроциркуляции;
4) восстановление перистальтики кишечника;
5) введение калия и регуляция КЩС;
6) антигистаминные препараты;
7) ингибиторы протеаз;
8) применение глюкокортикоидов.
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Только комплексная терапия может быть признана качест­
венной. Отдавать предпочтение какому-либо отдельно взятому 
методу лечения нет оснований, так как даже хирургическое 
вмешательство малоэффективно без комплексной антибактери­
альной и инфузионной терапии. Комплексное лечение особен­
но важно именно при перитоните после кесарева сечения, ибо 
операция, рождение ребенка, послеродовая гормональная пере­
стройка сопровождаются потерей большого количества крови, 
белков, ясидкости, электролитов.

Оперативное лечение показано при неполноценности после­
операционного шва на матке, при перитоните вследствие нару­
шения барьерной функции кишечника. Целью операции явля­
ется удаление источника инфекции (инфицированной матки) и 
дренирование брюшной полости. В экссудате, образующемся у 
больных с перитонитом, содержится большое количество био­
логически активных веществ. Всасывание их брюшиной способ­
ствует нарушению гистаминового обмена, симпатико-адренало- 
вой функции. В свою очередь гистамин, серотонин, катехолами­
ны оказывают действие на сосуды, обусловливают нарушения 
микроциркуляции, системы гемостаза вплоть до возникновения 
синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания. 
Биологически активные вещества образуются и при разруше­
нии клеточных структур пораженного органа (матки), вслед­
ствие чего удаление матки при перитоните является обязатель­
ным условием предпринимаемой терапии.

Матку удаляют вместе с маточными трубами. Удаление 
одного из яичников оправдано лишь при наличии пиовара или 
тубоовариального гнойного образования. Во время операции 
следует уточнить форму перитонита по характеру экссудата 
(серозный, фибринозный, гнойный) и распространенности пора­
жения брюшины (ограниченный, диффузный или тотальный). 
Уточнение формы перитонита необходимо для решения вопроса 
о применении брюшного диализа. Показанием для его примене­
ния является тотальный перитонит или заболевание, сопровож­
дающееся выраженной интоксикацией. Клинические признаки 
интоксикации выявляются в процессе подготовки к операции. 
К ним относятся слабость, адинамия или двигательное беспо­
койство, эйфория, жажда, сухой язык, икота, повторная рвота, 
срыгивание, признаки дыхательной недостаточности (одышка, 
цианоз), учащенный, слабого наполнения пульс, снижение 
артериального давления. Следует учитывать и скорость нарас­
тания клинических признаков интоксикации. Ее выраженность 
находится в прямой зависимости не только от вирулентности 
возбудителя, но и от качества проводимой терапии, а также от 
особенностей преморбидного фона. Вполне объяснимо быстрое 
нарастание интоксикации у больной, перенесшей кесарево 
сечение на фоне длительного родового акта, при наличии неф­
ропатии, после недостаточно восполненной кровопотери. Выра­
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женная интоксикация наблюдается у больных эндометритом 
после кесарева сечения с динамической непроходимостью ки­
шечника при недостаточной антибактериальной инфузионной 
и дезинтоксикационной терапии. В то же время если кесарево 
сечение произведено в оптимальные сроки, восстановлена кро- 
вопотеря и потери жидкости, проведена коррекция электроли­
тов, витаминотерапия, сбалансирован диурез, проводится про­
филактика дыхательной недостаточности и тромбоэмболических 
осложнений, а при инфицировании начата своевременная анти­
бактериальная терапия, то выраженной интоксикации не будет 
и брюшной диализ может не понадобиться. Его проведение тре­
бует определенного опыта, динамического контроля за показа­
телями плазмы крови и диализата. Следует помнить, что ка1? 
проточный, так и фракционный диализ способствует потерям 
белка, которые необходимо восполнить.

Согласно данным К. С. Симоняна и соавт. (1974), во время 
диализа могут наблюдаться тяжелые осложнения — изменение 
венозного давления, общие и местные расстройства гемодина­
мики, подчас с тяжелыми последствиями. В связи с этим авто­
ры считают, что брюшной диализ не следует проводить при 
ограниченном, а также разлитом гнойном перитоните без вы­
раженных явлений интоксикации.

Чаще всего можно ограничиться хорошим дренированием 
брюшной полости. Обильное промывание брюшной полости при 
диффузном (не общем) перитоните не имеет смысла. Удалить 
полностью патогенные микроорганизмы и подвергшиеся некро­
биозу ткани путем промывания брющной полости не удается; 
во время промывания можно нарушить барьерные функции 
брюшины и способствовать возникновению тотального перито­
нита. При операции необходимо аспиратором отсосать сероз­
ный или шойный экссудат. Удаление фибринозных налетов не 
производят.

Особое внимание необходимо обращать на функциональное 
состояние желудочно-кишечного тракта перед операцией и во 
время нее.

Выше мы уже обращали внимание на необходимость профи­
лактики перитонита, в частности путем предупреждения ато­
нии желудка и кишечника. Особое место в лечении пареза 
кишечника и профилактике паралитической непроходимости 
занимает восстановление равновесия электролитов, в частности 
ликвидация гипокалиемии. Ранним и постоянным мероприя­
тием должно быть назогастральное зондирование. Еще раз 
следует подчеркнуть, что применение гипертонических раство­
ров поваренной соли как для внутривенного введения, так и в 
клизме противопоказано при уже развившемся парезе кишеч­
ника и особенно при гипокалиемическом алкалозе. Замещая 
ионы калия,, натрий усугубляет гипокалиемию и способствует 
прогрессированию пареза, переходящего в паралич кишечника.
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Для восстановления функции кишечника во время операции' 
может возникать необходимость в его опорожнении. Наиболее 
безопасным является отсасывание содержимого кишечника че­
рез зонд, который вводят в желудок, а затем хирургом он про­
водится в тонкий кишечник [Попкиров С., 1974]. Наряду с 
отсасыванием содержимого в процессе операции зонд в течение
1—З сут послеоперационного периода может находиться в ки­
шечнике, способствуя восстановлению функции желудочно- 
кишечного тракта и уменьшению интоксикации. Попытки опо­
рожнять кишечник путем энтеростомии следует считать неце­
лесообразными, так как при этом часто наблюдаются осложне­
ния, связанные с неполноценностью швов в месте энтеростомии.

Если путем зондирования перистальтика кишечника не вос­
станавливается, а во время операции выясняется, что функция 
кишечника глубоко нарушена, то лучше произвести илеосто- 
мию. В данном случае при осмотре кишечник истончен, раздут, 
заполнен темного цвета застойным содержимым, видны инъе­
цированные сосуды, кишечная стенка отечна, легко травмиру­
ется.

Наряду с местной терапией перитонита показано проведе­
ние общего лечения. Целью последнего является компенсация 
патофизиологических нарушений и борьба с инфекцией и инто­
ксикацией.

Рассматривая положения, определяющие общую терапию, 
нельзя не обратить внимание на последовательность лечебных 
мероприятий. При перитоните после кесарева сечения, когда 
нет деструкции какого-либо участка желудочно-кишечного 
тракта, оперативное лечение проводится по экстренным пока­
заниям, но не ограничено несколькими часами, как при хирур­
гическом перитоните. Следовательно, общая терапия должна 
предшествовать оперативному лечению или выполняться одно­
временно с ним.

При клинической форме перитонита, обусловленной инфи­
цированием брюшины во время операции кесарева сечения, 
общая терапия может оказаться решающим методом, кото­
рый будет способствовать локализации и нейтрализации ин­
фекции.

При перитоните, обусловленном нарушением барьерной функ­
ции кишечника на фоне длительного и упорного пареза, общая 
терапия наряду е оперативным вмешательством рассчитана на 
восстановление функции кишечника. При отсутствии эффекта 
прогноз для больной сомнительный.

Общая терапия способствует успеху и антибактериального 
лечения, так как она направлена в основном на восстановле­
ние макро- и микроциркуляции. Без восстановления нормаль­
ного кровотока одно оперативное или антибактериальное лече­
ние, как правило, малоэффективно. У больных с перитонитом 
после кесарева сечения, возникшим в результате неполноцен­
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ного шва на матке, общая терапия крайне необходима, так как 
послеоперационный перитонит с обязательным применением 
антибиотиков всегда протекает на фоне значительных патофи­
зиологических изменений, клинически выявляющихся в виде 
интоксикации.

Наиболее важными компонентами общей терапии являются 
восполнение потерянной жидкости, электролитов, белков, кор­
рекция КЩС и нарушений микроциркуляции. В процессе лече­
ния необходимо постоянно контролировать диурез, характер 
пульса, величину артериального и центрального венозного дав­
ления, частоту дыхания, КЩС. Прежде всего необходимо вос­
полнить объемный дефицит и способствовать улучшению мик­
роциркуляции. Для этого применяют низкомолекулярные рас­
творы — плазму, плазмозамещающие средства, аминокислоты, 
кровь, гемодез, реополиглюкин. Вводимое количество жидкости 
должно быть скорригировано с ее объемом, потерянным с пото­
выделением, рвотой, мочой, в процессе дыхания и др. Особенно 
велика потеря жидкости у больных перитонитом при парали­
тическом состоянии кишечника, когда дефицит жидкости в сут­
ки достигает 4—6 л. Он является основной причиной выражен­
ной интоксикации, снижения диуреза, нарушения функции 
печени, гиповолемического шока. Несмотря на то что у больных 
перитонитом имеется дефицит жидкости, инфузионная терапия 
должна проводиться с учетом темпа диуреза. Последний необ­
ходимо форсировать за счет введения диуретических средств 
(фуросемид, маннит). При метаболическом ацидозе показано 
введение 4% раствора бикарбоната натрия в количестве 150— 
200 мл.

Метаболический ацидоз, как правило, сменяется гипокалие- 
мическим алкалозом, лечение которого имеет решающее значе­
ние для восстановления функции кишечника. В связи с этим 
показано введение 6—12 г калия в течение суток. Препараты 
калия вводят под тщательным контролем диуреза. При олигу- 
рии вначале инфузионная терапия осуществляется низкомоле- 
кулярпыми растворами (плазма, гемодез, реополиглюкин), рас­
творами глюкозы и введением диуретических средств. При 
стабильном почковом диурезе восстанавливается дефицит 
калия.

Больная постоянно получает кислород через носовой ка­
тетер; проводится контроль за частотой и характером дыха­
ния.

При нарастающей дыхательной недостаточности может пона­
добиться искусственная вентиляция легких. Центральное веноз­
ное давление позволяет выявить нарастающую легочную гипер­
тензию и вовремя провести профилактику отека легких и кон­
тролировать инфузионную терапию.

Общее лечение включает применение витаминов в достаточ­
ном количестве, которые вводят в инфузионную систему. При
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необходимости применяют сердечные средства — препараты 
наперстянки, строфантин.

Проведение антибактериальной терапии целесообразно лишь 
на фоне инфузионного и общеукрепляющего лечения. Антибио­
тики назначают в зависимости от антибиотикограммы. При пе­
ритоните целесообразно назначение цефалоспоринов, аминогли- 
козидов (гентамицин, канамицин), полусинтетических пени- 
циллинов. Введение одного из указанных препаратов осуществ­
ляется в рекомендованной для лечения сепсиса (см. главу III) 
дозировке. При перитоните предпочтительно внутривенное ка­
пельное введение антибиотиков. По показаниям применяются и 
сочетания антибиотиков.

В течение 12—20 ч врач по клиническим признакам может 
установить эффективность антибактериальной терапии. Особен­
но показательны в этом отношении уменьшение тахикардии, 
стабилизация артериального давления, ликвидация несоответ­
ствия между частотой пульса и температурой тела, улучшение 
сна, аппетита. При необходимости длительного применения ан­
тибиотиков через 7—8 дней антибиотики меняют. Местно 
антибиотики применяют во время операции и в последующем 
через микродренажи. В редких случаях в процессе перитонеаль­
ного диализа используют длительное орошение брюшной поло­
сти антибиотиками.

Гормональная терапия (глюкокортикоидами) при перитони­
те оправдана у больных бактериальным шоком, в процессе опе­
ративного лечения и при тяжелом течении заболевания с 
выраженной интоксикацией.

Следует считать целесообразным проведение терапии анти- 
коагуляптами, в частности гепарином, исходя из его благопри­
ятного влияния на микроциркуляцию. Натриевую соль гепари­
на вводят по 30 ООО ЕД в сутки.

В общей терапии необходимо использовать и трасилол как 
ингибитор протеаз, в частности кининов, образующихся в про­
цессе аутолиза.

Нельзя забывать о постоянном пополнении белка за счет 
введения больным плазмы, крови, аминокислот. Парентераль­
ное питание осуществляется введением глюкозы с соответству­
ющим количеством инсулина.

Подводя итоги современным принципам терапии перитони­
та после кесарева сечения, следует отметить необходимость, 
дифференцированного подхода к  лечению. При «раннем» пери­
тоните, обусловленном инфицированием во время операции, 
особое место отводится общей терапии — инфузионной, улуч­
шающей микроциркуляцию, антибактериальной, общеук­
репляющей. Подобная терапия позволяет локализовать про­
цесс.

У больных с перитонитом вследствие нарушения барьерной 
функции кишечника наряду с оперативным лечением важным
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фактором является регуляция функции кишечника и ликвида­
ция желудочно-кишечной атонии. У больных с перитонитом, 
развивающимся на фоне неполноценного шва на матке, пока­
заны оперативное лечение и общая терапия. Во время опера­
ции должна быть произведена экстирпация матки с маточными 
трубами, эвакуация гнойного или серозного экссудата, дрени­
рование брюшной полости. В редких случаях может быть вы­
полнена илеостомия. Общая терапия имеет целью ликвидацию 
гиповолемии, восстановление макро- и микроциркуляции, кор­
рекцию электролитов КЩС. Важной составной частью общего 
лечения является антибиотикотерапия в сочетании с обще­
укрепляющим лечением и применением противогистаминных 
препаратов.
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Г л а в а  V

СЕПТИЧЕСКИЙ ШОК

В 1831 г. Лаэннек впервые описал нарушение кровообращения 
как следствие инфекции. В конце XIX века Boise и Bömberg 
обратили внимание на роль неврогенных факторов в развитии 
нарушений гемодинамики при тяжелых септических процессах. 
Во время первой и второй мировых войн для характеристики 
циркуляторных расстройств, возникающих при гнойно-септиче­
ских осложнениях, чаще пользовались термином «вазомотор­
ный коллапс», так как предполагали, что прямое действие ток­
синов бактерий вызывает паралич артериол. Термин «септиче­
ский шок» появился впервые в медицинской литературе в 
1956 г. после опубликования фундаментальных исследований 
Studdifford и Douglas.

До настоящего времени терминология данного патологиче­
ского состояния не является окончательно установленной. Тер­
мины «бактериальный шок», «бактериемический шок», «эндо- 
токсиновый шок», «вазомоторный коллапс» недостаточно харак­
теризуют сущность описываемого синдрома. Мы считаем наи­
более удачным термин «септический шок». При этом понятие 
«септический» охватывает достаточно полно полиэтиологич- 
ность состояния и дает возможность отнести сюда все случаи 
эндо- и экзотоксемии, патологические процессы, вызванные 
простейшими, грибами, вирусами. Понятие «шок» подчеркива­
ет общебиологическую сущность синдрома, отражает состояние 
организма в целом, его органов и тканей, находящихся в небла­
гоприятных условиях, обусловленных нарушением функций 
капиллярно-трофических структур жизненно важных органов. 
Важность проблемы септического шока обусловлена возросшей 
частотой указанной патологии и высокой летальностью, трудно­
стью реабилитации, недостаточной эффективностью превентив­
ных мер, возникновением тяжелых отдаленных последствий.

Септический шок является не самостоятельной нозологиче­
ской единицей, а клиническим синдромом, который можно рас­
сматривать как осложнение различных заболеваний, встречаю­
щихся в акушерско-гинекологической, хирургической, урологи­
ческой, онкологической и терапевтической практике. В акушер­
ской клинике септический шок может осложнять течение после­
родовых и послеабортных септических заболеваний, хориоамнио­
нита, операций на органах малого таза, пиелонефрита беремен­
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ных и др. [Персианинов JI. С. и др., 1970; Шехтман М. М., 
1980; Kuhn, Graeff, 1977]. Как правило, септический шок про­
текает на фоне генерализации септического процесса. Однако 
сепсис, вызванный даже грамотрицательными микробами, не 
обязательно сочетается с септическим шоком, а лишь в тех слу­
чаях, когда в результате гибели и разрушения микроорганизма 
происходит освобождение липида A [Seneca, Grant, 1976].

Частота септического шока, по данным различных авторов, 
весьма вариабельна и колеблется от З до 15% по отношению 
ко всем больным с послеродовыми и послеабортными септиче­
скими заболеваниями [Beller, 1967; Kuhn, Graeff, 1977]. Стати­
стические показатели во многом зависят от вопросов правового 
регулирования абортов в той или иной стране и местонахожде­
ния клиники (большой или провинциальный город, контингент 
больных). Кроме того, следует учесть еще тот факт, что зна­
комство врачей акушеров-гинекологов с этой патологией недо­
статочно, в связи с чем диагноз септического шока, по-види­
мому, у некоторой части больных не ставится.

По данным Seneca и Grant (1976), из 2ЗЗ0З9 госпитализи­
рованных за 1968—1973 гг. показатель летальности от септиче­
ских процессов, вызванных грамотрицательными микроорганиз­
мами, составил 16,8%, а грамположительными — 4,4%. Наблю­
дения за меньшим числом больных, более однородным контин­
гентом обследуемых, как, например, тяжелыми хирургическими 
больными, женщинами с осложненным течением беременности, 
родов, абортов, оперативных вмешательств, дает значительно 
большие цифры летальности, чем обычно публикуются различ­
ными авторами.

По-видимому, анализировать летальность от септического 
шока следует дифференцированно, в зависимости от континген­
та больных, у которых развивается этот клинический симптомо- 
комплекс на фоне основного септического процесса. Так, среди 
людей, бывших совершенно здоровыми до возникновения сеп­
тического процесса, смертность от септического шока, по дан­
ным литературы, составляет 23%, среди ослабленных боль­
ных— 62%, а в группе тяжелобольных (перитонит, лейкемия) 
этот показатель равен 88% [Kuhn, Graeff, 1977].

Этиология и патогенез. Наиболее часто возбудителями сеп­
тических процессов, на фоне которых возникает септический 
шок, являются грамотрицательные микроорганизмы, продуци­
рующие эндотоксин.

Септический шок может развиться и на фоне сепсиса, вы­
званного грамположительной флорой: пневмококком, менинго­
кокком, iß-гемолитическим стрептококком, стафилококком 
[Cronberg et al., 1973]. Активным началом в этих случаях 
являются компоненты оболочки грамположительных бакте­
рий — мукопептиды [Haviger et al., 1977], стафилококковый 
протеин А.
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Эндотоксины являются составной частью внешней стенки 
мембраны грамотрицательных бактерий и представляют собой 
полисахариды с молекулярной массой 1—10-10“6 и вместе с 
фосфолипидами и протеинами составляют внешнюю оболочку 
клеточной стенки [Elin et al., 1976].

Эндотоксин становится биологически активным лишь при 
гибели микроорганизмов; при этом, очевидно, происходит де­
струкция стенки и разрывы соединений между фосфолипидами, 
полисахаридами и протеинами. При химическом анализе эндо­
токсинов Westphal (1975) нашли комплекс, состоящий пример­
но наполовину из полисахарида, на 15—20% — из белка, а так­
же из приблизительно одинакового количества так называемого 
липида А и липида В.

Отмечено, что эндотоксины одного и того же штамма при 
различных методах фракционирования и очистки могут иметь 
различный состав. Наиболее биологически активным компонен­
том эндотоксина большинство исследователей считают липидА. 
Эндотоксины обладают высокой видоспецифичностью, что резко 
влияет на биологическую активность, которая определяется на 
каком-либо одном виде лабораторных животных.

Изучению патогенеза септического шока немало способство­
вало использование генерализованной реакции Санарел- 
ли — Швартцманна в качестве его экспериментальной мо­
дели.

В 1894 г. Sanarelli первый обратил внимание на качественно 
различную реакцию организма в ответ на введение двух оди­
наковых доз тифоидного токсина с интервалом в 24 ч. Первая 
инъекция не вызывала видимых значительных повреждений 
организма животного, тогда как вторая приводила к его гибе­
ли. Дальнейшие исследования автора (1916—1924) привели к 
разработке модели патологической реакции, при которой две 
внутривенные инъекции сублетальных доз токсинов вибриона 
холеры и E. coli соответственно с интервалом в 24 ч вызывали 
тяжелый шок с кровоизлиянием во внутренние органы с от­
слойкой эпителия этих органов (мочевого и желчного пузыря, 
кишечника).

Schwartzman в 1928 г., используя фильтрат культуры 
В. typhosis с первой внутрикожной и второй внутривенной инъ­
екциями с интервалом в 24 ч, описал выраженную местную ре­
акцию в месте внутрикожной инъекции, при которой возникли 
геморрагический некроз, деструкция стенки сосудов и местное 
кровоизлияние. Внутривенная первая инъекция сублетальных 
доз эндотоксина с последующей второй аналогичной инъек­
цией через 24 ч воспроизводит феномен генерализованной реак­
ции Санарелли — Швартцманна, при которой наблюдаются уни­
версально выраженные некротические и геморрагические 
повреждения органов и тканей (в первую очередь почек, пече­
ни, легких, слизистых оболочек, гипофиза, кожи).
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Несмотря на интенсивные вот уже в течение 50 лет иссле­
дования по изучению генерализованной реакции Санарелли— 
Швартцманна, до настоящего времени многие интимные ее ме­
ханизмы остаются загадкой. В экспериментальных работах и 
клинических исследованиях подчеркивается тесная взаимосвязь 
и взаимообусловленность септического шока, диссеминирован­
ного внутрисосудистого свертывания (ДВС), участие калликре- 
ин-кининовой системы, генерализованной реакции Санарелли— 
Швартцманна.

К настоящему времени известно, что ДВС возникает при 
взаимодействии эндотоксина с лейкоцитами, тромбоцитами, 
внешней и внутренней системами активации прокоагулянтного 
звена системы гемостаза, фибринолитической системой, систе­
мой комплемента, кининовой системой, катехоламинами и глю- 
кокортикопдами, а-адренорецепторами, клетками ретикулоэндо- 
телиальной системы [McKay, 1973]. Многочисленные экспери­
ментальные исследования свидетельствуют о повреждении 
эндотелия сосудов при септическом шоке или эксперименталь­
ной эндотоксемии. Эндотелий претерпевает вакуолизацию и ли­
зис, возникает субэндотелиальный отек, происходит десквама* 
ция его клеток, наблюдается прямой токсический эффект эндо­
токсина на эндотелий [Spret et al., 1971].

В токсическом эффекте эндотоксина на эндотелий не послед­
няя роль принадлежит и сокращению гладкомышечных элемен­
тов стенки сосуда под действием мукополисахаридов. При этом 
наблюдается обнажение подлежащей базальной мембраны, 
отслойка целых клеточных пластов. Разрушение эндотелия со­
судов способствует активации внешнего прокоагулянтного звена 
системы гемостаза за счет выброса тканевого тромбопластина 
и активации системы комплемента [Haviger et al., 1977]. 
Попадая в кровяное русло, эндотоксин вызывает количествен­
ное и качественное изменение лейкоцитов; вначале отмечается 
лейкопения (в основном за счет падения содержания нейтро- 
филов), которая в дальнейшем сменяется лейкоцитозом (за счет 
нейтрофилии) и замедлением хемотаксиса лейкоцитов под влия­
нием эндотоксина [Territo, Colde, 1976].

Niemetz и соавт. (1971) отмечают, что эндотоксин придает 
лейкоцитам высокую лрокоагулянтную активность. Введение 
лейкоцитов и их фракций, обработанных эндотоксином, вызы­
вает синдром ДВС [Sakuragawa et al., 1976]. При этом контак­
те происходит освобождение биологически активных веществ 
из лизосом лейкоцитов.

Таким образом, лейкоциты являются важным звеном реа­
лизации биологического эффекта эндотоксина в организме.

Биологический эффект эндотоксина определяется также его 
взаимодействием с факторами системы гемостаза. Так, при 
эндотоксемии наблюдается тромбоцитопения [Casch, 1977]. 
Оказалось, что тромбоциты на своей поверхности имеют специ­
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фические рецепторы, на которые воздействуют молекулы эндо­
токсина, вызывая избирательное освобождение серотонина и 
тромбоцитарного фосфолипида — тромбоцитарного фактора З 
[Haviger et al., 1977]. Помимо прямого действия эндотоксина 
на мембрану тромбоцитов, существует еще и опосредованное 
воздействие, обусловленное взаимодействием эндотоксина с си­
стемой иммуноглобулинов и комплемента.

Эндотоксин может активировать XII фактор гемостаза как 
непосредственно, так и путем обнажения коллагеновых струк­
тур. Таким образом, активируется внутреннее прокоагулянтное 
звено системы гемостаза.

В отношении активации внешнего прокоагулянтного звена 
доказано, что эндотоксин не способен непосредственно активи­
ровать VII фактор системы гемостаза, однако с использовани­
ем тромбоцитарных факторов, активируется внешний каскад 
гемокоагуляции [Horn, Collins, 1974].

Доказано, что эндотоксины стимулируют образование фибри­
ногена в организме.

Необходимо подчеркнуть важность взаимодействия эндоток­
сина с системой комплемента, так как его биологическое дейст­
вие в значительной мере связано с активацией этой системы. 
Активированный комплемент сам по себе запускает биологиче­
ские реакции: он вызывает лейкотоксию лейкоцитов, поврежде­
ние мембраны тромбоцитов, выделение тромбоцитарного факто­
ра З и последующее возникновение синдрома ДВС [Brown, 
Lachman, 1974]; гемолиз эритроцитов и выделение в кровоток 
весьма активного эритроцитарного тромбопластина. Кроме то­
го, компоненты активированной системы комплекса Сза и 
Сба — анафилатоксины — действуют на тучные клетки и спо­
собствуют выходу гистамина, серотонина и других вазоактив­
ных веществ [McKay, 1973]. Наличие в кровотоке мономеров 
фибрина и продуктов деградации фибриногена — фибрина из­
меняют условия формирования сгустка крови. Возникающий 
при этом феномен дефектной полимеризации вызывает высокую 
антитромбиновую активность, ингибирует функцию тромбоци­
тов, что ухудшает реологические свойства крови, стимулирует 
высокую фагоцитарную активность клеток ретикулоэндотели- 
альной системы, стимулирует синтез фибриногена в печени.

Эндотоксин обладает также способностью увеличивать сосу­
дистую проницаемость, активировать калликреиновую систему 
[Miller et al., 1975]. Эндотоксин вызывает и стимуляцию 
а-адренорецепторов, в результате чего происходит спазм арте- 
риол [Ischikawa et al., 1971].

Действуя на надпочечники, эндотоксин стимулирует выброс 
катехоламинов и глюкокортикоидов. Взаимодействуя с клетка- 
ми ретикулоэндотелиальной системы, он нарушает их способ­
ность фагоцитировать и подвергать метаболизму захваченные 
из кровотока вещества [Evans et al., 1968, и др.].
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Для полноценного ответа организма в виде генерализован­
ной реакции Санарелли—Швартцманна на введение эндотокси­
на необходимо определенное функциональное состояние ука­
занных выше систем.

Так, экспериментальные исследования свидетельствуют о 
том, что лейкопения, тромбоцитопения, блокада а-рецепторов, 
активное состояние клеток ретикулоэндотелиальной системы 
препятствуют воспроизведению генерализованной реакции Са­
нарелли—Швартцманна. Отмечено более легкое течение шока 
у животных, которым производили декомплементацию или поч­
ти полную инактивацию системы комплемента [Cronberg et al., 
1970].

Введение летальной дозы эндотоксина (200—500 мкг/кг) в 
виде постоянной перфузии обычно вызывает смерть в течение
2—24 ч от необратимого шока с геморрагическим отеком лег­
ких и рассеянных фибриновых тромбов во внутренних органах 
[Hockerts et al., 1979]. При этом отложения фибрина в клубоч­
ках почек наблюдаются менее чем в 10% случаев, не являясь, 
таким образом, специфичным ответом организма на введение 
летальной дозы эндотоксина. Причиной смерти животных в 
данном случае является сердечная недостаточность.

При воспроизводстве классической реакции Санарелли— 
Швартцманна вслед за введением первой сублетальной дозы 
эндотоксина происходит резкое падение количества тромбоци­
тов, фибриногена, факторов V, VIl, VIII, XII, XIII, появление 
производных фибриногена в виде фибринопептидов, раствори­
мых комплексов мономеров фибрина [Beller, 1970].

Таким образом, после первой инъекции сублетальной дозы 
эндотоксина в организме имеют место относительная тромбо- 
цитопения, лейкопения с последующим лейкоцитозом (уровень 
лейкоцитов восстанавливается к 10-му часу после инъекции 
эндотоксина), гипофибриногенемия, сменяющаяся гиперфибри- 
ногенемией, снижением содержания других прокоагулянтов, 
истощением системы фибринолиза за счет снижения содержа­
ния активатора фибринолизина и профибринолизипа, блокадой 
ретикулоэндотелиальной системы, возросшей чувствительно­
стью гладкой мускулатуры артериол к  катехоламинам. Указан­
ные явления составляют сущность подготовительной фазы ге­
нерализованной реакции Санарелли—Швартцманна. Вторая 
внутривенная инъекция эндотоксина действует на те же систе­
мы организма, но в условиях блокады ретикулоэндотелиальной 
системы, активации фактора XII (Хагемана) и системы ком­
племента, повреждения лейкоцитов и эндотелия, повышенной 
функции коркового и мозгового слоя надпочечников [Banomo 
и Muccio, 1979].

Именно эти условия вызывают качественно отличную реак­
цию организма. Повторная актирация внешнего и внутреннего 
ввена системы гемостаза приводит к отложению фибриновых
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тромбов во всех внутренних органах, что на фоне снижения 
функциональной активности фибринолитической и ретикулоэн- 
дотелиальной систем вызывает стойкий тромбоз русла микро­
циркуляции почек, легких, печени, мозга [Cavanagh et al., 
1978].

Вторая инъекция эндотоксина вызывает дальнейшее усиле­
ние выброса катехоламинов и глюкокортикоидов, что в услови­
ях сенсибилизации гладкой мускулатуры к катехоламинам ве­
дет к выраженному и длительному спазму артериол клубочков 
почек [Graeff et al., 1974].

Сочетание данного процесса с микротромбозом и снижени­
ем фибринолиза ведет к массивному тромбозированию клубочков 
и двустороннему симметричному некрозу почек — патогномо- 
ыичному признаку генерализованной реакции Санарелли— 
Швартцманна.

Изменение реактивности животного можно вызывать не 
только первой инъекцией эндотоксина. В эксперименте она 
может быть заменена введением торотраста, трепанового сине­
го, кортизона, что вызывает блокаду ретикулоэндотелиальной 
системы и, по-видимому, угнетение фибринолиза. Следует особо 
отметить, что предварительное угнетение фибринолиза е-амино- 
капрояовой кислотой также заменяет подготавливающую инъ­
екцию эндотоксина.

Беременным животным для воспроизводства генерализован­
ной реакции Санарелли—Швартцманна достаточно одной раз­
решающей инъекции эндотоксина. Если подготавливающая 
инъекция проведена эндотоксином, разрешающая инъекция 
может быть заменена введением е-аминокапроновой кислоты, 
полимеров. Данная реакция может быть предотвращена назна­
чением препаратов, обладающих антитромбиновым действием. 
К ним относятся гепарин, препараты, снижающие количество 
тромбоцитов (антисыворотка, яды змей) и подавляющие их 
функциональную активность (антиагреганты). Реакцию можно 
предотвратить и путем подавления а-адренергической стимуля­
ции (адреналэктомия, симпатэктомия, применение а-адренобло- 
каторов) или активации фибринолитической системы [Van 
der Merwe, 1979].

Таким образом, при генерализованной реакции Санарелли— 
Швартцманна две внутривенные инъекции сублетальных доз 
эндотоксина провоцируют в организме два эпизода быстрого 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови, что 
и является определяющим в современной трактовке данной 
реакции.

Последняя, по-видимому, еще долго останется объектом при’ 
стального исследования, так как ее разгадка связана с реше­
нием важнейших общебиологических процессов: стресса, вос­
паления, диссеминированного внутрисосудистого свертывания 
крови.
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Рис. 22. Содержание 
продуктов деграда­
ции фибрин-фибри­
ногена {ПДФ), анти- 
тромбина III (AHI) 
и бета-тромбоглобу- 
лина (БТ) у больных 
с септическим шоком. 
1 — здоровые: 2 —
больные с септическим 

шоком.

При изучении состояния системы гемостаза у больных сеп­
тическим шоком нами обнаружена различная степень выражен­
ности синдрома ДВС. Наиболее характерным было значительное 
увеличение концентрации растворимых комплексов мономера 
фибрина (РКМФ), продуктов деградации фибрин-фибриногена 
(ПДФ) наряду с выраженным снижением уровня естествен­
ного антикоагулянта — антитромбина III (рис. 22). Пато­
логические изменения наблюдались и при исследовании тромбо­
цитарного звена системы гемостаза. У всех больных выявлена 
тромбоцитопения различной степени выраженности, реальная 
или потенциальная агрегация тромбоцитов и значительное по­
вышение концентрации ß-тромбоглобулина (рис. 23).

Согласно полученным совместно с М. И. Кузиным, Н. И. Со­
рокиной и А. Д. Макацария (1979) данным у всех больных сеп­
тическим шоком выявлена либо первая (фаза реальной гипер­
коагуляции), либо вторая (фаза коагулопатии потребления) 
фаза синдрома ДВС, а также его волнообразное течение в про­
цессе развития синдрома. Вместе с тем у больных септическим 
шоком было показано наличие не только различных фаз син­
дрома ДВС, но и различных путей активации системы гемо­
стаза. Так, обнаружена характерная для всех больных актива­
ция тромбоцитарного звена системы гемостаза.

Нами установлено, что гипоагрегация тромбоцитов, выявля­
емая в некоторых случаях у больных септическим шоком, 
является результатом чрезмерной активации тромбоцитарного 
звена системы гемостаза и возникновения «тромбоцитопатии 
потребления».

Имеются все основания считать, что септический шок про­
текает с гиперактивацией всей системы гемостаза (как про- 
коагулянтного, так и тромбоцитарного звеньев). Эти данные 
позволяют ставить вопрос о целесообразности избирательного 
применения различных противотромботических препаратов для 
профилактики и лечения септического шока [А. Д. Макаца­
рия, А. П. Мельников, 1979],

Таким образом, экспериментальное и клиническое изучение 
патогенеза септического шока позволяет считать, что основны-

(мкг/мл) (нг/мл) (МГ%)
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ми тригерными механизмами возникновения синдрома ДВС 
при септическом шоке являются активация фактора XII (Хаге- 
мана), повреждение эндотелия сосудов эндо- и экзотоксинами 
с выделением тканевого тромбопластина, взаимодействие их с 
тромбоцитами, агрегация последних, высвобождение АДФ, се­
ротонина, гистамина, тромбоцитов, факторов З и 4, гемолиз эри­
троцитов и высвобождение эритроцитарного тромбопластина, 
воздействие эндотоксина на систему комплемента и калликреин- 
кининовую систему. В этом комплексном процессе участвуют 
различные сочетания указанных факторов, включая и подавле­
ние фибринолиза. При возникновении септического шока усу­
гублению ДВС способствуют стаз, особенно в системе микро- 
циркуляции, ацидоз, повышение вязкости крови.

Важное место в патогенезе септического шока принадлежит 
нарушению обмена биогенных аминов — катехоламина, гист­
амина, серотонина.

В ряде исследований, начиная с 1948 г., Delauney, Boquet 
и соавт., описывая реакции периферических артериол в ранние 
стадии экспериментального эндотоксинового шока, предположи­
ли, что их сужение связано с генерализованной симнатомиме- 
тической реакцией, подобной стимуляции адреналином.

Thomas (1956), сравнивая раздельное действие эндотоксина 
и адреналина, обнаружил в обоих случаях одинаковый эффект, 
проявляющийся кровоизлияниями в слизистую оболочку верх­
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него отдела желудочно-кишечного тракта, в селезенку, печень, 
в мезентериальные, лимфатические узлы, повышением уровня 
молочной кислоты в крови, шпергликемией с последующим раз­
витием гипогликемии. Эти данные позволили предположить, что 
эндотоксин грамотрицательных бактерий либо повышает чув­
ствительность артериол к адреналину, либо стимулирует про­
дукцию адреналина мозговым веществом надпочечников или 
же элементами симпатической нервной системы.

Zweifach (1961) установил, что бактериальный эндотоксин 
обладает способностью изменять чувствительность сосудов к 
эндогенному адреналину. Последний становится мощным аген­
том, вызывающим развитие некроза.

Большое место в патологических реакциях, возникающих 
при септическом шоке, отводится гистамину. Он является со­
ставной частью почти всех тканей, физиологических и патоло­
гических жидкостей организма человека. Его можно обнару­
жить в крови, плазме, желудочном соке, моче, желчи, слюне, 
поте, выделениях из носа, в экссудатах, мокроте и других сре­
дах организма.

В организме человека и животных гистамин образуется из 
белков пищи при декарбоксилировании гистидина бактериями 
кишечной флоры. Он поступает также в незначительном коли­
честве с нищей. Эндогенный гистамин образуется при внутри­
клеточном декарбоксилировании гистидина гистидиндекарбо- 
ксилазой. В организме он находится в свободном, физиологиче­
ски активном состоянии; в лабильно связанной форме, легко 
переходящей под влиянием различных физиологических и пато­
логических воздействий в свободное состояние; в устойчиво 
связанном виде, освобождающемся лишь после механического 
разрушения тканей при кислотном гидролизе. Большая часть 
гистамина содержится в организме в биологически инертном 
состоянии. Высокой биологической активностью обладает сво­
бодный гистамин.

Введение гистамина в долях миллиграмма вызывает у жи­
вотных явления коллапса, у человека при применении дозы 
0,5—1 мг отмечаются зуд, кожная парестезия, эритема, покрас­
нение лица, падение артериального давления, нарушение мик­
роциркуляции [Postei, Schloerb, 1977].

Инактивируется гистамин ферментом гистаминазой и гист- 
аминопексической активностью крови. В настоящее время мож­
но считать установленным, что целый ряд бактериальных ток­
синов, действие которых связывают с непосредственным по­
вреждением тканей, способен вызывать освобождение гист­
амина.

Сходство сосудистого эффекта эндотоксина и гистамина в 
эксперименте дало основание ряду исследователей сделать 
предположение о важной роли гистамина в патогенезе цирку­
ляторных расстройств при септическом шоке.
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А. Д. Макацария (1971) указывает на накопление катехол­
аминов в организме больных в начальную фазу септического 
шока, которое происходит за счет усиленного выделения их из 
мозгового слоя надпочечников и симпатических нервных окон­
чаний. При этом повышение активности мозгового слоя было 
выражено в значительно большей степени, чем симпатических 
нервных окончаний. Подобная диссоциация в изменении актив­
ности гормонального и медиаторного звеньев симпатико-адре­
наловой системы отмечена и другими исследователями при раз­
личного рода шоках и шокоподобных состояниях: анафилакти­
ческом, геморрагическом и кардиогенном [Фролов Е. П., 1967; 
Сметнев А. С. и др., 1968, и др.].

Нами было обнаружено также уменьшение экскреции вани­
лилминдальной кислоты, что указывает на снижение процессов 
ферментативного инактивирования катехоламинов и нарушение 
процессов их метаболизма.

Таким образом, в начальной фазе септического шока мы 
выявили диссекреторный и гипометаболические типы вторич­
ных изменений симпатико-адреналовой системы. Значительные 
изменения были обнаружены при исследовании обмена гист­
амина, заключающиеся в резком повышении (более чем в 
10 раз) его уровня в крови при угнетении активности гистами­
назы.

При изучении патогенеза септического шока необходимо 
иметь в виду, что многочисленные экспериментальные данные, 
полученные в опытах на животных, не могут быть полностью 
экстраполированы на человека в связи с наличием значитель­
ных различий в системах, ответственных за реализацию по­
вреждающего эффекта экзо- и эндотоксемии на исследуемый 
организм. Следует принимать во внимание еще и тот факт, что 
септический шок у человека, как правило, возникает на фоне 
длительных септических процессов в организме и дополнитель­
ного внезапного стрессового воздействия. Это в первую очередь 
высвобождение эндотоксина в результате массивной аитибиоти- 
котератш, оперативных вмешательств, нарушения оттока гной­
ного содержимого [Савельев В. С. и др., 1976, Шкроб О. С. и 
др., 1976].

Пути реализации действия эндо- и экзотоксинов и их анало­
гов были подробно рассмотрены выше. При этом в организме 
вызываются эффекты, аналогичные таковым в эксперименте 
при генерализованной реакции Санарелли—Швартцманна. Они 
характеризуются образованием микротромбов в сосудистом рус­
ле, возникновением стаза в результате стимуляции сс-адрено- 
рецепторов, сужением просвета тромбированных капилляров 
под действием высвобождения вазоактшвных веществ, ацидозом 
[Baby, 1974]. В результате резкого спазма артериол, тромбиро- 
вания и рефлекторного воздействия происходят открытие арте- 
риовенозных шунтов и оброс крови, несущей кислород, пита­
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тельные вещества и удаляющей вредные продукты метаболиз­
ма, в венозное русло.

В соответствующем участке, лишенном адекватного крово­
снабжения, происходят компенсаторно-приспособительные 
сдвиги, направленные на восстановление нарушенной капил­
лярной перфузии: усиление фибринолиза, активация фермен­
тативных систем клеток, изменение баланса электролитов, 
интенсификация инактивации биологически активных веществ 
[Hardaway, 1974]. При этом нарушается специфическая функ­
ция данного участка ткани. В зависимости от конкретных усло­
вий в нем могут развиться необратимые повреждения, произой­
ти частичное или полное восстановление функции органа.

Таким образом, септический шок можно характеризовать 
как состояние стойкого нарушения капиллярной перфузии, 
имеющей тенденцию к прогрессированию.

Потеря функций даже небольшого участка ткани значи­
тельно отражается на состоянии всего организма, так как вы­
падение функции данного участка ведет за собой увеличение 
нагрузки на соседние отделы, а сам погибающий или плохо 
функционирующий участок становится источником выделения 
вазоактивных веществ [Raby, 1974]. Обычно фоном для септи­
ческого шока являются заболевания, при Которых уже напря­
женно функционируют жизненно важные органы: почки, пе­
чень, легкие, надпочечники. Повреждение структур этих орга­
нов создает тяжелую ситуацию, выход из которой зависит от 
степени нарушения органов и их функционального резерва.

Таким образом, при септическом шоке нарушения перифе­
рической тканевой перфузии приводят к гипотонии, гипоксии, 
ацидозу, изменению реологических свойств крови, к относи­
тельной гипотермии, олигоанурии, дыхательной и печеночной 
недостаточности, мозговым нарушениям [Kuhn, Graeff, 1977]. 
Весьма важно при этом отметить, что стойкие нарушения мик­
роциркуляции могут вызывать еще более опасные для жизни 
нарушения макроциркуляции.

Непосредственной причиной летального исхода при септи­
ческом шоке являются остро развивающаяся печеночная и ле­
гочная недостаточность, нарушение мозгового кровообращения, 
а также тромбозы внутренних органов [Пермяков Н. К., 1963; 
Larcan et al., 1978].

При патологоанатомическом исследовании женщин, умер­
ших от септического шока, обнаруживают местные изменения 
в родовых путях и в жизненно важных органах. Изменения в 
родовых путях нередко обусловлены травматическими повреж­
дениями при внебольничных вмешательствах (при внебольнич- 
ном аборте), недавним выкидышем и гнойно-септическим про­
цессом в матке. Обычно на вскрытии обнаруживают атоничную 
матку с дряблыми стенками, зияющими сосудами, полость ко­
торой значительно расширена и 'содержит почти всегда большей
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или меньшей величины сгусти? КР0ВИ и участки некротизиро- 
ванной плаценты.

Если смерть наступает до отделения плаценты, то макро- 
и микроскопически при морфологическом исследовании легко 
выявить признаки септического процесса в плаценте и матке. 
Детское место при этом имеет вид вареного мяса и резкий гни­
лостный запах. При микроскопическом исследовании в плацен­
те или ее остатках определяются очаги некроза, содержащие 
многочисленные бактерии. В месте плацентарной площадки 
находят кровоизлияния и некрозы поверхностных отделов 
мышцы матки. В ее сосудистом русле имеются множественные 
тромбоцитарно-фибриновые тромбы.

Патоморфологические изменения внутренних органов харак­
теризуются наличием большого количества тромбоцитарно-фиб- 
риновых тромбов в русле микроциркуляции почек, печени, лег­
ких, надпочечников, гипофиза, желудочно-кишечного тракта, 
сочетающихся с многочисленными участками кровоизлияний 
[Larcan и др., 1978].

Отложения фибрина в микрососудах почек и печени были 
обнаружены нами при иммуноморфологическом исследовании 
некротического материала жизненно важных органов.

Необходимо отметить, что при обычном морфологическом 
исследовании некротического материала можно не выявить 
прямых признаков микротромбоза у больных, умерших от сеп­
тического шока. Только использование иммуноморфологических 
исследований с высокой степенью достоверности позволяет 
диагностировать тромбоз в системе микроциркуляцил. Большой 
интерес могли бы представить исследования отложений фибри­
на в микрососудах биопсийпого материала, однако их трудно 
осуществить ввиду тяжелого состояния больных септическим 
шоком. Возможно, что эти морфологические изменения в орга­
нах (аденогипофиз, надпочечники, диэнцефальная область, 
почки и др.) могут явиться причиной нередко развивающегося 
синдрома Шихена, синдрома Уотерхауса—Фридериксена, по­
слеродового ожирения, острой и хронической почечной недо­
статочности.

Указанные выше морфологические изменения, как правило, 
сочетаются с переполнением кровью венозной системы, депо­
нированием ее в слланхнической системе и в системе v. portae. 
Кровоизлияния имеют при этом мелкопятнистый характер, они 
наблюдаются преимущественно в коже, слизистой оболочке 
желудочно-кишечного тракта, в миокарде, лепких, почках, яич­
никах. Наиболее постоянно они возникают-в коре надпочечни­
ков и стволовом отделе головного мозга.

Тромбы в синусоидах печени представляют собой тонкие 
нити фибрина длиной от 20 до 40 мкм и одинаково поврежда­
ют обе доли. Тромбоз часто распространяется в воротную и 
печеночные вены. Sheehan и соавт. (1973) считают специфич­
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ным морфологическим признаком септического шока диффуз­
ное равномерное распределение - тромбов во всей печеночной 
ткани. По нашим данным, тромбозы и геморрагии выявляются 
также в поджелудочной железе и в селезенке. Иногда при па­
тологоанатомическом исследовании в брюшной полости обна­
руживалась жидкая кровь, однако источник кровоизлияния в 
брюшную полость установить не удалось.

Морфологические изменения при септическом шоке в зна­
чительной степени зависят от длительности септического про­
цесса, возраста больной, продолжительности течения септиче­
ского шока, характера лечебных мероприятий.

Таким образом, морфологические изменения жизненно важ­
ных органов при септическом шоке характеризуются множест­
венными участками тромбозов в системе микроциркуляции, 
участками геморрагий различной величины и инфарктами. 
Неадекватная капиллярная перфузия при септическом шоке, 
обусловливающая выпадение функции или дисфункцию раз­
личных органов, является следствием участия диссеминирован­
ного внутрисосудистого свертывания в патологическом про­
цессе.

•Основным доказательством наличия внутрисосудистого свер­
тывания служит тромбоз в системе микроциркуляции. На схе­
ме 2 представлены механизмы, приводящие к генерализованной 
реакции Санарелли—Швартцманна и диссеминированному 
внутрисосудистому свертыванию крови при эндотоксемии.

Клинические проявления септического шока. Как отмеча­
лось выше, септический шок возникает при инфицированном 
аборте, хориоамнионите, инфекционном процессе мочевых пу­
тей, а также, при злокачественных заболеваниях, у больных, 
получавших химиотерапию и лучевое лечение, при длительном 
назначении глюкокортикостероидных препаратов. О. С. Шкроб 
и соавт. (1976) описывают И З случаев бактериального шока 
с острой почечной недостаточностью, который диагностирован 
в основном у лиц пожилого возраста с урологическими заболе­
ваниями; кроме того, он возникал как осложнение септического 
аборта, осложненных родов, гнойных заболеваний печени, жел­
чевыводящих путей и других гнойно-септических процессов.
В. С. Савельев и соавт. (1976) описали ЗЗ больных септическим 
шоком, возникшим в хирургической практике.

По данным МасСаЬе (1970), из 173 случаев септического 
шока в 58 он возник при злокачественных заболеваниях, в 28— 
при заболеваниях желудочно-кишечного тракта, в 56 — при 
заболеваниях мочеполовых путей, в 24 — при прочих болезнях. 
По данным Weil (1970), в 24% случаев септический шок имел 
место при инфекционном процессе мочевых путей, в 21% — при 
диабете, в 18% — при заболеваниях печени, в 16% — при ин­
фицированном аборте, в 12% — при злокачественных заболе­
ваниях, в 9 % случаев — при пневмонии.
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С х е м а  2

Схема механизмов, приводящих к генерализованной реакции 
Санарелли — Швартцманна (ГРС—III) и диссеминированному 
внутрисосудйстому свертыванию (ДВС) крови при воздействии 

эндотоксина

П р и м е ч а н и е . ----- *■ прямое воздействие;
— .-►опосредованное воздействие.

В хирургической и гинекологической практике септический 
шок может осложнять и генерализованные септические процес­
сы, такие, как перитонит, пиоторакс, ожоги.

За 10-летний период мы наблюдали 115 больных септиче­
ским шоком, развившимся после инфицированного аборта при 
сроке беременности от 8 до 22 нед.

Клиническая картина септического шока во многом зави­
сит от заболевания, на фоне которого он развивается. Однако 
независимо от причины, вызвавшей шок, она имеет крайне 
тяжелый характер и отодвигает на задний план клинические 
проявления заболевания, послужившего источником шока. Кро­
ме того, клинические проявления септического шока могут 
зависеть от длительности шокового 'состояния и степени выра­
женности повреждения различных органов, а также от состоя­
ния защитночприопособительных систем организма [Robinson 
и др., 1980] .
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Мы считаем, что важно различать септический шок, развив­
шийся при относительно длительном состоянии септицемии, и 
возникший в молниеносной форме, что чаще имеет место при 
внебольничных абортах. В последнем случае состояние септи­
цемии слишком коротко и (клинически его не всегда удается за­
фиксировать. Септицемия может быть транзиторной, интермит- 
тирующей или продолжительной; наконец, она может быть и 
асимптомной. Наиболее часто она сопровождается фебрильным 
состоянием, проявляется ознобом, высокой температурой тела, 
которая обычно возникает спустя 30—80 мин после попадания 
микроорганизмов в кровоток, в момент их фагоцитоза.

О. С. Шкроб и соавт. (1976) отмечают, что озноб, сопровож­
дающийся повышением температуры до 39—40 °С, является 
характерным начальным симптомом данного патологического 
процесса.

Этим симптомам следует придавать большое значение1 и тог­
да, когда им не предшествует более или менее длительное со­
стояние септицемии. По нашим данным, у 100 больных разви­
тие шока начиналось с резкого подъема температуры тела до 
39—41 °С с последующим ее снижением до субнормальных или 
нормальных цифр, сильным потрясающим ознобом, интенсив­
ным потоотделением. Важнейшим симптомом является паде­
ние артериального давления, не всегда связанное с кровопоте- 
рей, адекватной гипотонии. Ни у одной из наблюдавшихся на­
ми больных не было массивного кровотечения из половых пу­
тей. В то же время у 92 из них имело место кратковременное 
или длительное падение артериального давления: систоличе­
ского до 10,7—8,0 кПа (80—60 мм рт. ст.), диастолическое дав­
ление у 35 больных не определялось совсем. Падение давления 
по времени соответствовало снижению температуры тела. 
Некоторые исследователи отмечают кратковременный подъем 
артериального давления, предшествующий гипотензии. При 
клиническом обследовании больных отмечается частый пульс и 
во время снижения температуры тела (100—140 в минуту). 
Тоны сердца приглушены, дыхание частое, поверхностное, чис­
ло дыханий 29—40 в минуту.

Еще с первых лет изучения проблемы септического шока 
клиницисты обратили внимание на то, что у больных могут 
наблюдаться кад бледность, цианоз и похолодание кожи конеч­
ностей, так нередко и теплые кожные покровы конечностей при 
выраженной гипотензии. Первые подобные наблюдения были 
описаны Ebert в 1941 г. Позже, в 1955 г., Hall описал несколь­
ко случаев «теплой фазы» шока у 26 больных с клиническими 
признаками септического шока. Но данным литературы, сухие 
и теплые кожные покровы конечностей при септическом шоке 
встречаются в 43% случаев. Данный симптом характерен для 
начальной фазы шока и обусловлен гипердинамическим состо­
янием кровотока и вазодилатацией кожных сосудов, а также
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открытием артериовенозных анастомозов. По нашим данным, у 
всех больных наблюдалась выраженная бледность кожи лица, 
у некоторых больных теплая и сухая кожа конечностей в пер­
вые часы шока становилась в последующем бледной, холодной, 
отмечался аокроцианоз. У большинства больных имели место 
мышечные боли, иногда парестезии.

Уже с начала шока отмечалось появление нарушений пси­
хики больных, возбуждение, сменявшееся помрачением созна­
ния, что наблюдал и Emerson (1978).

Одним из наиболее достоверных объективных признаков 
септического шока является возникновение олигурии или ану­
рии. Ряд исследователей еще до возникновения олигурии отме­
тили появление кратковременной протеинурии и наличие изме­
ненных эритроцитов в моче. Позже окраска мочи сменялась на 
бурую, а в последующие дни, уже при олигурии, цвет ее стано­
вился обычным [Шкроб О. С. и др., 1976; Bergentz, 1973].

Если больных не удается вывести из состояния шока, забо­
левание переходит в позднюю стадию, характеризующуюся вы­
раженным нарушением состояния и функции жизненно важ­
ных органов. Эта стадия продолжается от нескольких дней до 
нескольких недель и характеризуется повышенным централь­
ным венозным давлением, тахикардией, тахипноэ, бледным циа­
нозом, болезненностью в мышцах, петехиальными кожными 
кровоизлияниями, геморрагическими некрозами кончика носа 
и ушных раковин, стошкой олигоанурией, признаками печеноч­
ной и легочной недостаточности, общим геморрагическим диате­
зом с кровотечением из ран и проколов.

Одним из характерных клинических симптомов септического 
шока является легочная недостаточность. Ранними и ведущи­
ми ее симптомами являются тахипноэ, дыхательный алкалоз и 
гипоксемия, которые мы наблюдали у 91 больной. Изменения в 
системе дыхания могут привести к развитию отека легкого с 
возникновением гиалиновых мембран.

Острая почечная недостаточность диагностирована у 45 боль­
ных. У 18 больных наряду с выраженным нарушением созна­
ния отмечено появление симптомов менингизма. Возникнове­
нию данных симптомов во всех случаях предшествовали силь­
ные головные боли. В этой группе больных летальность была 
наибольшей (умерло 17 из 18 больных). По данным Boudin и 
соавт. (1962), Pestei (1962), ранние неврологические осложне­
ния при септическом шоке клинически характеризуются судо­
рожными кризами, цианозом, двусторонним симптомам Бабин- 
ского и ригидностью затылочных мышц.

Почти у всех больных имеются признаки коагулопатии по­
требления. В большинстве случаев она клинически обнаружи­
вается врачом лишь при появлении геморрагического диатеза. 
На самом же деле коагулопатия характерна для всех больных 
септическим шоком.
12 З аказ № 1705 17 Т
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У 82 из 115 больных мы отметили кожные петехиальные 
кровоизлияния и некрозы. У 5 из них уже в ранней стадии шо­
ка возникло тяжелое профузное кровотечение из матки. Всем 
больным была произведена экстирпация матки с трансфузион- 
ной терапией, включавшей применение гепарина. У 4 из 5 дан­
ных больных в дальнейшем развилась острая почечная недоста­
точность.

Основные наблюдаемые нами клинические проявления сеп­
тического шока представлены в табл. 29.

Т а б л и ц а  29 
Основные клинические проявления септического шока

Симптом Частота, %

Гипертермия с последующей относительной гипотер­
мией 87
Озноб 87
Падение артериального давления 80
Тахикардия 100
Бледность кожных покровов, акроцианоз 100
Беспокойство, возбуждение, помрачение сознания 95
Мышечные боли 80
Парестезии 75
Тахипноэ 100
Отек легкого 7
Олигурия 100
Анурия 40
Кожные петехиальные кровоизлияния (иногда гемор­
рагический некроз мочки уха, кончика носа) 71
Симптомы мениигизма 27
Боли в животе 45

Следует отметить, что для диагностики шока вовсе не обя­
зательно наличие всех указанных симптомов. Такой классиче­
ский симптом септического шока, как гипотония, может отсут­
ствовать, но налицо могут быть стойкие признаки нарушения 
микроциркуляции жизненно важных органов, обусловленные 
септическим процессом. В таких случаях диагноз септического 
шока не должен вызывать сомнения.

Таким образом, симптомокомллекс, развивающийся при вся­
ком септическом процессе, независимо от длительности его 
течения, и характеризующийся гипотонией, тахикардией, блед­
ностью кожи, потливостью, периферическим цианозом, помра­
чением сознания, олигурией, необходимо расценивать как состо­
яние септического шока.

Диагностика септического шока. Диагностика септического 
шока основывается на оценке клинических проявлений данного 
патологического процесса и данных дополнительных методов
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исследования (биохимических, электрофизиологических, функ­
циональных) .

Первое, на что должно быть обращено внимание, — это 
заболевания и клинические состояния, на фоне которых наибо­
лее часто развивается септический шок. К ним относятся после­
родовые и послеабортные септические заболевания, хориоамнио­
нит, оперативные вмешательства на тазовых органах, пиело­
нефрит, септический эндокардит, мастит, диабет. Кроме того, 
необходимо помнить о возможности возникновения септическо­
го шока при применении больших доз антибиотиков, которые 
способны вызвать распад массивного количества микроорганиз­
мов и высвобождение эндотоксина.

Для своевременной диагностики септического шока мы счи­
таем крайне важным проведение следующих мероприятий:

1) измерение ректальной температуры минимум 4 раза в 
сутки, особенно после озноба, для сопоставления с данными 
температуры тела в подмышечной области;

2) посевы мочи и крови (особенно во время озноба) и вы­
явление возбудителя в цервикальном канале;

3) ежечасный .контроль за диурезом;
4) контроль за артериальным давлением, характером пуль­

са, центральным венозным давлением;
5) определение КЩС крови и насыщения тканей кислоро­

дом;
6) подсчет количества тромбоцитов и определение фибрино­

гена и фибрин-мономеров (растворимого фибрина).
Основной целью предлагаемых мероприятий является уста­

новление ранних (начальных) проявлений септического шока. 
Мы считаем, что только ранняя его диагностика и своевремен­
ная терапия позволяют предотвратить необратимые изменения 
в органах.

Как было указано выше, клинические проявления септиче­
ского шока зависят от типа инфекции, тяжести основного забо­
левания, продолжительности шокового состояния и проводимых 
лечебных мероприятий.

При септическом шоке чрезвычайно важной является оцен­
ка кровоснабжения периферических сосудов, а также психиче­
ского статуса больной. Холодные, синюшные конечности и на­
личие коматозных состояний у всякой септической больной 
указывают на наличие септического шока и плохой прогноз. 
Может наблюдаться гипердинамическая стадия шока, когда, 
несмотря на гипотонию, кожа конечностей остается теплой, а 
диурез достаточным. Врач может не обратить внимание на 
продромальные, субклинические симптомы септического шока. 
Одним из объективных симптомов неадекватного кровоснабже­
ния жизненно важных органов, характерных для септического- 
шока, является нарушение функции почек, проявляющееся 
олигурией (выделение, до 20 мл мочи за 1 ч ) .
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При диагностике шока часто полагаются на показатель 
артериального давления, определяемого на плечевой артерии. 
Однако необходимо учитывать, что состояние неадекватной 
капиллярной перфузии, ведущей к дисфункции или полному 
выпадению функции жизненно важных органов, может быть и 
при нормальном артериальном давлении. Основным, таким 
образом, является состояние капиллярного кровотока, недоста­
точность которого ведет к  гипоксии тканей и накоплению кле­
точных шлаков.

Врача должны насторожить ригидность затылочных мышц 
и сильные головные боли у септической больной. Нередко не­
дооценка данного состояния может явиться причиной диагно­
стической ошибки. В нашей практике был случай, когда в 
период эпидемии гриппа подобный симптом у больной с инфи­
цированным абортом был недооценен. Вскоре у нее развилась 
классическая картина септического шока.

В диагностике септического шока крайне важное место 
занимает оценка функции легких. Как указывалось ранее, бло­
када легочного кровотока тромбоцитарно-фибриновыми агрега­
тами, интерстициальный и альвеолярный отек, а также сосуди­
стый спазм являются решающими факторами развития 
легочной недостаточности. При прогрессировании данного 
патологического процесса развивается внутриальвеолярная экс­
судация с покрытием альвеолярного эндотелия гиалиновыми 
мембранами.^

Клинически путем перкуссии или аускультации не всег­
да удается выявить описанные выше патологические измене­
ния.

Большую диагностическую ценность в этом случае приобре­
тает определение частоты дыхания (наблюдается тахипноэ) 
и анализ газового состава крови (метаболический ацидоз). Рент­
генологически во всех отделах легкого мы обнаруживали обла­
ковидные затемнения, являющиеся показателем интерстициаль­
ного отека легких.

Нередко на первый план при септическом шоке выступают 
явления острой сердечной недостаточности, главным проявле­
нием которой является гипотония или коллапс. Обусловлен он, 
как правило, депонированием крови на периферии, уменьше­
нием венозного возврата, снижением сердечного дебита, умень­
шением сердечного выброса.

Первым симптомом прогрессирующей сердечной недостаточ­
ности является наличие увеличенной и болезненной при пальпа­
ции печени.

Клиническая диагностика септического шока неотделима от 
диагностики диссеминированного внутрисосудистого свертыва­
ния крови. Его проявления можно условно подразделить на 
явные, прямо указывающие на нарушение состояния системы 
гемостаза при данном патологическом процессе, и скрытые
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(непрямые), судить о которых приходится по клиническим при­
знакам нарушения или выпадения функций отдельных органов 
и систем.

Несомненным клиническим признаком синдрома ДВС при 
септическом шоке является кровоточивость в одном или не­
скольких местах (в месте уколов, из матки, из поврежденных 
при операции тканей), наличие пурпуры, кровоподтеков. Ге­
моррагический некроз кожи лица, синюшность кожи рук, ног, 
носа, щек и ушей также является результатом диссеминиро­
ванного внутрисосудистого свертывания. Поражения мозга 
могут проявляться нарушением сознания, развитием комы, 
поражения легких — одышкой, нарушением газообмена, кожи— 
пурпурой, кровоподтеками, почек — олигурией или анурией, 
мышц — сильными болями.

Важнейшей клинической особенностью синдрома ДВС мо­
жет быть необъяснимое развитие клинической картины шока 
без явного тяжелого кровотечения. Следует помнить, что шок 
при этом развивается в результате повреждения тромбоцитов, 
активизации кининов, влияния продуктов деградации фибри­
ногена (фибрина) и депонирования крови или плазмы в систе­
ме v. portae, спланхнической системе, пораженной ткани и се­
розных полостях.

Однако точная диагностика патологического внутрисосуди­
стого свертывания крови возможна лишь при своевременном 
лабораторном исследовании состояния системы гемостаза. Важ­
ное значение имеет время диагностики (выявления) синдрома 
ДВС. При последнем характер нарушений непрерывно меняется 
и в отличие от наследственных изменений свертываемости 
крови они могут успеть исчезнуть к моменту взятия крови для 
исследования. В связи с этим результаты анализа должны оце­
ниваться в связи с клинической ситуацией. На однократное 
исследование или, что еще хуже, на оценку одного показате­
ля, полагаться никак нельзя. Необходим минимальный набор 
тестов, позволяющих судить о состоянии основных звеньев 
системы гемостаза. Важно с помощью лабораторных тестов 
определить и характер перемен со времени улучшения или 
ухудшения состояния больной, с большой степенью достовер­
ности прогнозировать патологический процесс. При этом иссле­
дования должны быть по возможности быстро выполнены и 
результаты их оценены для правильной коррекции медикамен­
тозной терапии и тактики ведения больной. Методы исследо­
вания, дающие результаты через 12—24 ч, не имеют практи­
ческой ценности.

Для понимания значения коагулологических тестов мы счи­
таем необходимым изложить особенности свертывания крови 
в микро- и макрососудах и степень участия в этом процессе 
различных факторов коагуляции, которые представлены в 
табл. 30 и на рис. 24.
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Т а б л и ц а  30
Факторы свертывания крови

Термин, предложенный 
Международной комис­

сией по тромбозу 
и гемостазу

Название фактора

Фактор I Фибриноген
Фактор II Протромбин
Фактор III Тканевой тромбопластнн
Фактор IV Ионы кальция
Фактор V Проакцелерин (Ас-глобулин плазмы)
Фактор VI Активатор (Ас-глобулин сыворотки)
Фактор VII Проконвертин
Фактор VIII Антигемофильпый фактор
Фактор IX Фактор Кристмаса
Фактор X Фактор Стюарта—Проуэра
Фактор XI Предшественник плазменного тромбопластина
Фактор XII Фактор Хагемана
Фактор X III Фибринстабилизирующий фактор 

Прекалликреин (фактор Флетчера) 
Высокомолекулярный кининоген (фактор Фитцд­
жеральда, Фложе, Вильямса)
Протеин С 
Протеин S 
Фактор Виллебранда

В норме в сосудах малого и среднего диаметра гемостаз осу­
ществляется благодаря взаимодействию тромбоцитарно-сосуди- 
стого и коагуляционного механизмов. Как правило, уменьшение 
давления в поврежденном сосуде и сокращение поврежденного 
сосуда («сосудистая» фаза гемостаза) обусловливают лишь не­
значительное уменьшение кровотечения. Лишь образование 
гемостатической «пробки» («клеточная и коагуляционная» фа­
зы гемостаза) в месте повреждения ведет к полному прекраще­
нию кровотечения. Центральную роль в реакциях гемостаза 
играют тромбоциты, которые образуют первичную гемостати- 
ческую «пробку» («тромбоцитарную пробку») и принимают 
участие в тромбопластино-, тромб w h o -  и  фибринообразовании, 
обеспечивая сопряжение тромбоцитарно-сосудистого и коагу­
ляционного механизмов.

Согласно новейшим данным, при контакте крови с повреж­
денными тканями сосуда одновременно активизируются тромбо­
циты, а также плазменные факторы свертывания крови. Обра­
зование первичной гемостатической («тромбоцитарной») «проб­
ки» начинается с прилипания тромбоцитов к  структурам 
субэндотелия (адгезия тромбоцитов) и высвобождения из тром­
боцитов компонентов плотных гранул и а-гранул (реакция 
освобождения), многие из которых обладают вазоконстриктор- 
ным действием и способностью стимулировать агрегацию и
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Вбразова- r -

Плазминоген

^  бри ноге на)

Рнс. 24. Схема механизма свертывания крови.

реакцию высвобождения («секрецию», «дегрануляцию») ин- 
тактных тромбоцитов. Под действием стимуляторов агрегации, 
выделившихся из поврежденных тканей, эритроцитов и тром­
боцитов, последние агрегируют, образуя первичную гемостати- 
чеюкую «пробку» (рис. 25). Быстрый рост агрегатов тромбоци­
тов обеспечивается тем, что активизированные тромбоциты 
«секретируют» в окружающую среду агенты, накапливаемые в 
них, обладающие способностью стимулировать агрегацию и ре­
акцию высвобождения интактных тромбоцитов (аденозиндифос- 
фат, адреналин, серотонин и др.). Кроме того, они «синтезиру­
ют» и высвобождают некоторые нестабильные соединения, кото­
рые активируют другие тромбоциты (эндогенные перекиси 
простагландинов и- тромбоксаны). Агрегация тромбоцитов но­
сит вначале обратимый характер, а после того как в «плазма­
тической» атмосфере тромбоцитов появляется тромбин, она 
переходит в необратимую стадию, которая завершается разру­
шением мембран тромбоцитов и слиянием их в единую массу.

При контакте крови с поврежденной поверхностью сосуда, 
как было указано выше, происходит одновременно активация 
фактора контакта (фактора X II), а также попадание в крово­
ток тканевых тромбопластинов, вследствие чего «запускаются» 
биохимические реакции, ведущие к  образованию «внутреннего» 
и «внешнего» активаторов фактора X. Образование «внутрен-
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Рис. 25. Фундаментальная реакция тромбоцитов (схема).

него» активатора фактора X начинается с частичной активации 
фактора XII поврежденной поверхностью, при которой наблю­
даются лишь изменения конформации молекул фактора XII. 
Активированный фактор XII стимулирует превращение прекал- 
ликреина (фактора Флетчера) в калликреин, а последний акти­
вирует уже значительные количества фактора XII, вызывая 
расщепление молекул и высвобождение фрагмента Е, обладаю­
щего способностью активировать фактор XI, проактиватор плаз- 
миногена и фактор VII.

В последние годы установлено, что для нормальной актива­
ции факторы XI под действием активированного фактора XII 
необходимы дополнительно еще два плазменных фактора: фак­
тор Фитцджеральда и фактор Пассовой. Фактор Фитцджераль­
да, как установлено, представляет собой высокомолекулярный 
кининоген, а характер фактора Пассовой еще окончательно не 
установлен. Активированный фактор XI вызывает превращение 
неактивного фактора IX в активную форму, а этот последний 
в свою очередь активирует фактор X в присутствии фактора 
VIII, тромбоцитарного фосфолшюпротеина и ионов кальц и я .

Образование «внешнего» активатора фактора X начинается 
с формирования комплекса между тканевым фактором (ткане­
вым тромб'опластином) и фактором VII, который в присутствии 
ионов кальция становится способным активировать фактор X. 
Активированный фактор X, образовавшийся под действием 
«внутреннего» ж «внешнего» активаторов, вызывает далее пре­
вращение протромбина в тромбин (в присутствии фактора V, 
фосфолипида и ионов кальция), а тромбин стимулирует пре­
вращение фибриногена в фибрин.

По мнению рада авторов, первые порции тромбина образу­
ются в «плазматической атмосфере» тромбоцитов (адсорбиро­
ванием на поверхности тромбоцитов слоя плазменных белков),
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поскольку в ней содержатся все известные плазменные факто­
ры свертывания крови и поскольку тромбоциты обладают ката­
литической и коагулянтной активностью и способностью предо­
хранять активированные плазменные факторы от инактивации 
естественными ингибиторами. Появившийся в «плазменной 
атмосфере» тромбоцитов тромбин через посредство аутокатали­
тических механизмов обеспечивает быстрый рост «тромбоцитар- 
ной пробки» и быстрое увеличение концентрации тромбина в 
плазме. Это приводит к образованию фибрина в плазме и укреп­
лению первичного гемостатического сгустка его нитями.

Ключевой реакцией при активации фибринолитического 
звена системы гемостаза является превращение неактивного 
белка плазминогена (профибрин олизин а) в активный плазмин 
(фибринолизин), обладающий способностью разрушать фибрин 
и его предшественники, т. е. вызывать лизис тромбов и восста­
навливать проходимость сосудов.

По мнению ряда исследователей, в организме постоянно 
создаются условия для активации системы свертывания крови 
и постоянно образуется некоторое количество фибрина даже в 
неповрежденных сосудах. Излишние и ставшие ненужными 
отложения фибрина (например, фибрин в сгустках через не­
сколько дней после их образования, фибрин в заживающих 
ранах, очагах воспаления и пр.) удаляются путем растворения 
плазмином — активным ферментом фибринолитической систе­
мы. Он образуется из неактивного предшественника плазмино­
гена под влиянием различных активаторов (тканевые, сосудис­
тые и плазменные активаторы, стрептокиназа, урокиназа). 
Усиленное фибринообравование приводит к  вторичной актива­
ции фибринолитической системы, поэтому нередко при тромбо­
зах и диссеминированном внутрисосудистом свертывании крови 
имеет место гиперфибринолиз. Авторы, поддерживающие гипо­
тезу о непрерывном функционировании системы свертывания 
крови, полагают, что и фибринолитическая система функциони­
рует постоянно, вызывая лизис «ненужных» отложений фибри­
на. В пользу этой гипотезы свидетельствует наличие в крови 
здоровых людей в условиях покоя фибринопептида А (который 

•образуется только при действии тромбина на фибриноген), акти­
ваторов плазминогена, способного активировать фибринопеп- 
тид А, а также наличие в сыворотке этих людей продуктов 
деградации фибрин-фибриногена (ПДФ).

Методы исследования, с помощью которых можно судить о 
наличии синдрома ДВС при септическом шоке, можно условно 
разделить на срочные, позволяющие ориентировочно, но доста­
точно быстро судить о синдроме ДВС, и несрочные, при кото­
рых можно более точно судить о форме и фазе синдрома.

С р о ч н ы е  и с с л е д о в а н и я .  П о д с ч е т  к о л и ч е с т ­
в а  т р о м б о ц и т о в  дает важную информацию о выражен­
ности синдрома ДВС и его форме (острой или лодострой).
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Падение числа тромбоцитов ниже 150 в 1 мкл (150000 в 1 мм3) 
характерно для синдрома ДВС, особенно в комбинации с дру­
гими признаками. Для подсчета количества тромбоцитов 
могут быть использованы автоматические счетчики частиц, а 
также метод фазово-контрастной микроскопии.

О п р е д е л е н и е  у р о в н я  ф и б р и н о г е н а  п л а з м ы .  
Фибриноген является основным субстратам свертывания кро­
ви, поэтому часть фибриногена при ДВС «потребляется» сгуст­
ками, приводя к  гипофибриногении. Диагностическое значение 
имеет уменьшение концентрации фибриногена до 1,5 г/л 
(150 мг%) и ниже, особенно в сочетании с тромбоцитопенией 
и другими признаками ДВС. При хронических формах данного 
синдрома, когда усиленная продукция фибриногена компенси­
рует или превышает его «потребление», уровень фибриногена 
может быть нормальным или повышенным.

В р е м я  с в е р т ы в а н и я  к р о в и .  Кровь берут посред­
ством пункции вены. В чистую сухую стеклянную пробирку 
помещают 1 мл крови и следят за временем ее свертывания в 
водяной бане при 37 °С. Пробирку наклоняют 1 раз в минуту 
до тех пор, пока не произойдет свертывание. Концом исследо­
вания считают время, когда при наклоне пробирки кровь не 
течет по ее стенке. Время свертывания цельной крови на стек­
ле составляет 5—10 мин. Для контроля одновременно рекомен­
дуется определить время свертывания крови здорового челове­
ка. Удлинение времени свертывания характерно для разверну­
той картины синдрома ДВС, укорочение его свойственно 
тромбофилическому состоянию, что является часто фоном или 
начальной стадией синдрома ДВС.

О п р е д е л е н и е  р а с т в о р и м ы х  к о м п л е к с о в  мо­
н о м е р о в  ф и б р и н а  (РКМФ). Наличие РКМФ в повышен­
ных количествах в крови является прямым подтверждением 
текущего синдрома ДВС, поскольку они образуются при дей­
ствии тромбина на фибриноген. Для быстрого их определения 
мы рекомендуем пользоваться этаноловым тестом. К 1 мл плаз­
мы, бедной тромбоцитами, добавляют З капли 50% этилового 
спирта и в течение 2 мин наблюдают за образованием сгустка. 
Тест считается положительным при образовании сгустка фиб­
рина или геля.

Т р о м б о э л а с т о г р а ф и я  ц е л ь н о й  и л и  ц е л ь н о й  
д е к а л ь ц и н и р о в а н н о й  к р о в и .  При ДВС «потребляют­
ся» тромбоциты и фибриноген, а также некоторые другие про- 
коагулянты. Кроме того, в связи со вторичной активацией фиб- 
ринолиза в крови появляются продукты деградации комплекса 
фибрин-фибриногена, обладающие антитромбиновым и анти- 
нолимеризационным действием. В связи с этим при тромбоэлас- 
тографии нередко обнаруживается как хронометрическая (зави­
сящая от времени), так и структурная (уменьшение индекса 
тромбодинамического потенциала) гипокоагуляция! Однако
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\
могут наблюдаться и признаки хронометрической и структур­
ной гиперкоагуляции. Мы считаем, что сочетание хронометри­
ческой (кинетической) и, особенно, структурной гипокоагуля­
ции с наличием повышенных РКМФ в крови указывает на 
потенциальную шперкоагуляцию. Использование тромбоэласто- 
графии цельной или цельной декальцинированной крови долж­
но быть первым этапом в диагностике нарушений системы 
гемостаза при септическом шоке. >

Н е с р о ч н ы е  и с с л е д о в а н и я .  Для более точной диаг- 
ностики внутрисосудистого свертывания, кроме определения 
количества тромбоцитов, уровня фибриногена, времени сверты­
вания крови, необходимо применение проб, приведенных ниже.

О п р е д е л е н и е  и н д у ц и р о в а н н о й  а г р е г а ц и и
т р о м б о ц и т о в .  В образовании сгустков крови участвуют 
наиболее активные тромбоциты. Остающиеся в кровотоке тром­
боциты оказываются в целом функционально менее активными, 
чем в норме. Кроме того, часть циркулирующих тромбоцитов 
изменяется в связи с воздействием на них биологически актив­
ных веществ в зонах тромбообразования. По этой причине, а 
также в связи с тем что некоторые продукты деградации 
■фибрин-фибриногена обладают а нт и а гр ог а н тн ым действием,
индуцированная агрегация тромбоцитов при ДВС уменьшается. 
В качестве стимуляторов агрегации могут использоваться аде-J 
нозиндифосфат, тромбин, коллаген, адреналин и др.

О п р е д е л е н и е  а к т и в и р о в а н н о г о  ч а с т и ч н о ­
го т р о м б о п л а с т и н о в о г о  в р е м е н и  (АЧТВ), т. е. вре­
мени рекальцификации плазмы в условиях стандартной акти­
вации (каолином, целитом или эллаговой кислотой) и в присут­
ствии частичного т р омб о п л ас т и з а м е ните л я фосфолипида
тромбоцитов (кефалина, лецитина, эритрофосфата и т. п.). Это 
время зависит от содержания всех прокоагулянтных факторов 
свертывания крови. Для острой формы ДВС характерно удли­
нение АЧТВ, которое связано с потреблением в первую очередь 
факторов I, V, VIII и появлением ПДФ, обладающих антитром- 
биновым и антиполимеризационным действием. При хрониче­
ских формах ДВС может быть даже укорочение АЧТВ, что 
указывает на повышение уровней прокоагулянтов внутреннего 
.звена системы гемостаза, которое обусловлено превышением 
синтеза над потреблением. В нормо АЧТВ составляет 35—50 с.

О п р е д е л е н и е  п р о т р  о м  б и н о в о г о  в р е м е н и ,  т. е. 
времени рекальцификации плазмы в присутствии полного тка­
невого тромбопластина. Это время зависит от содержания в 
плазме факторов I, II, V, VII, X, ионов кальция и фактора З 
тромбоцитов, а также ингибиторов свертывания крови. Данный 
тест предложен Квиком и носит его имя (протромбиновое вре­
мя, или время Квика).

Если определить протромбиновое время у конкретной боль­
ной и отнести его к тазовому у нормального индивидуума, то
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получим так называемый протромбиновый индекс, определение 
которого весьма широко распространено в лечебных учрежде­
ниях. В норме п рот р ом биновое время составляет 12—14 с (про- 
тромбиновый индекс 80—100%). Для острой формы ДВС харак­
терно удлинение лротромбинового времени (или уменьшение 
индекса), которое связано главным образом с потреблением 
факторов I, II, V и VII, а также с появлением ПДФ. При хро­
ническом ДВС протромбиновое время может быть нормальным 
или даже укороченным.

О п р е д е л е н и е  т р о м б и н  о в о г  о в р е м е н и ,  т. е. 
времени свертывания плазмы при добавлении тромбина. Его 
величина зависит от содержания в плазме фибриногена, его 
свойств и ингибиторов тромбина, включая антитромбин III и 
гепарин.

Для острой формы ДВС характерно удлинение тромбинового 
времени. При хроническом ДВС тромбиновое время может быть 
нормальным или слегка удлиненным.

О п р е д е л е н и е  р е п т и л а з н о г о  в р е м е н и ,  т. е. вре­
мени свертывания плазмы при добавлении тромбиноподобного 
фермента рептилазы. Его величина также зависит от содержа­
ния фибриногена, его свойств и ингибиторов тромбина, исклю­
чая антитромбин III и гепарин. Для ДВС характерно удлине­
ние рептилазного времени. Рептилазное время чувствительно 
к ПДФ, но не чувствительно к гепарину.

О п р е д е л е н и е  в п л а з м е  р а с т в о р и м ы х  к о м п ­
л е к с о в  м о н о м е р о в  ф и б р и н а  ( Р К М Ф ) .  В связи с 
появлением в крови при ДВС свободного тромбина от фибрино­
гена отщепляются фибринопептиды А и В и образуется моно­
мер фибрина. Часть его полимеризуется с образованием тром­
бина, часть превращается в растворимые комплексы мономера. 
Тромбин на эти комплексы не действует, но онн образуют цепи 
или нити фибрина при добавлении к плазме 50 % этанола (эта- 
ноловый тест) или 1% раствора протаминсульфата (так назы­
ваемое явление паракоагуляции). В норме эти комплексы в 
плазме не определяются (отрицательные пробы). Они обнару­
живаются при ДВС, как остром, так и хроническом (положи­
тельные пробы).

О п р е д е л е н и е  в с ы в о р о т к е  к р о в и  п р о д у к т о в  
д е г р а д а ц и и  к о м п л е к с а  ф и б р и н - ф и б р и н о г е н а  
(ПДФ). В связи со вторичной активацией фибринолиза при 
ДВС в крови появляется значительное количество плазмина, а 
нередко и других белков крови, в частности факторов V и VIII. 
Это приводит к существенному увеличению в сыворотке крови 
ПДФ. Их повышенное содержание (более 10 мкг/мл) распозна­
ется по неопецифическому склеиванию стафилококков при 
добавлении к их взвеси исследуемой сыворотки (тест склеива­
ния стафилококков), а также классическими иммунными мето­
дами.
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Рис. 26. Гемостазиограм- 
ма больной К. Диагноз: 
септический шок после 
инфицированного абор­
та, острая почечная не­
достаточность. Диссе­
минированное внутри- 
сосудистое свертывание 
(хроническая суперком- 
пенсированная форма). 
Обозначения тромбо- 
эластограммы в тексте.

Фактор I 

Время Хауэлл« 

АЧТВ

Время Квика 

Тромбиновое время 

РНФМ:
Этаноловый тест

Тест с протамин- 
сульфатом ’

ПДФ:
Тест склеивания 
стафилококков

Время лизиса 
эуглобулинов

1:512

Количество тромбоцитов 
350 в 1 мкл

Агрегатограмма - 
концентрация АДФ 1:10 MS

О п р е д е л е н и е  п р и з н а к о в  м и  к р о а н г и о п а т и ч е- 
с к о й  г е м о л и т и ч е с к о й  а н е м и и .  Микроангиопатиче- 
ская гемолитическая анемия относится к проявлениям септиче­
ского шока. При ней имеют место повышенная ломкость мель­
чайших капилляров (микроангиопатия) и ускоренное разруше­
ние красных кровяных телец с развитием анемии.

Сущность микроангиопатической гемолитической анемии 
заключается в отложении в микрососудах прочных нитей фиб­
рина, которые механически повреждают строму эритроцитов и 
затрудняют прохождение их по капиллярам. Следствием этого 
является ускоренное разрушение эритроцитов, снижение их 
механической и осмотической резистентности, насыщение плаз­
мы свободным гемоглобином и билирубином. В организме в 
ответ на это происходит усиленное образование эритроцитов, 
появление ретикулоцитов в крови. Для микроангиопатической 
гемолитической анемии патогномоничным является повышение 
уровня свободного гемоглобина плазмы и билирубина, наличие 
шипо-, щитообразных и деформированных эритроцитов.

Предлагаемый набор лабораторных тестов позволяет врачу 
диагностировать гиперкоагуляцию и начальные формы синдро­
ма ДВС. Опыт показывает, что начальная стадия синдрома 
ДВС длится нередко довольно значительное время и ее можно 
диагностировать, а следовательно, и провести необходимую 
раннюю терапию. Кроме того, рекомендуемый набор проб по­
зволяет выявить не только реальную, но и потенциальную
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Рис. 27. Гемостазиограм- 
ма больной М. Диагноз: 
лактационный гнойный 
мастит, септический 
шок, острое диссемини­
рованное внутрисосу- 
дистое свертывание кро­
ви (коагулопатия по­

требления).

типеркоагуляцию, когда в результате потребления факторов 
свертывания возникает гипокоагуляция, но сохраняется тром­
бопластическая активность. Наконец, возможно определение и 
гаперфибринолитических состояний.

Для развернутой клинико-лабораторной картины острой 
формы синдрома ДВС в акушерской практике при септическом 
шоке, характеризующемся прогрессированием клинических 
•симптомов заболевания (кома, коллапс, олигоанурия, печеноч­
ная недостаточность, появление кровоточивости на фоне пред­
шествующей гиперкоагуляции), характерно падение уровня 
фибриногена, удлинение времени свертывания крови, времени 
рекальцификации плазмы, протромбинового времени, появление 
в сосудистом русле повышенных концентраций РКМФ и ПДФ 
я  развитие микрогемолиза. Как отмечалось выше, падение уров­
ня фибриногена является важнейшим показателем произошед­
шего острого или подострого ДВС. При хронических формах 
синдрома, когда усиленная продукция фибриногена компенси­
рует или превышает его «потребление», его уровень может быть 
нормальным или повышенным.

При исследовании системы гемостаза у больных септиче­
ским шоком мы обнаруживали либо I фазу синдрома ДВС с 
реальной гиперкоагуляцией в сочетании с резко выраженными 
признаками интенсификации внутрисосудистого свертывания 
крови, либо II фазу синдрома — фазу коагулопатии потребле­
ния. На рис. 26 и 27 представлены гемостазиограммы больных 
септическим шоком.

При постановке нолуколичественных тестов на содержание 
дериватов фибриногена независимо от фазы синдрома в 100% 
•случав было обнаружено увеличение содержания РКМФ и 
ПДФ, что свидетельствует о произошедших реакциях тромбин— 
фибриноген и плазмин—фибрин-фибриноген (табл. 31).

Фибриноген

Ноличество 
тромбоцитов

Время Хауэлла

А Ч Т В

Протромбиновый 
индекс

ЛДФ:
Велкотест 
По Мерски

Этаноловый тест отрицательный

Проба переноса 

R смеси 
R здорового 

(Потенциальная 
гиперкоагуляция)

0,5 г/л

30 в 1мкл 

>1000 с 

> 500 с

20%

> 40 мкг/мл 
225 мкг/мл

Тромбоэластограмма 

R 25 мм
Н не определяется 
М А  11 м м
ИТП невозможно 

рассчитать

Кинетичесная 
и структурная 
гипокоагуляция

Смесь Норма

=  <0,5
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Положительные результаты при постановке полуколичественных тестов 
па содержание дериватов фибриногена у больных септическим шоком

Т а б л и ц а  31

Полуколичественные тесты на содержание,

Группа обследованных

растворимых комплексов 
мономера фибрина

продуктов деградации 
фибрин-фибриногена

этаноловый
тест (положи­

тельный)

протаминсуль- 
фатный тест 

(> 2+)

тест склеива­
ния стафило­

кокков 
(>1 : 16)

латекс-тест 
(>10 мкг/мл)

Контрольная группа 
(30 человек) 0 3,3 0 3,3
Б о л ь н ы е  (30 ч е л о в е к ) 33 100 100 100

Кроме этого, у всех больных обнаружено почти двукратное 
уменьшение содержания антитромбина III в плазме, что может 
быть объяснено его интенсивной утилизацией как наиболее 
активного естественного ингибитора ряда активированных фак­
торов свертывания. При радиоиммунологическом определении 
тромбоцитарного белка ß-тромбоглобулина, содержащегося в 
«-гранулах типа I, выявлено повышение его содержания почти 
в 9 раз, что может быть объяснено стимуляцией реакции вы­
свобождения тромбоцитов и их разрушением.

При точном количественном определении уровня ПДФ 
обнаружено увеличение его концентрации в сыворотке крови 
почти в 40 раз по сравнению с нормой. Это указывает на мас­
штабы внутрисосудистого свертывания крови у больных септи­
ческим шоком.

Таким образом, у всех больных септическим шоком был об­
наружен синдром ДВС различной степени выраженности, 
вплоть до коагулопатии потребления.

Мы обнаружили, кроме потенциальной гиперкоагуляции, 
явление потенциальной гиперагрегации тромбоцитов. По ана­
логии с явлением потенциальной гиперкоагуляции это состоя­
ние подразумевает состояние гипоагрегации тромбоцитов в со­
четании с увеличением в плазме концентрации стимуляторов 
агрегации (рис. 28). На рис. 28 видно, что агрегация тромбо­
цитов в плазме больной септическим шоком почти отсутствова­
ла. Индукторами агрегации тромбоцитов в смеси плазм явля­
ются биологические стимуляторы (адреналин, аденозиндифос- 
фат, серотонин, простагландины), высвобождающиеся из разру­
шающихся тромбоцитов.

Обнаружение потенциальной гиперагрегации тромбоцитов 
наряду с потенциальной гиперкоагуляцией выйвляемой пробой 
Раби, дает возможность судить о всех механизмах, ответствен­
ных за развитие ДВС при септическам шоке.

191

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 28. Агрегатограмма боль­
ной М. Диагноз тот же, что и 
у больной, гемостазиограмма ко­
т о р о й  представлена на р и с . 26. 
А — п л азм а  больной; Б  — п лазм а 
здорового человека; В — смесь п л а з­
мы больной и  п лазм ы  здорового че­
ловека. П роба переноса с примене­
нием агрегом етра и  АДФ в конечной 
концентрации 1,6• 10- * М. П роба пе-

®®^^смеси ,реноса --------------------- —1,8 (норма *<
MVP,̂здорового

" 1 ,0 ) . МУС — м аксим альное увели­
чение светопропускания, %.

В табл. 32 представлены лабораторные критерии диагности­
ки острого и хронического диссеминированного внутрисосуди­
стого свертывания.

Нам представляется полезным изложить возможности тром- 
боэластографии в диагностике внутрисосудистого свертывания 
крови при септическом шоке. Основные константы тромбоэлас- 
тографии представлены на рис. 29.

Константа г — время реакции от момента рекальцификации 
исследуемой смеси (цельной декальцинированной крови) до 
образования первых нитей фибрина, что характеризуется откло­
нением стрелки регистрирующего прибора на 1 мм. За этот 
период в крови происходит активация свертывающей системы 
крови, образование активного тромбопластина и минимальных 
количеств тромбина, превращающих растворимый белок фибри­
ногена в нити фибрина.

Константа К —время от образования первых нитей фибри­
на до образования сгустка определенной стандартной плотно-

Рис. 29. Схема констант тромбоэластограммы. 
Объяснение в тексте.

4

192

ak
us

he
r-li

b.r
u



t3 
Заказ 

У» 
1705

Т а б л и ц а 32

Лабораторные критерии диагностики ДВС у больных е септическим шоком

Тесты Острая форма ДВС Хроническая форма ДВС

Содержание фибриногена <1,5 г/л « 1 5 0  мг%) Нормальное или увеличенное
Время свертывапия кровп Замедленное (более 10 мин) Нормальное (5—10 Мпн)
Протромбиновое время >  (20 с), » пли ускоренное
Активированное частичное тромбопласти- 
новое время (АЧТВ)

>  (60 с) » » ускорепное

Тромбиновое время Удлиненное » » слегка удлиненное

РКМФ:
тест с этанолом
тест с протамина сульфатом
латекс-тест
тест склеивания стафилококков 
иммунологический тест по Мерски

Отрицательный 
Положительный 
Положительный 
Титр разведения > 1 : 8  
> 4 0  мкг/мл

Положительный (реже отрицательный) 
Положительный 

»
Титр разведепия > 1 : 8  
> 1 0  мкг/мл

Количество тромбоцитов <150 в 1 мкл (<150 000 в 1 мм3) Нормальное или слегка уменьшенное

Агрегация » Сниженная Увеличенная
4-й антигепариновый фактор тромбоцитов » Увеличенный

Свободный гемоглобин плазмы Увеличен Увеличенный

Изменение формы эритроцитов Наличие шипо-, щито- и дискообраз­
ных форм

Наличие шипо-, щито- и дискообразных 
форм

Количество ретикулоцитов — Увеличенное
Уровень ß-тромбоглобулина —“ Увеличенныйak
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сти, что вызывает отклонение стрелки регистрирующего уст­
ройства на 20 мм. За это время происходит образование основ­
ной массы фибринового сгустка, в котором в последующем 
происходят качественные изменения, усиливающие его проч­
ность. Это так называемые продольные константы, характери­
зующие процесс образования сгустка у больного в зависимости 
от времени.

Константа та — максимальная амплитуда — показатель, 
характеризующий свойства самого сгустка, его силу сцепления 
со стенками кюветы прибора и металлическим поплавком. Вы­
является при максимальном отклонении пера регистрирующего 
устройства от горизонтальной линии. Это — поперечная кон­
станта тромбоэластограммы.

Определив эти константы, путем простого измерения можно 
довольно точно охарактеризовать гемокоагуляцию больной.

Время коагуляции — г +  К — характеризует период' от нача­
ла рекальцификации крови или плазмы до образования первых 
прочных нитей фибрина. Уменьшение этого параметра вызыва­
ется хронометрической (т. е. зависящей от времени) гиперкоа­
гуляцией. Увеличение этого параметра — хронометрическая 
гипокоагуляция — может привести к кровотечению и свидетель­
ствует о замедлении образования сгустка.

Ещ — показатель максимальной прочности сгустка — отра­
жает структурные измерения в системе тромбоцитарно-фибри- 
новой сети. Эта константа вычисляется по формуле:

£  __  1 0 0 - т а

m 100—та’

где та — максимальная амплитуда. Для более точной характе­
ристики явлений, происходящих в самой структуре сгустка, 
Raby предложил показатель — индекс тромбодинамлческого по­
тенциала (ИТП).

При увеличении ИТП имеет место структурная гиперкоагу­
ляция, что ведет к опасности тромбоза; уменьшение ИТП сви­
детельствует о структурной гипокоагуляции.

«Проба переноса» — одна из констант, предложенная для 
выявления потенциальной гиперкоагуляции при коагулопатии 
потребления, когда в исследуемой крови другими методами 
выявляется гипокоагуляция. «Проба переноса» определяется 
отношением показателя г, равного количеству смеси исследуе­
мой и донорской плазмы, к показателю г донорской плазмы. 
Величина показателя менее 1 свидетельствует о потенциальной 
гиперкоагуляции исследуемой плазмы.

В табл. ЗЗ приведены критерии диагностики фаз синдрома 
Д ве с помощью тромбоэластографии.

Как известно, синдром ДВС протекает в виде последова­
тельных фаз. Первая фаза — фаза гиперкоагуляции, характе-
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Т а б л и д а 33

Критерий Диагностики синдрома ДВС с помощью тромбозластографии [Raby, 1974]

I I  фаза

1. Константы I  фаза
начало середина

I II  фаза

Г Нормальное или укорочен­
ное (кинетическая изо- или 
гиперкоагуляция)

Нормальное или укорочен­
ное (кинетическая изо- или 
гиперкоагуляция)

Несколько удлиненное (ки­
нетическая гипокоагуляция)

—

и т п 6—10 пли 10 (динамическая 
изо- или гиперкоагуляция)

<6 (динамическая гипо­
коагуляция

<3 (выраженная динамиче­
ская гипокоагуляция)

—

Проба переноса
г смеси г смеси г смеси

1 <1
г контроля

"•^1
г контроля

ч  1
г контроля

та1 
та

— — — Уменьшение
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ризуется внутрисосудистой активацией факторов прокоагулянт- 
ного звена системы гемостаза, повышением функциональной 
активности тромбоцитов, гиперфибриногенемией и появлением 
в крови тромбина, превращающего циркулирующий фибрино­
ген в мономеры растворимого фибрина, утилизируемого клетка­
ми ретикулоэндотелиальной системы. В последующем при де­
компенсации защитно-приспособительных систем организма и 
продолжающемся поступлении тромбопластиновых стимулов в 
сосудистой сети начинают откладываться и организованные 
тромбоцитарно-фибриновые сгустки. На этом этапе в гемокоагу­
ляции могут появиться признаки потребления факторов свер­
тывания и тромбоцитов. Одновременно происходит активация 
фи б ри ноли ти ч е ск ого эвена системы гемостаза, направленная на 
полноценное восстановление проходимости сосудистого русла 
органов и тканей посредством лизиса микросгустков фибрина.

Иногда процесс активации фибринолитического звена систе­
мы гемостаза принимает генерализованный характер, в резуль­
тате чего не только лизируются микросгустки фибрина, но и 
повреждаются циркулирующие факторы свертывания крови и 
фибриноген. В I (начальной) фазе синдрома ДВС в организме 
происходит массивное тромбообразование, в последующие име­
ет место тенденция к геморрагии или явное кровотечение при 
наличии существования микросгустков фибрина в обширных 
пространствах микроциркуляции. Отмечается смешанный тип 
гиперкоагуляции — кинетическая и структурная (динамиче­
ская). В начале II фазы (начало коагулопатии потребления) 
отмечается структурная гипокоагуляция, обусловленная потреб­
лением в процессе ДВС важнейших субстратов свертывания — 
тромбоцитов, фибриногена, фибринстабилизирующого фактора. 
При этом еще сохраняется повышенная тромбопластическая 
активность, обусловливающая кинетическую гиперкоагуляцию. 
Проба переноса также указывает на повышенную тромбоплас­
тическую активность в исследуемой крови. В разгар II фазы 
сипдрома ДВС, когда процесс потребления охватывает и дру­
гие прокоагулянты (факторы V, VIII, II), на тромбоэласто- 
грамме отмечается не только динамическая, но и кинетическая 
гипокоагуляция. Однако последняя не является истинной, по­
скольку она маскируется дефицитом прокоагулянтов. Это под­
тверждают данные пробы переноса. В дальнейшем (III фаза) 
в результате реактивного вторичного фибринолиза определяет­
ся прогрессивное падение величины ИТП, характеризующей 
прочность исследуемого тромбоцитарно-фибринового сгустка.

Мы считаем, что тромбоэластография цельной или цельной 
декальцинированной крови является объективным, общедоступ­
ным и достаточно простым методом исследования системы 
гемостаза, выявления изо-, гипер- и гипокоагуляции. Кроме 
того, данный метод может быть использован и для контроля 
эффективности антикоатулянтшой терапии.
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Лечение. Важнейшим условием при проведении терапии 
септического шока является непрерывный контроль за жизнен­
но важными функциями органов, а также, коррекция лечения 
в связи с быстро меняющимися обстоятельствами клинического 
течения. По сути дела, лечение септического шока должно про­
водиться по принципам интенсивной терапии.

В лечении септического шока большое значение имеет фак­
тор времени. Для всякой формы шока существует определен­
ный период, в течение которого можно купировать его разви­
тие. При септическом шоке в распоряжении врача имеется ис­
ключительно мало времени, ибо необратимые изменения и 
летальный исход могут наступить быстро, поэтому жизнь боль­
ной зависит от раннего и правильного выбора терапии данного 
цатологического состояния.

Основными неотложными мероприятиями при септическом 
шоке являются внутривенная катетеризация для немедленного 
введения инфузионных растворов и медикаментов, введение 
носового или, лучше, эндотрахеального катетера для тщатель­
ного туалета трахеобронхиального дерева, введение катетера в 
мочевой пузырь для определения объема мочи.

В табл. 34 приведены параметры, позволяющие контроли­
ровать функции жизненно важных органов при септическом 
шоке.

Т а б л и ц а  34
Контроль функций жизненно важных органов при септическом шоке

Продолжитель­
Оцениваемая функцияПараметр функции органа ность интервала, 

мин

Пульс 15 Функция сердца
Артериальное давление 15 Состояние сердечно-сосуди­

стой системы
Центральное венозное дав­

15 То желение
Диурез 60 Функция почек
Время свертывания крови 60 » системы гемостаза
Уровень фибриногена '240 То же
Число тромбоцитов 240 » »
Этаноловый и протамин-
сульфатный тесты 60 » »
Цвет кожи и температура

60
Состояние периферическо­

тела го кровотока
Кислотно-щелочное состоя­ По показаниям Метаболическая и дыхатель­
ние крови ная функции

Пульс, артериальное давление и центральное венозное дав­
ление должны исследоваться канедые 15 мин для оценки дина­
мики состояния сердечно-сосудистой системы и объема цирку­
лирующей крови. Особо важное диагностическое значение име­
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ет показатель центрального венозного давления (ЦВД). Его 
величина менее 0,019 кПа (2 см вод. ст.) на уровне средней 
части грудной клетки свидетельствует о сниженном венозном 
возврате, выше 0,157 кПа (16 см вод. ст.) — о сердечной недо­
статочности. Изменения ЦВД служат важнейшим показателем 
способности сердечно-сосудистой системы справиться с возрас­
тающим внутрисосудистым объемом при проведении инфузион­
ной терапии. Артериальное давление также является одним из 
важных параметров состояния сердечно-сосудистой ситемы, 
однако следует учитывать, что при септическом шоке оно мо­
жет быть нормальным, в то время как периферический крово­
ток будет нарушенным.

Определение диуреза при подозрении на септический шок 
является важным дифференциально-диагностическим мероприя­
тием — снижение диуреза до 20 мл/ч характерно для наруше­
ния функции почек.

Время свертывания цельной крови — простой скрининг-тест, 
позволяющий оценить состояние системы гемостаза. Обычно 
этот показатель бывает удлинен у больных септическим шоком 
в связи с интенсивным расходованием факторов свертывания 
крови и тромбоцитов и возникновением коагулопатии потребле­
ния. Весьма важен контроль за динамикой содержания фибри­
ногена и тромбоцитов. Снижение их концентрации прогностиче­
ски неблагоприятно, поскольку отражает процесс их утилиза­
ции во время внутрисосудистого свертывания крови. Тесты 
этанолом и протамина сульфатом характеризуют уровень 
растворимого фибрина в крови и могут быть использованы как 
методы-скрининги для оценки степени выраженности внутри- 
сосудистого свертывания крови.

Из биохимических исследований важными являются опреде­
ление уровня электролитов и мочевины в сыворотке крови, со­
держания лактата в артериальной крови, величины pH и изуче­
ние дыхательной функции крови.

В проблеме лечения септического шока имеется еще много 
нерешенных вопросов. Смертность от этого заболевания превы­
шает 50% даже в некоторых крупных специализированных ста­
ционарах.

Основные принципы терапии септического шока основыва­
ются на: 1) купировании микроциркуляторных изменений в 
жизненно важных органах — ночках, легких, печени, надпочеч­
никах; 2) интенсивной терапии заболевания, на фоне которого 
развился септический шок (борьба с инфекцией и ликвидация 
очагов инфекции); З) восстановлении эффективного объема 
циркулирующей крови и адекватной перфузии в жизненно важ­
ных органах; 4) коррекции метаболических нарушений [Гурто­
вой Б. JL, Макацария А. Д., 1977]. Так как септический шок 
может осложнять течение различных заболеваний, его лечение 
должно быть индивидуальным у каждой конкретной больной.
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В связи с тем что септический шок в акушерской практике 
преимущественно является следствием бактериальной инфек­
ции, ранняя рациональная антибиотикотерапия имеет исключи­
тельно важное значение. Перед назначением антибиотиков 
необходимо произвести посев крови, содержимого канала шейки 
матки, мочи, материала из очагов инфекции. Однако определе­
ние характера микрофлоры и ее чувствительности к антибиоти­
кам занимает известное время. В то же время при септическом 
шоке фактор времени играет значительную роль. Так, если при 
геморрагическом (гиповолемическом) шоке необратимые из­
менения в организме человека наступают через 24 ч, то при 
септическом шоке этот промежуток времени в 2 раза ко­
роче.

Необходимо применять антибиотики или их сочетания, обес­
печивающие широкий спектр действия. Назначают цефалоспо­
рины (цепорин) до 4—6 г, бензилпенициллин до 40 000 000— 
50 000ÖÖ0 ЕД, полусинтетические пшшциллины (ампициллин, 
оксациллин, метациллин) до 4—6 г, аминогликозиды (канами- 
цин) до 1,5—2 г, гентамицин до 160—200 мг (приведены при­
мерные суточные дозы). Мы считаем наиболее эффективными 
при септическом шоке следующие сочетания антибиотиков: 
ампициллин и оксациллин; один из полусинтетйческих пени- 
циллинов (оксациллин или метициллин) с одним из аминогли- 
козидов (канамицин или гентамицин); бензилпенициллин и 
один из аминогликозидов. Следует отказаться от широко при­
менявшейся ранее комбинации бензилпенициллина со стрепто­
мицином в связи с высокой токсичностью последнего.

Учитывая тяжесть заболевания, антибиотики необходимо 
вводить внутривенно или внутримышечно. При их назначении 
обязательно должны быть приняты во внимание состоя­
ние выделительной функции почек и объем инфузионной те­
рапии.

При острой почечной недостаточности дозу антибиотиков сле­
дует снизить, при массивной инфузионной терапии, гемодиали­
зе, перитонеальном диализе — увеличить.

Антибиотикотерапию необходимо сочетать с назначением 
противогрибковых антибиотиков (нистатин — до З 000 000 ЕД, 
леворин — до 150 000 ЕД в сутки), а также противогистамин- 
ных препаратов (димедрол, супрастин, дипразин).

При применении антибиотиков теоретически не исключает­
ся возможность быстрой и массивной деструкции грамотрица- 
тельных бактерий и поступления эндотоксинов в кровь, что мо­
жет усугубить картину септического шока. Однако в клиниче­
ской практике подобного явления мы не наблюдали. В процес­
се лечения антибиотикотерапия должна корригироваться в 
соответствии с результатами бактериологического исследования 
и данными антибиотикограммы (особенно при отсутствии кли­
нического эффекта).
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При назначении антибиотиков больным с септическим шо­
ком следует учитывать состояние функции почек и печени, а 
также токсическое влияние препаратов и возможность кумуля­
ции в организме. Не обладают нефротоксическим действием 
бензилпенициллин, ампициллин, метициллин, оксациллин, де- 
вомицетин и эритромицин. Большинство цефалоспоринов и 
аминогликозидов может оказывать как нефротоксическое, так и 
ототоксическое влияние.

При септическом шоке очаг инфекции должен быть ликви­
дирован возможно быстрее [И. А. Гаврилюк, 1980]. Как указы­
валось, заболевание наиболее часто развивается на почве не­
полного инфицированного (особенно внебольничного) аборта. 
До настоящего времени не существует единой точки зрения в 
отношении срока и характера оперативного вмешательства. 
Ранее считалось, что при септическом шоке инструментальная 
ревизия полости матки может быть произведена лишь по уста­
новлении нормальной температуры в течение 18—24 ч. Исклю­
чение составляли больные с профузным маточным кровотече­
нием.

Наш опыт свидетельствует о необходимости инструменталь­
ной ревизии (опорожнения) матки сразу же после поступления 
больной в стационар. Прогноз тем лучше, чем раньше произве­
дено это вмешательство.

Ревизию следует производить осторожно с помощью кюрет­
ки, а не методом вакуум-аспирации, хотя последняя является 
более бережным вмешательством. Это связано с тем, что боль­
ные с септическим шоком могут поступать в стационар не сра­
зу после начала заболевания. В подобном случае может наблю­
даться более интимное прикрепление к  стенке матки 
задержавшихся инфицированных частей плодного яйца и как 
следствие — недостаточная эффективность вакуум-аспирации. 
Известно также, что септический аборт чаще наблюдается во 
втором триместре беременности, когда это вмешательство не 
применяется.

Что касается необходимости гистерэктомии у больных с сеп­
тическим шоком, то до настоящего времени четкие критерии 
для производства этой операции отсутствуют. Beller (1970) 
отмечает лучшие результаты терапии септического шока при 
ранней гистерэктомии. Он указывает, что с помощью выскабли­
вания не всегда удается удалить очаг инфекции. На основании 
собственного опыта мы считаем, что если на протяжении 8—- 
12 ч после инструментального удаления инфицированных 
остатков плодного яйца и начатой консервативной терапии, 
включающей большие дозы глюкокортикостероидов (2—4 г 
гидрокортизона), не отмечается улучшения состояния больной 
(повышения артериального давления, нарастания почасового 
диуреза), показана экстирпация матки с трубами. Вопрос о 
гистерэктомии должен решаться строго'индивидуально. Напри­
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мер, при наличии перфорации матки гистерэктомию следует 
производить сразу же по поступлении больной в стационар.

Решение о производстве операций зависит и от общего со­
стояния больной. Мы считаем, что в терминальной стадии сеп­
тического шока операция является противопоказанной в связи 
с возможностью летального йсхода. К операции можно присту­
пить лишь после начала терапии и появления тенденции к  по­
ложительной динамике.

Удаление очага инфекции и источника поступления экзо- 
и эндотоксинов в кровь является важнейшим мероприятием в 
комплексной терапии септического шока. Следует избегать пал­
лиативных оперативных вмешательств. Даже если в миометрии 
не определяется макроскопических изменений, необходимо 
иметь в виду возможность распространения инфекции как на 
стенки матки, так и на маточные трубы. Поэтому мы считаем, 
что во всех случаях при чревосечении у больных септическим 
шоком показано удаление матки с обеими трубами. У большин­
ства наблюдавшихся нами больных еще при действии наркоза 
сразу после удаления очага инфекции значительно уменьша­
лись явления интоксикации.

Глубокий эндотрахеальный наркоз является одним из важ­
нейших условий проведения радикальной операции. При выбо­
ре разреза передней брюшной стенки и хирургического доступа 
необходимо руководствоваться принципом создания достаточ­
ного простора для ревизии и туалета брюшной полости. Луч­
шим хирургическим доступом при выполнении гистерэктомии 
у больных с септическим шоком мы считаем нижнесрединную 
лапаротомию.

Чревосечение и экстирпация матки с трубами были произ­
ведены у 78 из 115 наших больных. Брюшную полость ни у 
одной больной не зашивали наглухо. После окончания основно­
го этапа операции в брюшную полость через контрапертуры 
вводили 6 тонких силиконовых дренажей-ирригаторов (по З с 
каждой стороны). Дренажи оставляли на 5—7 дней; они слу­
жили для введения антибиотиков в брюшную рану.

При наличии других заболеваний, обусловливающих разви­
тие септического шока, объем и характер оперативного вмеша­
тельства определяются локализацией и особенностями процес­
са (карбункул почки, абсцессы в малом тазу, флегмонозный 
лактационный мастит и др.). При возникновении септического 
шока в родах (хориоамнионит или другая бактериальная ин­
фекция) показано быстрое оперативное родоразрешение в со­
ответствии с конкретной акушерской ситуацией.

Существенное значение в терапии септического шока имеет 
инфузионная терапия. Выбор инфузионных сред, объем и ско­
рость введения зависят от состояния больной. Производят пере­
ливание цельной крови (для поддержания гематокрита на уров­
не 30% и более), плазмы, реополиглюкина, поллглюкина, жела-
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тиноля, гемодеза (среднее количество — по 400—500 мл). Под 
влиянием инфузионной терапии устраняется гиповолемия, уве­
личивается объем циркулирующей крови, уменьшается вязкость 
крови, устраняется стаз эритроцитов в капиллярах, предотвра­
щается и снимается агрегация форменных элементов крови, 
увеличивается скорость кровотока, оказывается дезинтоксика- 
ционное действие. Замещение объема циркулирующей жидко­
сти следует производить под контролем центрального венозно­
го давления, выделения мочи, а в некоторых случаях (при 
соответствующих возможностях) и давления в легочной арте­
рии.

При повышении допустимого предела центрального веноз­
ного давления внутривенное введение жидкости следует резко 
ограничить во избежание развития сердечной недостаточности 
и отека легких. С целью обеспечения лучших условий для 
инфузионной терапии постоянный катетер вводят в подключич­
ную вену. В комплекс лечебных мероприятий включается и 
форсированный диурез. С этой целью назначают 10% раствор 
маннитола. Вначале вводят 50 мл для оценки функционального 
состояния почек. При возрастании диуреза вводят в течение 
часа 200 мл, в течение суток — до 1000 мл маннитола. При 
нарушении выделительной функции почек осмодиуретики ока­
зываются неэффективными. Прогноз благоприятен, если коли­
чество выделяемой мочи составляет не менее 0,5 мл/мин (луч­
ше около 1 мл/мин (30—60 мл 1ч).

Для решения вопроса о необходимости коррекции КЩС 
уровень электролитов, молочной кислоты, газы крови и pH 
следует определять не менее З раз в сутки. У больных с септи­
ческим шоком мы наблюдали как дыхательный алкалоз, так и 
компенсированный и декомпенсированный метаболический аци­
доз. В связи с развитием метаболического ацидоза как прояв­
ления тканевой типоксии назначают растворы шдрокарбоната 
натрия. Одновременно следует проводить коррекцию наруше­
ний белкового и электролитного обмена (раствор альбумина, 
жидкость Дарроу).

Артериальное давление в процессе лечения септического 
шока может не достигать нормальных величин. Однако уже 
при систолическом давлении 10,7 кПа (80 мм рт. ст.) купиру­
ется гипоксия и обеспечивается достаточная перфузия.

В терапии септического шока большую роль играют глюко- 
кортикоиды. Их назначение имеет целью не проведение замес­
тительной терапии, а использование свойств, обеспечивающих 
целенаправленное воздействие на отдельные звенья патогенеза 
септического шока. В больших дозах глюкокортикостероиды 
улучшают микроциркуляцию, увеличивают сердечный выброс, 
ослабляют действие эндотоксина, снижают возможность разви­
тия побочных реакций в связи с применением больших доз 
антибиотиков.
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Рис. 30. Влияние комплекса антитромбин III — гепарин на плазменное 
звено системы гемостаза.

Следует применять по 500—750 мг гидрокортизона в виде 
инъекций каяедые 2 я до выведения больной из шока. По на­
шим наблюдениям, глюкокортикостероиды необходимо вклю­
чать в комплекс интенсивной терапии с момента поступления 
больной (или установления диагноза септического шока), т. е. 
применять в раннюю фазу шока. По достижении лечебного 
эффекта их можно сразу же отменить. У больных, у которых на 
большие дозы гидрокортизона (до 1000 мг) или соответствую­
щие эквивалентные количества преднизолона отсутствует реак­
ция хотя бы в виде кратковременного повышения артериально­
го давления и увеличения диуреза, прогноз неблагоприятен.

Существенной составной частью терапии септического шока 
является противотромботическое лечение. С этой целью приме­
няют антикоагулянты, антиагреганты и фибринолитические 
препараты. Из антикоагулянтов наибольшее значение имеет 
гепарин. Компдексируясь с антитромбином III, он инактивиру­
ет большое количество активированных факторов свертывания, 
вызывая уменьшение скорости свертывания крови и структур­
ную гипокоагуляцию.

Как видно на рис. 30, комплекс гепарин—антитромбин III 
воздействует как на последовательность активации белков-про­
коагулянтов (факторов XII, XI, IX, X, VII и И ), так и на 
структурные свойства сгустка крови. Кроме того, в фармаколо­
гически активной дозе гепарин оказывает антиагрегантный 
эффект и прямое физико-химическое воздействие на компонен­
ты системы гемостаза, которое способствует увеличению отри­
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цательного заряда стенки сосудов, увеличению Z-потенциала 
системы кровь—стенка сосуда. В условиях эксперимента было 
показано, что введение гепарина предупреждает гибель живот­
ных при генерализованной реакции Санарелли—Швартцманна 
[Casch, 1977]. Однако гепаринотерапия при септическом шоке, 
начатая в состоянии коллапса, уже неэффективна. Согласно 
данным Corrigan и Jordan (1976), введение гепарина таким 
больным может только улучшить гематологические показате­
ли, не оказывая при этом положительного влияния на исход 
заболевания. В то же время профилактическое применение ге­
парина у больных высокого риска в отношении возможности 
возникновения септического шока (тяжелый эндометрит и мас­
тит, инфицированный аборт, хориоамнионит и др.) является 
весьма перспективным для предотвращения возникновения ДВС 
и септического шока. Так, Kuhn и Graeff (1977), применяя с 
профилактической целью введение гепарина при эндометрите 
после родов, не наблюдали ни одного случая септического 
шока.

Мы применили гепаринотерапию 30 больным септическим 
шоком. При исследовании системы гемостаза у всех больных 
была выявлена либо реальная (I фаза синдрома ДВС), либо 
потенциальная (II фаза синдрома ДВС) гиперкоагуляция.

На реальную гиперкоагуляцию указывали гиперфибриноге- 
немия, укорочение АЧТВ, высокий уровень РКМФ и ПДФ, 
повышение агрегационной активности тромбоцитов к АДФ и 
коллагену, хронометрическая гиперкоагуляция по данным тром- 
боэластографии (укорочение r + К ) и структурная гиперкоагу­
ляция (повышение ИТП).

На потенциальную гиперкоагуляцию указывали гипофибри- 
ногенемия, удлинение АЧТВ и r + К , уменьшение ИТП, поло­
жительная проба переноса, снижение агрегации тромбоцитов 
к АДФ и коллагену при наличии высоких уровней РКМФ и 
ПДФ. Последнее было характерно как для реальной, так и для 
потенциальной гиперкоагуляции. Кроме того, для потенциаль­
ной гиперкоагуляции характерна положительная проба перено-

Т а б л и ц а  35
Некоторые показатели свертывания крови, применяемые 

для контроля гепаринотерапии у больных септическим шоком

Исследуемые показатели A 4  ТВ
r + К  тромбо- 

эластограммы, 
мм

и т п Проба переноса

Пределы нормальных 
колебаний 30 -4 0 18-26 8— 12
Терапевтические пре­
делы при гепариноте­
рапии 60—100 4 5 -6 5 3 - 5 1—2
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Рис. 31. Контроль гепаринотера­
пии у больной с септическим 

шоком.

са. Последняя является од­
ним из специфичных призна­
ков фазы коагулопатии по­
требления синдрома ДВС у 
больных с септическим шо­
ком. Всем 30 больным с септи­
ческим шоком с первых часов 
поступления в стацио­
нар проводили гепариноте- 
рапию.

Учитывая повышенную 
чувствительность больных с 
септическим шоком к гепари­
ну, которая обусловлена пов­
реждением функции печепи и 
почек, дозу подбирали по 
данным методов контроля 
гепаринотерапии.

Мы применяли режим подкожного прерывистого введения 
гепарина больным с реальной гиперкоагуляцией и режим внут­
ривенного непрерывного введения наряду с заместительной 
терапией свежей и свежецитратной кровью, свежезаморожен­
ной плазмой при потенциальной шперкоагуляции. Через 48 ч 
у этой группы больных переходили на подкожный прерывис­
тый путь введения препарата. При реальной гиперкоагуляции 
гепарин назначали подкожно в дозе 30 ООО—50 ООО ЕД в 4 при­
ема. Контроль одним из выбранных методов гепаринотерапии 
производили обычно через 5 ч после инъекции препарата. При 
этом мы стремились к 2—2'/г-кратному удлинению АЧТВ, хро­
нометрической коагуляции г +  К и снижению ИТП до уровня 
менее 5, но более З (табл. 35 и рис. 31).

При выявлении недостаточной гипокоагуляции дозу гепари­
на увеличивали, добавляя еще 5000—10000 ЕД. Режим лече­
ния при этом изменяли.

При лечении гепарином состояний, сопровождающихся дис­
семинированным внутрисосудистым свертыванием в стадии коа­
гулопатии потребления, препарат применяли внутривенно ка- 
пельно в 5% растворе глюкозы в течение 48 ч с последующим 
переходом на подкожный режим терапии. Гепарин вводили 
одновременно с заместительной терапией свежей донорской или 
свежецитратной кровью. Первоначальная доза 800—1000 ЕД в 
час. Через 1 ч после введения препарата производили пробы 
переноса по Baby. Проводя терапию, добивались, чтобы этот 
показатель был более 1, но менее 2. После купирования коагу­
лопатии потребления и перехода на режим подкожного нриме-
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Рис. 32. Динамика количества тромбоцитов и ПДФ у  больной септи­
ческим шоком при благоприятном исходе.

1 — количество тромбоцитов; 2 — содерж ание ПДФ.

нения контроль дозы осуществляли с помощью определения 
АЧТВ, г + К  и ИТП, как указано ранее. Длительность лечения 
гепарином колебалась от 14 до 30 дней до стойкого улучшения 
клинической картины перехода острой почечной недостаточно­
сти в стадию восстановления диуреза и нормализации основных 
гемостатических показателей.

Принимая во внимание, что антикоагулянтный и противо- 
тромбоТический эффект гепарина зависит от содержания анти- 
тромбина III, уровень которого при септическом шоке падает, 
в последние годы введение гепарина мы сочетали с трансфу­
зией свежей донорской крови (200 мл) или свежезамороженной 
плазмы.

При коагулопатии потребления проведение заместительной 
терапии препаратами крови мы сочетали с введением гепарина.

У больных септическим шоком мы не рекомендуем приме­
нять консервированную кровь давности хранения более 4—5 
дней ввиду разрушения в ней тромбоцитов, а также отсутствия 
антитромбина III и важнейших факторов свертывания крови. 
Кроме того, всякое переливание консервированной крови дол­
жно проводиться с применением фильтров для профилактики 
внфузии мелких сгустков, способных in vivo активировать свер­
тывание крови.

Эффективность изолированной гепаринотерапии при септи­
ческом шоке оценить трудно, поскольку гепарин применяли в 
комплексе с другими лечебными мероприятиями. Хотелось бы 
все-таки отметить, что при применении гепарина мы не наблю­
дали тромбоэмболических осложнений. С практической точки 
зрения параметры системы гемостаза у больных септическим 
шоком представляют интерес и как показатели, ориентирующие 
врача в плане полноценной реабилитации больных (особенно
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Рис. 33. Динамика количества 
тромбоцитов у ПДФ у больной 
с септическим шоком при не­
благоприятном исходе. Обозна­

чения те же, что на рис. 32.

такие показатели, как коли­
чество тромбоцитов и ПДФ).
Их нормализация может рас­
сматриваться как хороший 
прогностический признак и, 
наоборот, падение количества 
тромбоцитов и рост уровня ПДФ, как правило, характерны 
для летального исхода (рис. 32 и ЗЗ).

Полученные клинические результаты свидетельствуют о 
том, что включение гепарина в комплекс лечения больных сеп­
тическим шоком не сопровождается увеличением количества 
геморрагических осложнений. Более того, кровотечения не яви­
лись причиной смерти ни одной наблюдавшейся нами больной. 
Умерли 2 из 30 больных с септическим шоком, которым 
проводилась контролируемая гепаринотерапия. При патолого­
анатомическом исследовании диагностирован синдром ДВС 
(обнаружены депозиты фибриногена) фибрина в системе мик­
роциркуляции почек, печени, легких, головного мозга, некрозы 
и кровоизлияния.

Важнейшим условием проведения гепаринотерапии у боль­
ных септическим шоком и острой почечной недостаточностью 
является обеспечение контроля воздействия примененной дозы, 
а не ее подбор с помощью пересчета на массу больной. Это 
обусловлено тем, что при септическом шоке имеет место выра­
женное нарушение функционирования печени и почек, прини­
мающих участие в инактивации и выведении введенного извне 
гепарина. Повышенная чувствительность больных к  гепарину 
диктует необходимость индивидуального подбора дозы для обес­
печения как терапевтической гипокоагуляции, так и предотвра­
щения возможных геморрагических осложнений, обусловлен­
ных передозировкой препарата. В наших наблюдениях нам уда­
валось избежать передозировки гепарина исключительно за счет 
тщательного контроля за воздействием вводимого препарата. 
При передозировке гепарина следует использовать его антаго­
нист протамина сульфат: 1 мг нейтрализует 100 ЕД гепарина.

Фибринолиз при септическом шоке является важнейшим 
эндогенным защитным процессом, способствующим восстанов­
лению нарушенной регионарной капиллярной перфузии, поэто­
му применение антифибринолитиков должно быть строго аргу­
ментировано. Мы в нашей практике у больных с септическим 
шоком избегали применения ингибиторов фибринолиза (е-ами- 
нокапроновой кислоты и тразилола),

о 370 -
О

-JL—------- 1------------ 1________L-.
1-й 2-й 3-й 4-й
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Гепаринизация не противопоказана и при необходимости 
оперативного вмешательства. В первые З дня послеоперацион­
ного периода после гистерэктомии мы применяли гепарин по 
15 000 ЕД в сутки (по 5000 ЕД З раза подкожно или внутри­
венно капельно). В последующие дни дозу увеличивали до 
20 000 ЕД в сутки, а с 6—7-го дня послеоперационного периода 
применяли . фармакологически активные дозы.

Учитывая наличие шокового легкого, всегда имеющего мес­
то при септическом шоке, особое внимание следует уделять кор­
рекции нарушенной оксигенации крови в легких, вплоть до 
интубации трахеи. Показанием к этой операции являются:
а) снижение жизненной емкости легких ниже 15 мл/кг; б) сни­
жение силы вдоха ниже 3,3 кПа (25 мм рт. ст.); в) снижение 
Р о а ниже 9,3 кПа (70 мм рт. ст.) при дыхании через маску 
с кислородом; г) увеличение градиента напряжения кислорода 
альвеола — артериола выше 47 кПа (350 мм рт. ст.) при вды­
хании 100% кислорода; д) Рсо2 выше 7,3 кПа (55 мм 
рт. ст.).

При искусственной вентиляции легких большинство авторов 
применяют режим с небольшим положительным давлением на 
выходе.

В позднюю фазу септического шока при острой почечной 
недостаточности может возникнуть необходимость гемодиали­
за. Он показан при: 1) олигоанурии, продолжающейся в тече­
ние 5—6 дней и долее; 2) тяжелой интоксикации с нарушени­
ем деятельности центральной нервной системы и желудочно-ки­
шечного тракта; З) выраженных биохимических изменениях 
крови.

Если больные выживают, перенеся раннюю и позднюю ста­
дии септического шока, то в дальнейшем возможно наличие 
остаточных явлений.

Несмотря на то что процессы свертывания в сосудах печени 
редко приводят « клинически определяемым нарушениям ее 
функции, необходимо помнить о возможности развития пост- 
некротического цирроза печени. Вследствие введения больших 
количеств крови при малейших признаках желтухи в течение 
последующих недель и месяцев следует помнить о возможно­
сти возникновения сывороточной желтухи. Поэтому системати­
чески следует определять активность трансаминаз сыворотки, 
чтобы как можно раньше диагностировать начало гепатита.

Следует отметить, что диагноз септического шока все еще не 
может считаться общепринятым. В связи с этим количество 
больных с бактериальным шоком фактически больше, чем ес­
ли судить по статистике, основанной на числе диагностирован­
ных случаев. В этой связи необходимо обратить внимание на 
такую нозологическую форму, как «молниеносный» сепсис во 
время родов или в послеродовом периоде.

Можно с достаточной достоверностью предполагать, что часть
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больных, страдавших «молниеносным» сепсисом, перенесли 
септический шок.

Значение септического шока, по-видимому, недооценивается 
и в структуре послеродовых септических заболеваний. Извест­
но, что септический шок может иметь два типа течения. При 
первом типе вся клиническая картина может укладываться н 
относительно небольшой промежуток времени: все фазы шока 
могут развернуться в течение 12—24 ч. В то же время в лите­
ратуре имеются указания на длительно протекающий септиче­
ский шок [Cavanagh et al., 1978].

Если обратить внимание на некоторые' причины смертности' 
от послеродовых септических заболеваний, то можно предпо­
ложить наличие общих патологических проявлений на фоне 
терминальных состояний при «традиционных» нозологических 
формах заболевания и септическом шоке. Многие больные сеп­
тикопиемией и септицемией, не говоря о больных с «молние­
носным» сепсисом, погибают при явлениях прогрессирующей, 
гипотонии, которая расценивается как признак нарастающей 
сердечной слабости. У ряда больных преобладают тромбоэмбо­
лические осложнения, а, как указывалось ранее, они и внутри- 
сосудистый тромбоз по типу феномена Санарелли—Швартцман­
на характерны для септического шока.

Особого внимания 'заслуживает обсуждение лечебной так­
тики при хориоамнионите. Практически при каждых родах,, 
протекающих более 10—12 ч после вскрытия плодного пузыря, 
можно отметить признаки амнионита. С увеличением периода- 
между разрывом плодного пузыря и началом родовой деятель­
ности, превышающим 18—20 ч, число рожениц с инфекцией в- 
родах возрастает.

Осложнения септического характера и опасность септиче­
ского шока резко возрастают при длительной и малорезульта­
тивной родовой деятельности [Бартельс А. В., 1973; ВасЫегг 
1967].

При септическом шоке не меньшей опасности, чем организм1 
матери, подвергается и плод. Прохождение эндотоксина через 
плаценту вызывает, как правило, внутриутробную гибель пло­
да. В связи с этим акушерская тактика у рожениц с амниони- 
том на фоне длительного родового акта должна подлежать опре­
деленной коррекции. Первое, что следует учесть, — это необхо­
димость неотложной стимуляции родовой деятельности, которая,, 
«'сожалению, не всегда у данной категории рожениц оказыва­
ется эффективной. Rassel и Anderson (1962) считают необходи­
мой проведение активной терапии вплоть до расширения пока­
зателей к родоразрешению путем кесарева сечения. С подоб­
ной тактикой согласиться нельзя, так как возможность 
септических осложнений и перитонита после кесарева сечения 
создает особую опасность для здоровья матери в послеродовом 
периоде.
14 Заказ № 1705 209-
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При развившемся бактериальном шоке и внутриутробной 
гибели плода наряду с лечебными мероприятиями, подобными 
-тем, которые проводятся при септическом шоке на фоне сеп­
тического аборта, показано быстрое опорожнение матки. Необ­
ходимо в подобных случаях закончить роды плодоразрушающей 
•операцией.

В том случае, когда плод жизнеспособен, у повторнородящих 
на фоне инфекции в родах и тем более при признаках бактери­
ального шока может возникнуть необходимость удаления матки 
после кесарева сечения.

Для профилактики септического шока во время родов следу­
ет проводить комплекс мероприятий по профилактике инфекции 
«о время родов.

Среди них первое место принадлежит системе рационального 
ведения родового акта без чрезмерного консерватизма, но и без 
аеобоснованной активности.

При возбуждении родовой деятельности и рациональной ее 
регуляции при различных видах аномалий необходимо обра­
щать внимание на «зрелость» шейки матки, состояние нижне­
го сегмента матки, чувствительность миометрия к воздействию 
контрактильных веществ. В 36—40 нед беременности родовоз- 
буакдение рекомендуется начинать не позже, чем через 6 ч с 
момента излития околоплодных вод, после предварительной 
подготовки нервно-мышечного аппарата матки к предстоящей 
активной деятельности путем создания витамино-гормонально- 
кальциевого фона.

Роды следует вести с широким применением спазмолитиче­
ских препаратов, достаточным обезболиванием, периодическим 
предоставлением отдыха роженице.

Необходимо отметить, что исследование различных сторон 
проблемы бактериального шока в акушерской практике имеет 
большое значение в первую очередь потому, что изменение 
микробной флоры при послеродовой и послеабортной инфек­
ции, увеличение количества грамотрицательных микробных 
ассоциаций, снижение общей иммунологической реактивности 
женщины в процессе беременности способствуют более часто­
му, нежели ранее, появлению клинической картины, получив­
шей название септического шока. В этой связи особого внима­
ния заслуживают вопросы профилактики этого грозного ослож­
нения.

При подозрении на септический шок мы рекомендуем сле­
дующие мероприятия, включающие:

1) критическую оценку клинических симптомов, характер­
ных для септического шока;

2) фиксацию клинических, параклинических и биологиче­
ских параметров шока (диурез, артериальное давление, цент­
ральное венозное давление, пульс, число дыханий, показатели 
КЩС, системы гемостаза, состояние микробной флоры);
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3) массивную антибиотикотерапию;
4) ликвидацию очага инфекции;
5) восстановление нарушенного объема циркулирующей! 

крови;
6) применение внутривенного капельного введения гепа­

рина;
7) назначение больших доз кортикостероидов;
8) борьбу с ацидозом;
9) применение вазодилататоров;
10) при необходимости проведение туалета трахеобронхи­

ального дерева, введение эндоназального зонда и т. д.
На оснований; данных литературы и собственных исследо­

ваний можно утверждать, что каждая женщина, получающая; 
медицинскую помощь в связи с инфицированным выкидышем,, 
опасна в отношении возникновения бактериального шока. Есте­
ственно, что у каждой подобной больной необходимо проводить- 
профилактические мероприятия, так как лечение уже развив­
шегося бактериального тнока не всегда предотвращает опас­
ность гибели больной или возникновение в дальнейшем тяже­
лых заболеваний.

Мы считаем, что основой профилактики септического шока» 
в акушерско-гинекологической практике является своевремен­
ная диагностика и терапия проявлений бактериальной инфек­
ции у беременных, рожениц и родильниц.

Нередко причиной прогрессирования септического процесса- 
и развития септического шока является недооценка тяжести 
заболевания и, как следствие этого, нерациональная (недоста­
точная) антибактериальная терапия. Дозы вводимых антибио­
тиков должны быть достаточны, и их применение должно регу­
лироваться определенным исследованием чувствительности' 
флоры.

Симптомами, настораживающими врача, у больных с сеп­
тическими заболеваниями, являются повторные ознобы, гипер­
термия (выше 38 °С), возбуждение или заторможенность, голов­
ные боли, тромбоцитопения, внезапное падение уровня фибри­
ногена или протромбинового индекса.

Учитывая важнейшее значение процессов внутрисосудисто­
го свертывания крови в патогенезе септического шока, мы счи­
таем целесообразным профилактическое применение антитром- 
ботических препаратов при гнойно-воспалительных заболевани­
ях в акушерстве. В пашей практике не наблюдалось ни одного 
случая развития септического шока при включении подкожного 
введения гепарина в дозе 5000 ЕД З раза в сутки в комплекс 
лечебных мероприятий при эндометрите после родов и после 
аборта.

В профилактике септического шока важное место следует 
отвести введению жидкостей на декстрановой основе больным 
с послеродовыми и послеабортными заболеваниями. Декстра-
14* 21$
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ны способствуют уменьшению вязкости крови, что ведет к  сни­
жению периферического сопротивления, ускорению циркуляции 
и венозного оттока. Помимо улучшения микроциркуляции, 
декстраны препятствуют агрегации тромбоцитов, способствуют 
ускорению лизиса фибриновых сгустков и уменьшают гиперкоа­
гуляцию крови.

У больных, перенесших септический шок, не исключена 
возможность развития сывороточного гепатита, диэнцефальных 
синдромов, диабета и пр., что диктует необходимость тщатель­
ного наблюдения за данной группой женщин в условиях кон­
сультации.
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Г л а в а  V I

ПРОФИЛАКТИКА ПОСЛЕРОДОВЫХ 
ГНОЙНО-СЕПТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Сравнительно недавно в руководствах по акушерству справед­
ливо указывалось, что соблюдение санитарно-гигиенического 
режима в акушерских стационарах обеспечивает нормальную 
работу учреждения и гарантирует от возникновения вспышек 
токсико-септических 'заболеваний среди новорожденных детей. 
Однако в последние годы, несмотря на прогресс медицины, 
улучшение качества помощи матерям и новорожденным, совер­
шенствование организационной структуры родовспомогатель­
ных учреждений, использование новых средств дезинфекции и 
стерилизации, отмечается возрастание частоты инфекционных 
заболеваний матерей и новорожденных.

Неукоснительное выполнение норм санитарно-гигиенических 
требований по-прежнему является одним из ведущих факторов 
в комплексе мероприятий по предупреждению гнойно-септиче­
ской инфекции у матерей и новорожденных. Тем не менее 
накопилось немало данных, свидетельствующих о том, что в 
настоящее время требуется более углубленный подход к этой 
проблеме, так как даже должный уровень санитарно-гигиени­
ческого режима не всегда гарантирует от вспышек гнойно­
септических заболеваний. Следует отметить, что в отдельных 
акушерских стационарах в связи с чрезмерной надеждой на 
высокую лечебную эффективность современных антибактери­
альных препаратов отмечается утрата бдительности в отноше­
нии строжайшего соблюдения принципов асептики и антисеп­
тики.

В общих чертах основные санитарно-гигиенические требова­
ния к акушерским стационарам включают следующие компо­
ненты: 1) изоляцию больных женщин и детей от здоровых; изо­
лированное или совместное нахождение детей и матерей;
2) содержание в чистоте всех помещений родильного дома;
3) проведение цикличности заполнения детских и материнских 
палат; выполнение санитарно-гигиенического режима в пала­
тах; 4) проведение профилактической санитарной обработки 
всего учреждения; 5) соблюдение санитарно-гигиенического 
состояния материнской и детской койки; 6) строгое соблюдение 
правил личной гигиены персоналом; 7) строгое выполнение 
правил внутреннего распорядка в учреждении; рациональная 
организация ухода за родильницами и новорожденными.
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С целью совершенствования санитарно-гигиенического ре­
жима учреждений родовспоможения в современных условиях 
подлежит обсуждению ряд вопросов. На некоторых из них 
позволим себе остановиться.

1. Требует пересмотра традиционная структура родильного 
дома. Для рассредоточения новорожденных целесообразно в не­
которых стационарах в порядке опыта провести разделение 
послеродового отделения с расположением палат для новорож­
денных между материнскими. Уже имеются первые положи­
тельные наблюдения такого рода. Считается, что каждый ново­
рожденный, здоровый или больной, должен находиться в своем 
собственном бактериологическом и вирусном микроклимате. 
В перспективе следует предусмотреть еще большее объедине­
ние «единицы» мать—новорожденный и еще большую изоля­
цию от остальных матерей и детей.

2. Необходимо определить структуру и принципы деятель­
ности специализированных стационаров (отделений), предназ­
наченных для госпитализации беременных, рожениц и родиль­
ниц с различными проявлениями гнойно-септической инфекции.. 
Принципы организации специализированной помощи такому 
контингенту женщин остаются недостаточно разработанными.

3. При оказании медицинской помощи роженицам, а также 
в процессе ухода за матерью и новорожденным необходимо 
шире внедрять предметы одноразового пользования.

4. Необходима постоянная работа в области изыскания но­
вых дезинфицирующих средств для обработки помещений, 
инвентаря, инструмента. В то же время частое применение 
дезинфицирующих растворов для обработки рук персонала не­
безразлично для кожных покровов. Установлено, кроме того, что 
некоторые широко распространенные дезинфектанты (напри­
мер, гексахлорофен), подавляя какую-то часть естественной 
флоры кожи рук, способствует развитию другой микрофлоры,, 
в основном грамотрицательной, которая может вызывать эпи­
демические заболевания. Требуется доказать достаточность для 
этих целей частого мытья рук с нейтральным мылом.

5. Подлежат разработке принципы и методы индивидуали­
зированной санации носителей патогенного стафилококка в за­
висимости от принадлежности персонала к той или иной кате­
гории носительства. Следует уточнить целесообразность профи­
лактической санации всего медицинского персонала родильно­
го дома (а не только бактерионосителей) и влияние дезинфек­
тантов на их микробный пейзаж (последствия).

6. Для обеззараживания воздуха помещений акушерского 
стационара широко применяются ультрафиолетовые лучи, одна­
ко эффективность их пока не доказана. Воздух должен про­
фильтровываться и доводиться до необходимой влажности и 
температуры, особенно в палатах новорожденных. В новых 
родовспомогательных учреждениях это следует предусмотреть.
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в старых необходимо многократное проветривание помещений. 
Гнойно-септическая инфекция связана с проникновением 
патогенных микроорганизмов. Наличие открытых входных во­
рот для инфекции (послеродовая матка, плацентарная площад­
ка, повреждение мягких тканей родового канала) создает 
реальные возможности для попадания возбудителя. Своеобраз­
ные иммунологические особенности, сопутствующие беременно­
сти, являются предпосылками для ослабления иммунитета у 
ряда женщин, особенно при осложнениях беременности и ро­
дов.

Можно предположить, что у части беременных, особенно с 
экстрагенитальными заболеваниями, в связи с беременностью 
могут нарушаться иммунологические механизмы. Этому могут 
способствовать и такие факторы, как повышенная выработка 
глюкокортикоидов у беременных, особенно с церебральными 
формами ожирения, диэнцефальной патологией, повышенная 
выработка прогестерона, свойственная беременности.

Исследования, проведенные В. С. Смирновой (1976) у прак­
тически здоровых беременных, свидетельствуют о том, что перед 
родами уровень иммунологической защиты беременных женщин 
снижен. Особенно выражено снижение естественного иммуни- 
'тета в первые 18 ч после родов. О снижении иммунитета судили 
по общему фагоцитарному показателю, общему фагоцитар­
ному числу, количеству сывороточных белков крови. На сни­
жение клеточного иммунитета у женщины в конце беременно­
сти указывают также Schoultz и Stigbrand (1977).

Немногочисленные исследования, посвященные иммуноло­
гическим изменениям у больных с послеродовыми гнойно-сеп­
тическими заболеваниями, свидетельствуют о снижении имму­
ногенеза. Так, Г. А. Ильина и соавт. (1973) обнаружили сни­
жение количества иммуноглобулинов у больных перитонитом и 
сепсисом. Согласно данным В. И. Кулакова и соавт. (1976), у 
женщин, страдающих послеродовым и послеабортным эндомет­
ритом, тромбофлебитом, перитонитом, сепсисом, наблюдается 
снижение показателей неспецифической защиты и уровня им­
муноглобулинов. За последние годы многими авторами отмече­
но увеличение числа гнойно-септических осложнений в акушер­
стве и хирургии.

Серьезной проблемой является возросшая септическая забо­
леваемость новорожденных. По данным ВОЗ, в последние годы 
в экономически развитых странах от сепсиса погибают больше 
новорожденных, чем всего детей и взрослых от дизентерии, 
брюшного тифа, паратифов, скарлатины, коклюша, дифтерии и 
полиомиелита, вместе взятых. Общие источники инфицирова­
ния и взаимозависимость в отношении гнойно-септических за­
болеваний у родильниц и новорожденных создают особую 
остроту проблемы и заставляют обратить особое внимание на 
методы профилактики. По данным Б. Л. Гуртового и сотр.
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(1977), при послеродовых заболеваниях женщин существенно 
возрастает риск инфицирования их новорожденных. Заболева­
ния, .обусловленные бактериальной инфекцией, у детей боль- 
ных матерей наблюдаются в 2 раза чаще, чем в группе здоро­
вых родильниц. В последние 20 лет внутрибольничные эпиде­
мии, обусловленные внутрибольничными штаммами стафило­
кокков, встречаются настолько часто, что для их профилактики 
приходится принимать меры, ранее принятые для борьбы с тра­
диционными эпидемиями, вызванными острозаразными заболе­
ваниями.

Особенности вирулентных штаммов стафилококка позволя­
ют микроорганизмам относительно легко вырабатывать устой­
чивость к антибиотикам, неограниченно долгое время сохра­
няться в условиях носительства без проявления заболевания у 
практически здоровых взрослых и новорожденных. В то же- 
время ослабление организма носителя может стать причиной 
заболевания. Это наиболее наглядно проявляется у новорож­
денных. По данным JI. Г. Квасной и А. Д. Островского (1975), 
не менее 72% детей, заболевших сепсисом в первые месяцы 
жизни, были инфицированы в родильных домах вирулентными 
штаммами стафилококка. По данным Е. Ч. Новиковой и
Н. А. Тагиева (1976), инфицировапие ребенка может произой­
ти во внутриутробном периоде, в процессе родового акта и по­
сле рождения.

Согласно представлениям ряда авторов, случаи заболеваний 
сепсисом у новорожденных и родильниц, а также маститом свя­
заны в основном не с дополнительным инфицированием, а с 
активизацией под влиянием различных факторов, способствую­
щих снижению защитных иммунореактивных свойств организ­
ма, микрофлоры, полученной матерью и новорожденным в ро­
дильном доме.

В докладе Комитета экспертов ВОЗ по стафилококковым 
инфекциям (1967) все здоровые люди разделены на три группы:
1) постоянные носители, у которых при посеве из полости носа 
почти всегда обнаруживается золотистый стафилококк; 2) по­
стоянные неносители, у которых никогда или почти никогда 
стафилококк не выделяется; З) перемежающиеся носители, у 
которых золотистый стафилококк выделяется время от време­
ни. Носители стафилококка могут быть дифференцированы по 
ряду признаков: носители госпитальных и негоспитальных 
штаммов, носители с различной величиной микробного очага, 
носители с одним или несколькими местами локализации воз­
будителя. Источником инфекции могут быть больные с различ­
ными стафилококковыми заболеваниями.

Дискуссия относительно значения персонала, матерей и 
новорожденных в возникновении заболеваний ведется односто­
ронне. Современные данные свидетельствуют о том, что носи­
телями золотистого стафилококка могут быть сотрудники меди­
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цинского учреждения, беременные и родильницы. Источником 
инфекции могут стать как матери, так и дети, особенно при 
возникновении латентно протекающего заболевания. Так, по 
данным JI. Г. Квасной и А. Д. Островского (1975), высокий 
процент носительства патогенных штаммов стафилококков от­
мечен во всех обследованных группах. Среди сотрудников 
медицинских учреждений носителей было 42—63%, среди мате- 
рей — 24—53 %, среди новорожденных — 52—89 %.

В последние годы много сделано в отношении выявления 
патогенеза стафилококкового носительства. Выяснено, что в 
основе постоянной колонизации слизистых оболочек верхних 
дыхательных путей лежит генетически детерминированное или 
приобретенное понижение иммунологической реактивности 
[Беляков В. Д. и др., 1976].

По мнению большинства исследователей, в передаче инфек­
ции доминируют два фактора: воздушный и контактный. Попа­
дание стафилококков в воздушную среду происходит не только 
при экспираторных актах (кашле, чиханье, громком разгово­
ре). В значительно большей степени стафилококки выделяются 
в воздушную среду при ходьбе (с кожи носителей и больных, 
так как одежда и стерильные халаты не препятствуют рассеи­
ванию микроорганизмов), при перистилании постелей, уборке 
помещений [Walter et al., 1963; Vogelsang, 1966; Parcer, 1966], 
Контактный путь передачи также имеет место, особенно при 
инфицировании новорожденных, а через них кожи молочных 
желез родильниц. Инфицирование воздушной среды и контакт’ 
ный путь передачи в большей степени зависят от носительства 
стафилококков и в меньшей степени связаны с рассеиванием 
инфекции больными.

Таким образом, особенности распространения гнойно-септи­
ческих заболеваний в родильных домах являются частым при­
мером госпитальной инфекции, основным возбудителем которой 
является стафилококк. Однако в последнее время все большую 
значимость в госпитальной инфекции приобретает группа грам- 
отрицательных микроорганизмов.

Борьба с госпитальной инфекцией, ее профилактика в со­
временных условиях представляет большие трудности. Непато- 
генное носительство стафилококков персоналом родильных 
домов, беременными и родильницами, воздушный и контактный 
пути передачи создают условия для постоянного инфицирова­
ния родовых залов, палат новорожденных, послеродовых палат.

Эффективных мер санации «резидентных», «злостных» но­
сителей до настоящего времени не существует, а постоянное 
обеззараживание воздуха невозможно, так как лучевые факто­
ры и дезинфектанты, применяющиеся для уничтожения стафи­
лококка в воздухе, опасны для незащищенных людей. Прини­
мая во внимание все сказанное выше, особое значение приоб­
ретает комплекс профилактических мероприятий на этапах
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организации родовспоможения, оказания диспансерной помо­
щи в женских консультациях, организации лечебно-профилак­
тической работы- в родильном отделении больницы или ро­
дильном доме.

Схема по профилактике госпитальной инфекции в родовспо­
могательных учреждениях может быть представлена в следую­
щем виде.

Схема мероприятий по профилактике госпитальной инфекции 
в родовспомогательных учреждениях

Общпе организационные Рациональное планирование родильных отде- 
меропрпятия лений.

Выделение стационара для госпитализации 
беременных, рожениц и родильниц с гнойно­
септической инфекцией.
Выделение стационара для госпитализации 
рожениц и родильниц, нуждающихся в обсер­
вационном наблюдении.
Выделение стационара для госпитализации 
новорожденных с признаками септической 
инфекции.
Соблюдение норматива количества коек в» 
2-м акушерском отделении (до 25%).

Мероприятия в женских Выявление беременных с хронически проте- 
консультациях кающими инфекционными заболеваниями и их

санирование.
Выявление беременных с острыми инфекцион­
ными заболеваниями и их интенсивная тера­
пия.
Специфическая профилактика стафилококко­
вым анатоксином.
Неспецифическая профилактика гнойно-сеп- 
тпческих заболеваний.
Регулирование процесса госпитализации для 
родоразрешения в различные родовспомога­
тельные учреждения.

Мероприятия в родиль- Мероприятия, направленные на источники
ном отделении, родиль- инфекции.
ном доме Мероприятия, направленные на разрыв меха­

низма передачи возбудителя.
Мероприятия по повышению невосприимчи­
вости к госпитальной инфекции.
Выявление и изоляция больных госпитальной 
инфекцией.
Соблюдение противоэпидемического режима 
работы стационара.
Контроль за соблюдением специфической им­
мунизации стафилококковым^ анатоксином. 
Борьба с носительством возбудителей инфек­
ции. Отстранение от работы «резидентных» 
носителей.
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Повторное бактериологическое обследование 
персонала.
Соблюдение цикличности. Генеральные чист­
ки. Постоянное проветривание помещений. 
Обработка мягкого инвентаря в дезинфекци­
онных камерах.
Качественное автоклавирование и стерилиза­
ция материала и инструментов.
Комплексная интенсивная терапия токсикозов 
второй половины беременности и анемии. 
Бережное ведение родов.
Медикаментозное воздействие для повышения 
неспецнфической резистентности.
Снижение факторов риска возникновения гос­
питальной инфекции.
Экстренная профилактика антибиотиками (по 
показаниям).

Организация работы стационаров. Профилактика гнойно- 
септических заболеваний является важнейшим звеном в систе­
ме здравоохранения. В ней значительное место отводится орга­
низационным мероприятиям. Необходимо приблизить условия 
работы родовспомогательных стационаров к режиму работы 
инфекционных отделений, предусмотрев максимально возмож­
ное разобщение и изоляцию больных, рассредоточение родиль­
ниц и боксирование новорожденных.

В городских условиях целесообразно выделить- специализи­
рованный стационар для госпитализации беременных, роже­
ниц и родильниц с гнойно-септическими заболеваниями. Подоб­
ного типа стационар должен иметь территориальное или 
организационное единство с многопрофильной больницей. 
Возможности всестороннего обследования и повседневного кон­
сультирования специалистами наиболее полно реализуются в 
акушерском отделении многопрофильной больницы.

Обсервационные койки в родильных домах города должны 
составлять 25% коечной сети акушерских отделений [Мучи- 
ев Г. С., 1972]. Лучшим вариантом является сосредоточение их 
в специализированном стационаре, куда поступают все бере­
менные, нуждающиеся в госпитализации во 2-е акушерское от­
деление. В других стационарах 2-е акушерское отделение оста­
ется только для перевода рожениц и родильниц внутри родиль­
ного дома.

Гинекологическое отделение родильного стационара может 
функционировать только при условии надежной изоляции его 
от акушерских отделений (отдельное приемное отделение, от­
дельные операционный блок, перевязочные, изоляция больных 
и персонала от контактов с контингентом акушерских отделе­
ний). Нужно помнить, что госпитализация в гинекологическое 
отделение родовспомогательного стационара больных с гной­
ными заболеваниями, злокачественными процессами, инфици­
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рованным выкидышем создает реальную угрозу вспышек гной­
но-септических заболеваний среди матерей и новорожденных. 
Лучший вариант организации работы акушерского стациона­
ра—тот, в котором гинекологическое отделение в многопрофиль­

ной больнице отделено от акушерского отделения и расположе­
но в составе хирургического блока больницы. Отделение для 
производства абортов также нужно изолировать от акушерско­
го стационара, так как частая смена женщин, подчас перегруз­
ка отделения создают благоприятные условия для возникнове­
ния гнойно-септических заболеваний.

Таким образом, при создании необходимых условий для 
предотвращения гнойно-септических заболеваний важнейшими 
звеньями являются максимально возможное разобщение боль- 
пых и здоровых беременных, рожениц и родильниц; организа­
ция стационара для больных с гнойно-септической инфекцией; 
соблюдение норматива коек 2-го акушерского отделения.

При проектировании и строительстве акушерских стациона­
ров следует предпочесть отдельному родильному дому отделе­
ние в многопрофильной больнице. В этом случае гинекологиче­
ское отделение и отделение для прерывания беременности лег­
ко могут быть расположены в хирургическом блоке.

Циклическое заполнение акушерских подразделений допол­
няется максимальным боксированием, созданием единого блока 
для матери и новорожденного. Если нельзя объединить мать и 
новорожденного в одной палате с изоляцией их от других ро­
дильниц и новорожденных, можно разобщить отделение ново­
рожденных на отдельные группы, а палаты новорожденных 
разместить, чередуя с послеродовыми палатами для матерей 
[Жаркин А. Ф. и др., 1976]. При проектировании новых ро­
дильных отделений нужно предусмотреть систему боксирова­
ния.

Выделение специализированного акушерского стационара 
при госпитализации беременных, рожениц и родильниц с гной­
но-септическими заболеваниями целесообразно не только в связи 
с необходимостью изоляции больных, но и по другим причи­
нам. Среди них важнейшей является концентрация лечебно- 
диагностического опыта в одном коллективе. Современные осо­
бенности клиники, динамического течения и прогноза гнойно- 
септических заболеваний создают значительные трудности в 
диагностике и требуют специализированного лечения. Доста­
точно отметить, что смена возбудителей гнойно-септической 
инфекции, преобладание грамотрицательных или смешанных 
микробных ассоциаций обусловило появление ранее редко 
встречающихся тяжелых форм заболеваний — перитонита после 
кесарева сечения, бактериального шока. В связи с изменением 
возбудителей и иммунобиологической реакции ряда женщин 
течение гнойно-септической инфекции отличается атипизмом. 
Наряду с клинически выраженными формами наблюдаются
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скрыто или атипично протекающие заболевания [Бартельс А. В.т 
1973].

Изменение «этапности» в течении послеродовых гнойно-сеп­
тических заболеваний приводит к значительным трудностям в 
выявлении начальных форм генерализация инфекции. В настоя­
щее время наблюдаются случаи генерализации процесса даже- 
при таких традиционно «местных» гнойно-септических заболе­
ваниях, как послеродовый мастит или послеродовая язва. 
В связи с указанными трудностями диагностики, дифференци­
альной терапии вполне оправдана специализация акушерского 
стационара, сотрудники которого быстро накапливают опыт 
диагностики, терапии и выхаживания женщин с тяжелыми 
формами гнойно-септических заболеваний.

Профилактические мероприятия в женской консультации. 
В деле профилактики гнойно-септических заболеваний важную 
роль играет правильная организация работы женской консуль­
тации.

Возникновению тяжелых форм гнойно-септических заболе­
ваний, по нашим данным, примерно у 22% женщин предшест­
вуют хронически или остро протекающие инфекции во время! 
беременности (табл. 36).

Т а б л и ц а  3ft
Инфекционные заболевания вовремя беременности у женщин, 

впоследствии заболевших сепсисом

Нозологическая форма Число женщин %

Гриппозная инфекция 6 2,10
Хроническая пневмония 2 0,70
Хронический пиелонефрит 13 4,54
Фурункулез 4 1,40
Постинъекционпый абсцесс 3 1,05
Хронический холецестит 12 4,20
Ангина 4 1,40
Хронический тонзиллит 10 3,50
Кольпит 9 3,15
Остеомиелит 1 0,34

Не все указанные выше заболевания представляют одина­
ковую опасность в отношении возможного возникновения гной­
но-септического заболевания в послеродовом периоде. Среди 
них особое внимание должно быть обращено на заболевания,, 
возникшие во время беременности и перед родами. Эти боль­
ные должны рожать в специализированном стационаре. В по­
слеродовом периоде они нуждаются в тщательном наблюдения
и, при необходимости, в интенсивной терапии. Изоляция во вре­
мя родов необходима в интересах не только матери, но и ново­
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рожденного, массивное инфицирование которого в первые дни 
жизни может стать причиной септического заболевания.

От качества работы женской консультации зависит подго­
товка беременных к родам. Профилактика поздних токсикозов, 
.лечение анемии, тщательное наблюдение и лечение экстрагени- 
тальных заболеваний, выявление хронически протекающих 
инфекций, особенно поражений мочевыделительной системы, 
являются не менее важными звеньями в общей системе профи­
лактики. Так, по данным В. С. Смирновой (1973), у каждой 
З-й женщины с послеродовым заболеванием было инфицирова­
ние мочевыделительных путей. В связи с этим особое внимание 
должно быть обращено на их санацию.

Если 10—15 лет назад пиелонефритом страдало в среднем 
"2% беременных [Сум-Шик Е. Р., 1967], то в последние годы 
ого частота возросла до 8—10% [Шехтман М. М., 1980]. Диаг­
ностика пиелонефрита у беременных трудна. В связи с этим 
нужно использовать возможности правильно поставленной пре­
емственности между работой детских и взрослых поликлиник и 
.женской консультации. Диспансерное наблюдение в условиях 
женской консультации предусматривает тщательный анализ 
заболеваний, перенесенных женщиной до беременности. Соглас­
но наблюдениям З. П. Гращенковой и соавт. (1976), из 70 бере­
менных с пиелонефритом у ЗЗ в прошлом отмечались такие 
заболевания, как пиелонефрит, цистит, нефролитиаз.

Кроме тщательного анализа анамнеза, важное место в диаг­
ностике пиелонефрита у беременных занимает выявление бак­
териурии. При обследовании 712 женщин ■ с подозрением на 
■пиелонефрит З. И. Абрамова (1976) обнаружила рост микро­
бов у 95,5%. Степень бактериурии при этом от 10 000 до 50 000 
микробных клеток в 1 мл была у 6,3%, от 50000 до 100 000 и 
•более — у 26,7% женщин. В то же время у 53,3% женщин при 
неоднократных исследованиях степень бактериурии не превы­
шала 10 000 микробных клеток.

Лечение пиелонефрита во время беременности позволяет 
значительно снизить опасность возникновения сочетанного 

-токсикоза, предотвратить обострение пиелонефрита у родиль­
ниц и уменьшить риск развития послеродовых гнойно-септиче­
ских заболеваний [Гращенкова З. П. и др., 1976; Коваль­
чук Л. С., 1976].

Лечение пиелонефрита проводится антибиотиками и анти­
септическими средствами. Л. С. Ковальчук рекомендует приме­
нение нитрофуранов (фуразолидон, фурагин) по 0,1 г 4 раза в 
сутки в течение 2 нед и антибиотиков. Из антибиотиков в тера­
пии пиелонефрита у беременных женщин наибольшее распро­
странение получил ампициллин.

З. В. Васильева и соавт. (1976) проводила курс профилак­
тического лечения нитрофуранами и 5-НОК. Авторы обращали 
-особое внимание не только на клинические проявления пиело­
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нефрита, бактериурию, но и на повышение титра антибактери­
альных антител. Его величина, превышающая 1: 160, позволя­
ет предположить наличие у беременной пиелонефрита и при­
ступить к  лечению еще до появления клинических симптомов 
и изменений в моче. Наш опыт превентивного лечения беремен­
ных с бактериурией 5-НОК, нитрофуранами и десенсибилизи­
рующими средствами свидетельствует о благотворном влияния* 
подобной терапии на течение сочетанных токсикозов, профи­
лактику внутриутробного инфицирования плода и послеродовых 
заболеваний.

Сложную задачу у беременных представляет лечение коль­
пита. Чаще всего наблюдается трихомонадный кольпит. Лече­
ние кольпита местное с применением антисептических раство­
ров и фурацилина. В процессе наблюдения за течением бере­
менности в условиях женской консультации следует по- 
возможности избегать введения лекарственных средств путем1 
инъекций. При возникновении постииъекционных абсцессов 
нужна квалифицированная терапия в условиях специализиро­
ванного стационара.

Таким образом, роль женской консультации в профилакти­
ке гнойно-септических заболеваний у родильниц велика. Осо­
бое место занимает выявление и лечение инфекционных забо­
леваний у беременных, обучение беременных гигиеническими 
навыкам. В связи с тем что большинство женщин поступают на 
роды после наблюдения в условиях женской консультации 
именно там могут быть проведены мероприятия по повышению- 
невосприимчивости к госпитальной инфекции.

Гнойно-септические заболевания после родов чаще всего- 
развиваются на фоне снижения неспецифической резистентно­
сти. Вопрос этот изучен пока недостаточно. Согласно данным' 
В. Д. Белякова и соавт. (1976), к повышению резистентноств' 
ведет стимуляция продукции антител, эритро- и лейкопоэзаг. 
белкового обмена. В связи с этим беременной необходимо высо­
кокалорийное питание с достаточным количеством качествен­
ного белка и витаминов. Значение рекомендаций по диете и* 
необходимости медикаментозного лечения возрастает у бере­
менных с анемией, гиповитаминозом, нарушением обменных! 
процессов.

Следует иметь в виду, что некоторые препараты — салици-- 
латы, стероидные гормоны, гепарин и др. — отрицательно влия­
ют на иммунные реакции, подавляют фагоцитоз. Беременных,, 
получающих эти препараты, следует считать потенциально опас­
ными в отношении возникновения гнойно-септических ослож­
нений.

Профилактические мероприятия в женской консультации« 
должны быть направлены на повышение неспецифической ре­
зистентности и проведение специфической профилактики ста­
филококковым анатоксином.
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Нативный стафилококковый анатоксин представляет собой 
-токсин патогенных стафилококков, обработанный небольшими 
•количествами формалина в течение 21—28 сут при температуре 
“37 °С. Анатоксин не токсичен для организма, устойчив при хра­
нении и обладает сильными антигенными свойствами. Это спо­
собствует выработке у привитых напряженного иммунитета. 
'Освобожденный от балластных веществ, адсорбированный на 
гидроокиси алюминия стафилококковый анатоксин не вызыва­
ет побочных реакций и может применяться для специфической 
профилактики стафилококковых гнойно-септических заболева­
ний. Его вводят подкожно в область угла лопатки.

Как показали наблюдения JI. Г. Квасной и А. Д. Остров­
ского (1975), эффективность активной профилактики в значи­
тельной степени зависит от санитарно-гигиенических условий, 
эпидемиологической ситуации. Значение активной профилакти­
ки существенно возрастает при высокой заболеваемости, эпиде­
мических вспышках, неблагоприятных условиях функциониро­
вания родовспомогательных учреждений.

Иммунологический статус родильницы и новорожденного по­
сле иммунизации стафилококковым анатоксином изучен 
К. Н. Прозоровской и соавт. (1975). Иммунизацию адсорбиро­
ванным анатоксином проводили в 32, 36 и 40 нед (в день родов) 
■беременности в объеме 1 мл. Авторами выявлена тенденция к 
накоплению в сыворотке крови матерей всех трех классов им­
муноглобулинов, особенно класса G. У рожениц и родильниц 
повышались титры аптистафилолизина, в молоке родильниц по­
чти вдвое увеличивалось количество иммуноглобулинов классов 
А и М. Повышались титры антител и у новорожденных.

Параллельно с нарастанием специфической сопротивляемо­
сти, по данным изучения иммунологического статуса, К. Н. Про­
зоровская и др. еще раз подтвердили выраженный клинический 
эффект тщательно проведенной иммунизации стафилококковым 
Анатоксином. Однако эти данные не являются общепризнан­
ными.

Таким образом, в условиях женской консультации основное 
внимание следует уделять выявлению и санации хронически 
протекающих инфекционных заболеваний, специфической про­
филактике стафилококковым анатоксином и неспецифической 
профилактике у ослабленных беременных, больных поздними 
токсикозами, анемией, экстрагенитальными заболеваниями.

Мероприятия в родильном отделении (родильном доме). 
© родильном отделении основными задачами по предупрежде­
нию гнойно-септических заболеваний являются: а) воздействие 
на источники инфекции; б) воздействие на механизм передачи 
•возбудителя; в) повышение невосприимчивости к инфекции.

Основным источником инфекции в родильном доме являют­
ся  носители госпитальных штаммов стафилококка из числа 
сотрудников и родильниц.
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Несмотря на то что непатогенное носительство широко рас­
пространено среди сотрудников медицинских учреждений и не 
составляет большой редкости у беременных, рожениц и родиль­
ниц (22—30%), все же наиболее опасной группой среди носи­
телей являются люди, постоянно выделяющие один и тот же 
патогенный штамм стафилококка. Как показали В. Д. Беляков 
и соавт. (1976), постоянные «резидентные» носители, по-види­
мому, имеют сниженную иммунобиологическую резистентность. 
В связи с этим локальное применение у данной категории но­
сителей различных бактерицидных и бактериостатических 
веществ не дает стойкого эффекта. Как показали исследования 
Ю. С. Варенко (1972), число «резидентных» носителей относи­
тельно невелико и составляет около 5%. Данная категория лиц 
должна отстраняться от работы в родильном отделении; особен­
но опасно пребывание «резидентных» носителей в непосредст­
венном контакте с новорожденными. Таким образом, становит­
ся понятной роль систематического бактериологического обсле­
дования персонала. «Резидентные» носители могут быть 
выявлены лишь при динамическом обследовании с повторным 
фаготитрованием и определением чувствительности микрофло­
ры к антибиотикам.

Для ликвидации не-патогенного носительства различные 
авторы в разное время предлагали комбинированное примене­
ние растворов и мазей, содержащих антибиотики, химиопрепа­
раты и дезинфицирующие средства. Donnison и соавт. (1960) 
получили благоприятные результаты при применении мазей с 
неомицином и хлоргексидином. Аппликации мазей на слизи­
стую оболочку носа привели к  снижению числа носителей пато­
генного стафилококка.

Хороший эффект получили З. В. Ермольева и соавт. (1962), 
применявшие лизоцим и его сочетание с эюмолином. После са­
нации носителей значительно снизилась гнойно-септическая 
заболеваемость среди родильниц и новорожденных. Г. В. Сида- 
мон-Эристави (1969) рекомендовал при санации носителей 
обращать особое внимание на лечение хронических заболева­
ний носоглотки.

Указания на положительный эффект санации относятся к 
первым 6—8 нед, затем, как правило,, следует снижение поло­
жительного действия санации и повышение числа носителей. 
Так, Martin и соавт. (1968) применяли для санации растворы 
лизостафина и мазь с гентамицином. После резкого снижения 
выявления золотистого стафилококка в мазках, взятых у пер­
сонала, уже через месяц уровень бактериальной зараженности 
был прежним.

В. Д. Беляков и соавт. (1976) указывают, что у «резидент­
ных» носителей локальное применение бактерицидных средств 
может дать лишь временный эффект, так как патогенез носи- 
тельства у подобных людей обусловлен снижением антиинфек-
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ционной резистентности за счет снижения синтеза иммуногло­
булина Ас. Последний обеспечивает местный антибактериаль­
ный иммунитет. В связи с тем что пока нет возможности сти­
мулировать выработку иммуноглобулина Ас, санировать «рези­
дентных» носителей радикально не удается. Это заставляет 
считать целесообразным отстранение этой категории носителей 
от работы в родильном отделении.

Санация других категорий носителей также не дает стой­
кого эффекта, однако на определенный период снижает сте­
пень обсемененности золотистым стафилококком. Недостаточ­
ная эффективность санации связана с трудностями в выборе 
санирующих средств, так как госпитальные штаммы стафило­
кокков чаще всего обладают мультирезистентностью к ряду 
антибиотиков, в связи с чем полного обеспложивания добиться 
трудно. Кроме того, носители из числа беременных и рожениц, 
а также стафилококки, находившиеся на коже персонала и по­
ступающих в родильное отделение женщин, вновь загрязняют 
воздушную среду помещений родильного отделения.

Обычная санитарная обработка и, в частности, принятие 
душа не уменьшают выделение стафилококков с кожи. Эпиде­
миологическое значение носителей уменьшается при система­
тической обработке кожных покровов дезинфицирующими 
средствами, в частности гексахЛорофеновым мылом.

Временное носительство золотистого стафилококка легче 
поддается санации. Об этом свидетельствуют наблюдения 
JI. Г. Квасной и А. Д. Островского (1975), которые для борьбы 
с носительством проводили иммунизацию медицинского персо­
нала адсорбированным стафилококковым анатоксином и ин­
тенсивную санацию бактерионосителей. Два раза в день прово­
дилось орошение зева и носа фурацилином и перекисью водо­
рода в течение 2 нед, а также раствором Люголя. Кроме того, 
применялся эритромицин перорально. При тщательном 
бактериологическом контроле было показано, что через 2 мес 
после проведенной санации число бактерионосителей было 
значительно ниже, чем до нее. Заметно снизилась патогенность 
высеваемых культур стафилококка. Авторы рекомендуют про­
водить подобные курсы санации систематически, не менее одно­
го раза в З мес.

Вторым источником инфекции в родильном отделении слу­
жат больные. Особенности стафилококковой госпитальной 
инфекции заключаются в том, что раневые поверхности и участ­
ки, подвергшиеся гнойному поражению, не являются макси­
мальным источником инфицирования воздуха, инвентаря, ин­
струментария. Кроме того, нужно иметь в виду, что гнойные 
раны «защищаются» повязками, мазевыми аппликациями и пр, 
Наибольшую опасность представляет загрязнение кожи и по­
стельного белья. При послеродовых гнойно-септических заболе­
ваниях особенно трудно предотвратить бактериальные загряз-
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непия кожи в связи с инфицированными выделениями из мат­
ки. Это делает понятной настоятельпую необходимость эва­
куации из родильного отделения больницы или родильного дома 
больных с послеродовой гнойно-септической инфекцией в 
изоляции из физиологического акушерского отделения больных 
с начальными формами заболевания. Следует обратить внима­
ние на изоляцию не только' больных матерей, но и больных 
детей. В цепи источников инфекции новорожденные играют 
немаловажную роль, так как, инфицируясь от персонала или 
матерей, становятся фактором инфицирования матерей. В ряде 
работ показано, как в течение З—4 сут у родильниц возрастает 
бактериальная загрязненность кожи молочных желез в связи с 
актом кормления. Изоляции подлежат новорожденные с любы­
ми проявлениями гнойной инфекции (везикулез, пустулез, 
омфалит, конъюнктивит).

Следует отметить, что ликвидировать источники инфекции 
в настоящее время невозможно. Это не означает, что воздейст­
вие на процесс стафилококкового носительства теряет практи­
ческую значимость. Изоляция «резидентных» носителей, сани­
рование непостоянных носителей дают ощутимые положитель­
ные результаты. Вывод из родильного дома (отделения больни­
цы) больных гнойно-септической инфекцией, изоляция инфи­
цированных рожениц и родильниц позволяют значительно 
уменьшить роль источников инфицирования.

В связи с невозможностью ликвидировать источники инфи­
цирования особое место должно отводиться воздействию на 
механизм передачи возбудителя. Передача возбудителя госпи­
тальной инфекции в родильном доме может осуществляться 
аэрогенным путем, через взвешенные капельные и пылевые 
частички; контактным путем — через зараженные руки персо­
нала, кожу молочных желез при кормлении, предметы ухода, 
медицинский инструментарий.

Наибольшие трудности вызывает воздействие на воздушный 
путь передачи. Непрерывное обеззараживание воздуха невоз­
можно, так как лучевые и дезинфицирующие средства небла­
гоприятно воздействуют на рожениц, родильниц, персонал и 
новорожденных. Обработка воздуха помещений дает лишь 
кратковременный эффект, так как при их функционировании 
происходит реинфицирование. В связи с этим методы дезинфек­
ции в родильном доме не дают возможности полностью прервать 
контакты и пути передачи инфекции. В таких условиях особое 
внимание должно быть обращено на соблюдение принципа 
цикличности. Родильный дом в течение года должен дважды 
закрываться для дезинфекции и ремонта.

Приводим комплекс санитарно-гигиенических и дезинфек­
ционных мероприятий [Скала JI. З. и др., 1975].

Текущая дезинфекция производится в два этапа. Вначале 
все объекты моют мыльно-содовым раствором или раствором
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моющего средства, затем производится обработка 1% раство­
ром хлорамина или 0,5 % растворам ответленной хлорной извес­
ти. Эффективная обработка помещений и твердого инвентаря 
осуществляется 3 % раствором перекиси водорода с 0,5% рас­
твором моющего средства. Этот способ целесообразнее, чем 
применение хлорамина в связи с соединением процессов очист­
ки й дезинфекции. Кроме того, применение хлорамина сопря-. 
жено с появлением стойкого неприятного запаха. Влажную 
уборку помещений с применением одного из указанных дезин­
фицирующих средств в родильном доме нужно производить 
З раза в день.

Заключительную дезинфекцию послеродовых палат, поме­
щений детского отделения, родильных и предродовых комнат 
в процессе циклического использования этих помещений, а так­
же генеральную уборку 1 раз в неделю производят 6% раство­
ром перекиси водорода с 0,5% раствором моющего средства или 
с 5% раствором хлорамина. Помещение и все оборудование 
протирают стерильной ветошью, обильно смоченной дезинфи­
цирующим раствором. После этого помещение закрывают на 
1 ч, а затем моют водой, используя стерильную ветошь; персо­
нал при этом надевает чистые халаты, обувь, маски. После 
окончания уборки включают бактерицидные лампы на IV2 —2 ч. 
Перед включением бактерицидных ламп в палату вносят мат­
рацы, подушки, одеяла, которые до этого обработаны в дезин­
фекционной камере.

В системе мероприятий но прерыванию путей передачи ста­
филококковой инфекции важное место занимает обработка 
белья. Показано, что инфицированность воздуха палат во много 
раз увеличивается при перестилании постелей, непродуманном 
хранении грязного белья. В связи с этим во время кормления 
детей перестилать постели не рекомендуется. Грязное белье 
собирают в специальные емкости с вложенными в них клеенча­
тыми мешками и хранят на специальном складе. Сортирование 
и упаковка его производится специально выделенным для этих 
целей персоналом. Стирается белье родильных отделений в пра­
чечных отдельно от белья медицинских учреждений.

Белье для новорожденных и родильниц после стирки в пра­
чечной комплектуют и подвергают обеззараживанию в дезин­
фекционной камере или автоклавируют текучим паром в тече­
ние 45 мин. Перспективно применение комплектов белья для 
новорожденных, рожениц и родильниц одноразового использо­
вания.

Для обеззараживания воздуха рекомендуется использовать 
бактерицидные облучатели с лампами БУВ (НБО и ПВО), 
Необходимое количество облучателей монтируют из расчета 
1 Вт потребляемой мощности на 1 м3. При использовании пере­
движных бактерицидных облучателей с 6 лампами БУВ-ЗО 
помещение объемом до 100 м3 облучают в течение 15 мин. Для
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обеззараживания воздуха послеродовых палат высокоэффектив­
ны передвижные рециркуляторные воздухоочистители типа 
ВОПР-6,9 и ВОПР-1,5, предназначенные для очистки воздуха 
от пыли и снижения микробной обсемененности. Указанные 
воздухоочистители обеспечивают быструю и эффективную 
очистку воздуха; обсемененность его и запыленность в течение 
первых 15 мин работы снижаются в 7—10 раз.

Для уничтожения биофлоры, находящейся во взвешенном 
состоянии, кроме применения различных генераторов ультра­
фиолетовых лучей, используют аэрозоли из перекиси водорода 
[Федосов Б. П. и др., 1972]. По данным М. И. Алексеевой и 
соавт. (1972), при заражении воздуха помещений вегетативны­
ми формами микробов полное обеспложивание наступает после 
распыления 10% водного раствора перекиси водорода в коли­
честве 200 мл/м3 и экспозиции в 30 мин. Немаловажная роль в 
системе прерывания распространения инфекции принадлежит 
методам стерилизации. Самым распространенным методом явля­
ется стерилизация влажным нагретым паром под давлением или 
горячим воздухом. Для целей стерилизации пригодны 6 % рас­
твор переишси водорода при экспозиции З ч, 2% раствор глюта- 
рового альдегида при экспозиции 45—60 мин. Распространен­
ным методом стерилизации является использование нагретого 
воздуха в воздушных (сухожаровых) стерилизаторах. При 
использовании воздушных стерилизаторов СС-200, МСС-80, 
МСС-250 режим стерилизации: температура 160 °С, экспозиция 
1 ч; температура 180 °С, экспозиция 45 мин.

Эффективность стерилизации во многом зависит от метода 
подготовки к  ней инструментов. Качество стерилизации возрас­
тает при организации централизованных стерилизационных 
отделений.

Для прерывания контактного пути передачи важна методи­
ка обработки рук акушера. В этом отношении эффективной 
является жидкость С-4. В ее состав входит муравьиная кислота, 
перекись водорода, вода и надмуравьиная кислота, которая об­
разуется в момент приготовления растворов. Методика обработ­
ки рук проста, занимает 2—З мин, обеспечивает 98—100% 
эффективность.

Для обработки кожи операционного поля применяют йодо- 
нат, который представляет собой комплексное соединение йода 
с поверхностно-активным веществом сульфонатом, оказываю­
щим одновременно моющее и дезинфицирующее действие. 
Йодонат, в отличие от йода, не вызывает раздражения кожи, 
ожогов кожи и слизистых оболочек, не оказывает аллергизи- 
рующего действия при частом применении. Метод обработки 
кожи операционного поля йодонатом обеспечивает стерильность 
в 99—100% случаев.

Для защиты воздушной среды необходимо соблюдать пра­
вила ношения защитных медицинских масок. Марлевая маска
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в 4—5 слоев должна меняться каждые З я (особенно важно 
соблюдать режим перемены масок в родовом блоке и палатах 
новорожденных). Источником загрязнения воздушной среды 
является не только капельная инфекция, но и пылевая. Осо­
бенно много возбудителей попадают в воздушную среду при 
перестилании постелей, замене грязного белья, с кожи персо­
нала.

После выписки родильницы и новорожденного матрацы и 
одеяла должны подвергаться обработке в дезинфекционной 
камере. Если этого не делать, уже через 30—40 мин после гос­
питализации кожа беременной или роженицы «колонизирует­
ся» стафилококками. Смена постельных принадлежностей в по­
добной ситуации недостаточна.

Контактный путь передачи возбудителей госпитальной ин­
фекции в родильном доме наиболее часто имеет место при уходе 
за новорожденными и во время кормления. Персонал в процес­
се ухода за новорожденными инфицирует их, а новорожденные 
способствуют бактериальному загрязнению молочных желез 
родильницы. При уходе за новорожденными детская сестра 
после ухода за ребенком должна обработать руки гексахлоро- 
феновым мылом.

Таким образом, воздействие на пути передачи госпитальной 
инфекции в родильном отделении больницы или в родильном 
доме представляет большие трудности. Они в первую очередь 
обусловлены воздушным путем передачи возбудителей. Обес­
пложивание воздуха не может дать стойкого остаточного эффек­
та, так как новое инфицирование, вслед за обработкой, умень­
шает эффект проведенной дезинфекции. В настоящее время 
нужно считать наиболее целесообразным методом обработки 
помещений повторные влажные уборки мыльно-содовым раство­
ром при наличии в помещениях гидрофобных покрытий (пласт­
массы; поверхности, окрашенные масляной краской: кафель, 
метлахская плитка). Повторная влажная уборка резко умень­
шает возможность заражения воздуха пылевым фактором.

Эффективность мероприятий, направленных на разрыв 
механизма передачи возбудителя контактным путем, во'многом 
зависит от степени профессиональной подготовленности персо­
нала, организации работы по стерилизации инструментов, пред­
метов ухода и пр. Несмотря на объективно существующие зна­
чительные трудности в разрыве механизма передачи возбуди­
теля, можно добиться значительного снижения загрязненности 
.среды, контактных путей передачи и тем самым способствовать 
•уменьшению послеродовых гнойно-септических заболеваний у 
матерей и септических заболеваний у новорожденных. Естест­
венно, что по мере изыскания новых методов и средств дезин­
фекции и стерилизации рекомендации для акушерских ста­
ционаров постоянно претерпевают соответствующие измене­
ния.
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В системе по снижению риска возникновения послеродовых 
гнойно-септических заболеваний значительное место занимают 
мероприятия по повышению невосприимчивости к госпитальной 
инфекции.

Госпитальная инфекция в родовспомогательных учреждени­
ях является следствием действия многих факторов. Совершен­
но справедливо в 1970 г. Williams на Международном конгрес­
се по госпитальной инфекции обратил внимание на ошибочную 
тактику, когда тратилось много усилий на поиски воображае­
мой единственной и важнейшей причины, в то время как ин­
фекция обусловлена рядом обстоятельств. Среди них важное 
место занимают факторы риска. Послеродовой гнойно-септиче­
ской инфекции свойственны общие факторы риска, в то же вре­
мя для каждой формы заболевания присущи специфические 
факторы.

К общим факторам относятся острые и хронически проте­
кающие инфекционные заболевания, перенесенные во время 
беременности; зкетрагенитальные заболевания, особенно диа­
бет, пороки сердца и сердечно-сосудистые заболевания; тяжело 
протекающие поздние токсикозы беременных; роды, сопровож­
дающиеся недостаточностью родовой деятельности, большим 
числом влагалищных исследований, акушерскими операциями. 
Особый риск вызывают клинически проявляющийся в процессе 
родов хориоамнионит, операция ручного отделения и выделения 
последа или ручного обследования послеродовой матки.

Более подробно о факторах риска сказано в соответствую­
щих разделах, где рассматриваются клинические особенности 
отдельных нозологических форм послеродовой гнойно-септиче- 
ской инфекции.

Факторы риска, особенно их сочетание, нужно принимать 
во внимание при постановке диагноза и разработке терапевти­
ческой тактики.

При наличии инфекционных заболеваний во время беремен­
ности следует провести соответствующую антибактериальную 
и общеукрепляющую терапию. При выявлении во время родов 
хориоамнионита необходимо комплексное лечение, включающее 
современные антибиотики, воздействующие на возбудителей, 
витаминотерапию, коррекцию водно-электролитного баланса, 
десенсибилизирующие средства.

Для профилактики перитонита после кесарева сечения осо­
бое значение имеет комплексная терапия эндометрита по­
сле операции, включая и коррекцию гипокалиемического алка­
лоза.

Своевременное применение комплексной терапии заболева­
ния почти всегда позволяет избежать развития перитонита. 
В нее входят антибиотики широкого спектра действия, введение 
растворов на декстрановой основе, глюкозы, растворов с электро­
литами, стимуляция функции кишечника. Одновременно целе-

231

ak
us

he
r-li

b.r
u



J
'1

сообразно применять витаминотерапию, десенсибилизирующие > 
средства, при снижении артериального давления кортикостеро­
идные препараты. Для профилактики бактериального шока на­
значают антигистаминные препараты, гепарин.

Таким образом, особыми факторами риска в развитии тяже­
лых форм послеродовых гнойно-септических заболеваний 
являются начальные проявления инфекционного процесса — 
хориоамнионит, тяжелый послеродовой эндометрит или эндо­
метрит после кесарева сечения, инфекция с тенденцией к  гипо­
тонии, олигурии, тромбогеморрагическим осложнениям.

Описанная выше тактика может быть названа экстренной 
профилактикой тяжелых гнойно-септических заболеваний анти­
биотиками в сочетании с десенсибилизирующей, дезинтоксика- 
ционной и общеукрепляющей терапией.

В профилактике септических осложнений определенное мес­
то занимает неспецифическая профилактика. Особую роль в 
этом отношении играет терапия акушерских кровотечений. Это 
относительно часто встречающееся осложнение обусловливает 
возникновение гипопротеинемии, которая снижает возможность 
синтеза антител.

Маточные кровотечения во время родов и в раннем после­
родовом периоде сопровождаются нарушениями гемодинамики, 
перераспределением крови и депонированием ее в органах 
брюшной полости. Нарушаются и реологические свойства кро­
ви [Слепых А. С. и др., 1977], фагоцитоз, затрудняется микро- 
циркулящия в органах малого таза. Восполнение кровопотери 
должно осуществляться не только за счет консервированной 
крови.

Необходимо вводить жидкости на декстрановой основе, 
регулировать электролитный состав. Для стимуляции синтеза 
белков и активации восстановительных процессов целесообраз­
но применение витаминов.

В заключение следует отметить некоторые принципиальные 
положения.

Послеродовые гнойно-септические заболевания представля­
ют собой проявления госпитальной инфекции. В связи с нали­
чием постоянно существующих источников инфекции в виде 
непатогенных носителей из числа персонала родовспомогатель­
ных учреждений, беременных и рожениц, больных родильниц и 
новорожденных ликвидировать источники инфекции не пред­
ставляется возможным, хотя планомерная борьба с ноштель- 
•ством золотистого стафилококка, тщательная изоляция заболев- 
штих и отстранение от работы в родильном отделении «резидент­
ных» носителей позволяют уменьшить инфицирование. 
Воздействие на пути передачи инфекции также сопряжено с 
большими трудностями, так как ведущим является аэрогенный 
путь, а обеззараживание воздушной среды помещений в совре­
менных условиях не дает сколько-нибудь выраженного остаточ­
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ного действия, т. е. после прекращения дезинфекции попада­
ние новой порции микробов сводит на нет эффект обеззара­
живания.

Взаимосвязь контактного и аэрогенного путей передачи 
инфекции создает такие условия, при которых только повтор­
ные, многократные санитарные мероприятия дают положитель­
ные результаты.

Повышение специфической и неспецифической сопротивляе­
мости организма рожениц и родильниц входит органическим 
звеном в систему профилактики гнойно-септических заболева­
ний. Для обеспечения действенной профилактики необходима 
специальная организация работы женской консультации, аку­
шерского стационара, выделения специализированных учреж­
дений.

Многие вопросы предупреждения госпитальной инфекции 
в акушерских стационарах требуют дополнительного научно­
го изучения.

Предупреждение гнойно-септических заболеваний в акушер­
ских стационарах затрудняется возросшей в последние годы 
ролью грамотрицательной условно-патогенной аэробной, а так­
же анаэробной микрофлоры в развитии госпитальной инфекции 
[Ledger, 1977].

И все же, несмотря на значительные трудности, профилак­
тика послеродовых гнойно-септических заболеваний возможна 
и во многих стационарах успешно проводится на основе ком­
плексных мероприятий, каждое из которых следует считать 
необходимым и решающим. Нельзя пытаться возлагать надеж­
ды на единственное ключевое мероприятие в системе профи­
лактики госпитальной инфекции.

Только комплексный подход может обеспечить положитель­
ные результаты.

Организация специализированного стационара для беремен­
ных, рожениц и родильниц с гнойно-септическими заболевания­
ми. Развитие специализированной медицинской помощи в на­
стоящее время в значительной мере определяет про­
гресс, здравоохранения, представляя собой его магистральную 
линию.

Только таким путем можно обеспечить значительное повы­
шение качества профилактики, диагностики и лечения.

Среди специализированных учреждений акушерского про­
филя особое место по своему значению занимают отделения, 
предназначенные для беременных, рожениц и родильниц с раз­
личными проявлениями гнойно-септической инфекции. Такие 
заболевания по тяжести течения, неблагоприятным исходам и 
последствиям по-прежнему составляют один из важных разде­
лов теоретического и практического акушерства. Указанный 
контингент больных нуждается в специализированной квалифи­
цированной помощи. Кроме того, пребывание таких больных
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в условиях обычного родовспомогательного учреждения может 
представить значительную опасность для других женщин и де­
тей, включая вспышки гнойно-септических заболеваний среди 
новорожденных.

Принципы организации специализированной помощи при 
инфекции, связанной с беременностью и родами, остаются недо­
статочно разработанными. Имеющиеся в этом отношении реко­
мендации в значительной мере устарели и не соответствуют 
современным представлениям по данному вопросу.

Как уже отмечалось, широкое и подчас бесконтрольное 
применение антибиотиков привело к  изменению характера и 
свойств возбудителей. В связи с этим ранняя диагностика не­
редко оказывается затруднительной, а используемые методы 
терапии не всегда достаточно эффективными. Указанные обсто­
ятельства диктуют необходимость разработки принципов 
деятельности специализированного учреждения в новых ус­
ловиях.

Структура специализированного стационара определяется 
прежде всего контингентом больных, подлежащих госпитализа­
ции. Сюда должны направляться беременные, роженицы и 
родильницы с различными проявлениями гнойно-септической 
инфекции, т. е. такие больные, которые не подлежат пребыва­
нию во 2-м акушерском (обсервационном) отделении родильно­
го дома. Эти больные могут поступать непосредственно из дома, 
а также в порядке перевода из других акушерских стациона­
ров. Следует еще раз подчеркнуть, что в современных условиях 
многие заболевания родильниц характеризуются поздним нача­
лом и первично проявляются уже после выписки из родильного 
дома.

За последние годы возрос удельный вес именно этой 
группы больных.

На основании опыта работы специализированного акушер­
ского стационара при Городской клинической больнице № 36 
Москвы можно определить показания для госпитализации 
в подобные учреждения.

1. Наличие экстрагенитальных очагов гнойной инфекции 
любой локализации у беременных, рожениц и родильниц (па­
нариций, послеинъекционный абсцесс и др.). К этой же группе 
условно можно отнести больных с гнойным бартолинитом. Не­
которая часть этого контингента больных, особенно в первую 
половину беременности, может быть госпитализирована в отде­
ления гнойной хирургии общих больниц.

2. Наличие острого (обострения хронического) пиелонеф­
рита беременных. Учитывая увеличение в последние годы час­
тоты пиелонефрита у беременных и родильниц, назрела необ­
ходимость организации в крупных городах специализированных 
отделений.

3. Наличие послеродового мастита (преимущественно гной­
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ного). Могут быть также госпитализированы женщины с ин- 
фильтративным маститом при тяжелом клиническом течении 
заболевания.

4. Наиболее тяжелые формы послеродовых инфекционных 
заболеваний: сепсис без видимых метастазов; сепсис с метаста­
зами; септический шок; перитонит (после кесарева сечения и 
другого происхождения); тяжело протекающий тромбофлебит 
(метротромбофлебит, тромбофлебит вен таза, подвздошно-бед­
ренный и бедренный тромбофлебит); гнойные процессы в ма­
лом тазу (пельвиоперитонит, нагноившиеся гематомы, пельвео- 
целлюлит с абсцеднрованием, гнойные мешотчатые образования 
придатков матки). Госпитализация родильниц данной группы 
в специализированное учреждение из дома является обязатель­
ной; их перевод из обычного родильного дома осуществляется 
с учетом состояния больной (транспортабельность).

5. Наличие других послеродовых инфекционных заболева­
ний, не входящих в четвертую группу и характеризующихся не 
столь тяжелым течением (эндометрит, параметрит, аднексит). 
Указанные больные подлежат переводу в специализированный 
стационар, преимущественно при отсутствии эффекта от тера­
пии, проводимой в обычном родильном доме.

6. Отдельные случаи пирексии (лихорадки) в родах неяс­
ного генеза (38 °С и выше).

7. Прочие.
Госпитализацию женщин с криминальными абортами следу­

ет осуществлять в специальные предназначенные для них ста­
ционары (отделения).

Примерное относительное распределение госпитализирован­
ных беременных, рожениц и родильниц в соответствии с ука­
занными группами заболеваний представлено в табл. 37. Есте­
ственно, что приведенные величины имеют ориентировоч­
ный характер и могут изменяться в зависимости от обстоя­
тельств.

Т а б л и ц а  37
Распределение беременных, рожениц и родильниц по группам 

заболеваний

Группа больных %

Первая 10
Вторая 15
Третья 20
Четвертая 10
Пятая 25
Ш естая 10
Седьмая 10
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Исходя из данных, которыми мы располагаем в отношении 
распределения контингента больных и средней длительности 
пребывания больных на койке, представляется возможным 
ориентировочно рассчитать распределение коечного фонда в 
специализированном стационаре по указанным группам 
(табл. 38).

Указанные соотношения отдельных групп заболеваний, а 
следовательно, и структура коечного фонда могут варьировать 
в зависимости от ряда обстоятельств.

Т а б л и ц а  38

Распределение коечного фонда в специализированном стационаре

Группа больных %

Первая 5
Вторая 15
Третья 15
Четвертая 20
Пятая 25
Шестая 10
Седьмая 10

Специализированный стационар для беременных, рожениц 
и родильниц с гнойно-септической инфекцией должен входить 
в состав и располагаться на территории крупной многопрофиль­
ной больницы. Многие из поступающих в стационар больных 
для уточнения диагноза, а также для лечения нуждаются в 
консультации (иногда в ургентном порядке) различных специа­
листов — терапевта, хирурга, уролога, офтальмолога, невропа­
толога. В больнице должна быть хорошо отработанная лабора­
торная служба, а также отделение анестезиологии и реанима­
ции. Немаловажное значение имеет наличие в составе больни­
цы отделения оперативной гинекологии. Это позволяет врачам 
специализированного стационара повышать свою хирургиче­
скую квалификацию. Практика показывает, что в специали­
зированный стационар в любое время суток могут поступать 
больные, нуждающиеся в квалифицированной оперативной 
помощи.

Примерная структура специализированного стационара 
представлена на схеме З.

В состав стационара входят:
1. Приемное отделение для беременных и рожениц с фильт­

ром и двумя смотровыми комнатами (для лихорадящих и нели­
хорадящих больных) и реанимационной палатой (для оказания 
первой помощи при шоке, коллапсе и эклампсии).

2. Приемное отделение для родильниц с послеродовыми
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С х е м а  3

Специализированный стационар для беременных, рожениц и родильниц 
с гнойно-септическими заболеваниями

заболеваниями; в отделении должна быть перевязочная для 
обработки ран, осмотра больных маститом.

3. Приемное отделение для детей.
4. Отделение патологии беременных (пиелонефрит, экстра- 

генитальные очаги гнойной инфекции у беременных и др.).
5. Родовой блок: две предродовые, два родовых зала, малая 

операционная.
6. Послеродовое отделение с перевязочной (для обработки 

ран), процедурной и манипуляционной (для влагалищных ис­
следований, обработки влагалища).

7. Отделение для женщин с маститом, с «гнойной» операци­
онной, перевязочной, процедурной, манипуляционной.

8. Детское отделение, Полностью боксированное и изолиро­
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ванное от послеродового и отделения для больных с маститом, 
Отделение должно быть разделено на два отсека: а) для детей, 
родившихся в специализированном стационаре; б) для детей, 
поступивших из дома или переведенных из родильных домов.

9. Операционный блок с двумя операционными и палатой 
интенсивной терапии.

10. Амбулатория для приема и лечения направленных на 
консультацию или выписавшихся из родильного дома больных 
(с малой операционной и перевязочной).

Специализированный стационар должен быть укомплекто­
ван квалифицированными кадрами, имеющими соответствую­
щие знания и располагающими достаточным опытом в диагно­
стике и лечении гнойно-септических заболеваний у беременных, 
рожениц и родильниц. Систематическое ознакомление с науч­
ной информацией о гнойно-септических заболеваниях, постоян­
ное наблюдение за состоянием определенного контингента боль­
ных позволяет еще более повысить уровень специализирован­
ной помощи.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Гнойно-септическая патология в настоящее время является 
одной из основных причин заболеваемости и смертности бере­
менных, рожениц, родильниц и новорожденных. Она в значи­
тельной мере обусловлена внутрибольничной инфекцией. В ре­
гиональной публикации ВОЗ по этому вопросу (Европейская 
серия № 4, Копенгаген, 1978) указывается, что госпитальные 
инфекции прямо или косвенно приводят к резкому увеличению 
стоимости больничного лечения и появлению новой угрозы здо­
ровью населения.

Внутрибольничные инфекции в акушерских стационарах вы­
зываются различными микроорганизмами, которые могут быть 
распределены на три группы: патогенные, условно-патогенные 
и микробы-«оппортунисты». Патогенные бактерии (золотистый 
стафилококк, стрептококки труппы А, С и G, энтеропатогенные 
кишечные палочки и др.) при отсутствии специфического им­
мунитета к ним являются возбудителями гнойно-септических 
заболеваний у здоровых беременных, рожениц, родильниц и но­
ворожденных. Условно-патогенные бактерии (другие кишечные 
палочки, клебсиелла, протей, энтерококк, неспорообразующие 
грамотрицательные анаэробы и др.) вызывают заболевания 
только у лиц с пониженной сопротивляемостью к инфекции 
(в том числе у новорожденных) или же в результате прямого 
введения в ткани. Микробы-«оппортунисты» (микобактерии 
и др.) вызывают генерализованное заболевание лишь у боль­
ных с резко пониженной сопротивляемостью к инфекции. Одна­
ко их удельный вес в акушерской гнойно-септической патологии 
весьма незначителен.

В последние годы в акушерстве значительно увеличилась 
частота бактериальной инфекции, связанной с условно-патоген­
ными микроорганизмами. Эта ситуация таит в себе серьезную 
опасность, так как все микробы, населяющие организм челове­
ка, по существу, являются условно-патогенными, т. е. при соот­
ветствующих условиях способны стать возбудителями заболе­
ваний.

Совершенствование методов микробиологического исследова­
ния (забор материала, культивирование бактерий) позволило в 
последние годы установить значение анаэробной микрофлоры 
(бактероиды, пептококки, пептострептококки) в происхождении 
гнойно-септических заболеваний в акушерстве. В ряде случаев

239

ak
us

he
r-li

b.r
u



бактериальная инфекция у беременных, рожениц и родильниц 
может быть вызвана ассоциациями аэробных, а также аэробных 
и анаэробных микроорганизмов.

Золотистый стафилококк является доминирующим возбуди­
телем послеродового мастита, аэробные грамотрицательные 
микроорганизмы преимущественно — пиелонефрита, хориоам­
нионита, эндометрита, септического шока. Перитонит (после 
кесарева сечения) и сепсис могут быть обусловлены как грам­
отрицательными, так и грамположительными микроорганизма­
ми, а также их ассоциациями. Последние не исключаются и при 
указанных выше формах инфекции.

Госпитальные штаммы микроорганизмов могут попасть в 
операционную рану. Вторичное инфицирование возможно также 
при диагностических и лечебных процедурах. В последние годы 
в связи с более широким внедрением в акушерскую практику 
инвазивных методов исследования (амниоцентез, амниоскопия, 
фетоскопия, прямая электрокардиография и исследование крови 
плода в родах, измерение внутриматочного давления) появился 
риск первичного и вторичного инфицирования беременной, ро­
женицы и плода.

Анаэробные микроорганизмы удается выделить при наибо­
лее тяжелых клинических проявлениях гнойно-септической ин­
фекции. В подобных случаях антибактериальная терапия, на­
правленная против выделенных аэробных возбудителей, как 
правило, неэффективна даже при адекватно выполненной лик­
видации очагов инфекции. Иногда при весьма тяжелом течении 
процесса у таких больных аэробные микроорганизмы бактерио­
логически не обнаруживаются (например, в крови при сепсисе).

Одним из основных факторов, определивших смену возбуди­
телей внутрибольничной инфекции, явилась антибиотикотера- 
пия. Постепенно снижается роль золотистого стафилококка как 
основного возбудителя госпитальной инфекции," уменьшается 
уровень носительства его среди персонала акушерских стацио­
наров.

В развитии внутрибольничных инфекций большое значение 
имеет не только качественный (характер микроорганизма), но 
и количественный фактор, т. е. заражающая доза возбудителя. 
Это обстоятельство весьма важно также при определении доми­
нирующего возбудителя (при смешанной микрофлоре), оценке 
тяжести и динамики гнойно-септических заболеваний в акушер­
стве (при бактериологическом исследовании биологических суб­
стратов).

В современных условиях послеродовой мастит характери­
зуется рядом особенностей- Основным возбудителем заболева­
ния является золотистый стафилококк (в 70—80% случаев гос­
питальные штаммы). В период пребывания больной в стацио­
наре после операции по поводу гнойного мастита происходит 
вторичное инфицирование операционных ран госпитальными
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штаммами грамотрицательных микроорганизмов (протей, эше- 
рихии, клебсиеллы и др.). При одностороннем послеродовом 
мастите золотистый стафилококк выделяется из молока как по­
раженной (у 8—9 из 10 женщин), так и здоровой (у 4—5 из 
10 женщин) молочной железы. Штаммы золотистого стафило­
кокка и грамотрицательных микроорганизмов обладают множе­
ственной лекарственной устойчивостью к традиционно приме­
нявшимся антибиотикам — бепзилпенициллину, стрептомицину, 
эритромицину, тетрациклину.

Послеродовой мастит начинается преимущественно как 
острый воспалительный процесс с соответствующими общими и 
местными проявлениями. Характерна быстрая динамика про­
цесса — переход серозной формы в инфильтративную, а затем 
в гпойную. Среди клинических форм гнойного мастита преобла­
дает инфильтративно-гнойный (примерно у 2/з больных).

В настоящее время послеродовой мастит развивается преиму­
щественно после выписки женщин из родильного дома, что 
обусловливает в ряде случаев несвоевременную диагностику и 
запоздалую терапию. Диагностика послеродового мастита в ос­
новном не представляет трудностей.

Лечение следует начинать при появлении первых симпто­
мов заболевания, что в значительной мере способствует предот­
вращению развития гнойного процесса. Объем и интенсивность 
терапии зависят от состояния больной.

У некоторых больных в связи с тяжелым течением мастита 
и резистентностью к терапии мы предлагаем подавлять лакта­
цию, что следует рассматривать как важный фактор, способст­
вующий повышению эффективности комплексной терапии.

При гнойном мастите грудное вскармливание противопока­
зано в связи с опасностью инфицирования ребенка. При сероз­
ном и инфильтративном мастите также целесообразно отлучить 
ребенка от груди и осуществлять кормление сцеженным из здо­
ровой молочной железы молоком (пастеризованным) и молоч­
ными продуктами, предназначенными для смешанного и искус­
ственного вскармливания грудных детей. Вопрос о возобновле­
нии грудного вскармливания при клиническом выздоровлении 
больной послеродовым маститом может быть решен только на 
основании бактериологического исследования молока.

В развитии сепсиса, как и других гнойно-септических забо­
леваний в акушерстве, наряду с вирулентностью возбудителя, 
массивностью заражения, состоянием входных ворот и первич­
ного очага инфекции существенную роль играют защитные ме­
ханизмы организма беременных и родильниц, в частности со­
стояние иммунитета. У здоровых женщин во время беремен­
ности и в ранние сроки послеродового периода наблюдается 
транзиторный иммунодефицит. Снижение клеточного и гумо­
рального иммунитета, связанного с вынашиванием плода, обус­
ловливает повышенную чувствительность беременных и родиль­
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ниц к бактериальной инфекции. Для больных сепсисом и дру­
гими гнойно-септическими заболеваниями (мастит, эндометрит, 
осложнения после кесарева сечения) характерно ослабление 
иммунологических реакций. Об этом свидетельствуют наруше­
ния гуморального и клеточного иммунитета (изменение концен­
трации отдельных классов иммуноглобулинов, снижение коли­
чества Т- и В-лимфоцитов, угнетение пролиферативного ответа 
лимфоцитов на фитогемагглютинин и др.).

При послеродовых гнойно-септических заболеваниях, в част­
ности при сепсисе, значительные изменения претерпевают пока­
затели состояния симпатико-адреналовой, гипофизарно-надпо­
чечниковой систем и системы гистамин — гистаминаза (повыше­
ние уровня глюкокортикоидов в крови больных, увеличение 
содержания АКТГ и суммарных глюкокортикоидов, усиление 
выработки катехоламинов, увеличение количества гистамина, 
снижение гистаминопектического индекса). Указанные сдвиги 
могут явиться одной из причин нарушения макро- и микроцир­
куляции. Септикопиемия протекает с более выраженными изме­
нениями обменных процессов, чем септицемия. При лечении 
сепсиса наряду с соблюдением общих принципов необходима 
строгая индивидуализация плана терапии конкретной больпой.

Акушерский перитонит почти всегда развивается после ке­
сарева сечения. Существенную роль в его возникновении играют 
преморбидный фон и факторы риска развития данного ослож­
нения (хронические инфекционные заболевания, хориоамнио- 
нит во время родов, эндометрит в послеродовом периоде и др.). 
У рожениц с хориоамнионитом возможно лишь экстраперито- 
неальное кесарево сечение или в особых ситуациях кесарево 
сечение с последующим удалением матки. К факторам риска 
развития перитонита нужно отнести и метаболические наруше­
ния, встречающиеся у части женщин после оперативного родо- 
разрешения (снижение объема циркулирующей крови, наруше­
ния органной гемодинамики, водно-электролитного баланса, кис­
лотно-щелочного состояния). После операции кесарева сечения 
важно проводить профилактику метаболических нарушений пу­
тем введения инфузионных сред и восстановления кровопотери.

Мы различаем три клинические формы перитонита, разви­
вающегося после кесарева сечения: 1) ранний перитонит, возни­
кающий вследствие инфицирования брюшины во время опера­
ции, чаще всего произведенной на фоне хориоамнионита;
2) перитонит вследствие длительного пареза кишечника и нару­
шения его барьерной функции у больных эндометритом после 
кесарева сечения; З) перитонит, возникающий в результате рас­
хождения швов на матке после операции. В патогенезе любой 
клинической формы акушерского перитонита наряду с инфек­
ционным фактором существенное значение имеют нарушения 
водно-электролитного обмена и функции желез внутренней сек­
реции.
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При первой клинической форме особое место отводится об­
щей терапии (антибактериальной, инфузионной, улучшающей 
микроциркуляцию, повышающей иммунологическую резистент­
ность организма) г что у большинства больных позволяет лока­
лизовать процесс и не прибегать к оперативному лечению. При 
второй форме перитонита наряду с общей терапией и оператив­
ным вмешательством важным фактором является ликвидация 
желудочно-кишечной атонии. При третьей форме показаны опе­
ративное лечение и общая терапия. При второй и третьей фор­
мах (а в случае необходимости и при первой) производят 
экстирпацию матки с маточными трубами и дренирование 
брюшной полости.

Септический шок — это клинический синдром, развивающий­
ся в организме на фоне бактериальной инфекции. Среди забо­
леваний, наиболее часто осложняющихся септическим шоком, 
следует выделить инфицированный выкидыш, хориоамнионит, 
пиелонефрит, послеродовой мастит. Фоном, благоприятствую­
щим возникновению шока, являются осложненное течение бе­
ременности, экстрагенитальные заболевания (почек, печени, 
сердца, легких), геморрагические синдромы, наличие врожден­
ных или приобретенных иммунологических дефектов и другие 
нарушения.

Патогенез септического шока весьма сложен. В его реализа­
ции важную роль играют: 1) система гемостаза, в том числе ее 
прокоагулянтное, тромбоцитарное, фибринолитическое звенья, 
а также звено ингибиторов свертывания крови и фибринолиза;
2) система комплемента; З) калликреин-кининовая система;
4) система гипоталамус — гипофиз — кора надпочечников 
и другие системы.

Эндотоксин действует на клеточно-гуморальные комплексы, 
поддерживающие постоянство внутренней среды, и вызывает 
выделение биологически активных веществ, приводящих к опре­
деленному симптомокомплексу, лежащему в основе патогенеза 
септического шока и связанному в первую очередь с изменением 
условий микроциркуляции в жизненно важных органах. При 
длительной эндотоксемии наступает декомпенсация и срыв ука­
занных систем гомеостаза, что приводит к дальнейшему ухуд­
шению условий функционирования клеток тканей организма. 
Изменения системы гемостаза также прогрессируют вплоть до 
клинически выраженных тромботических, геморрагических п 
ишемических повреждений.

Выявленные нарушения в системе гемостаза в виде хрони­
ческого и подострого синдрома диссеминированного внутрисосу­
дистого свертывания (ДВС) диктуют необходимость использо­
вания критериев состояния гемокоагуляции для оценки тяжести 
и динамики патологического процесса, а также для проведения 
обоснованной коррекции указанных нарушений в комплексной 
терапии септического шока. Раннее контролируемое примене­
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ние противотромботических препаратов позволяет снизить ча­
стоту тромботических осложнений при этой опасной патологии.

Лечение гнойно-септических заболеваний должно быть этио- 
тропным, комплексным, систематическим и активным. Приме­
няют антибактериальные препараты, инфузионную терапию, 
методы коррекции иммунологического статуса организма и си­
стемы гемостаза. По показаниям своевременно производят опе­
ративное вмешательство. Антибиотики обычно являются основ­
ным компонентом в комплексном лечении беременных, рожениц 
и родильниц с клиническими проявлениями бактериальной ин­
фекции.

Для обоснованной антибиотикотерапии необходимо выделить 
и идентифицировать возбудителя, а также определить его чув­
ствительность к антибиотикам. Однако бактериологическое ис­
следование, которое надо производить до начала антибиотико­
терапии, занимает определенное время. Лечение же следует на­
чинать как можно раньше, основываясь на данных литературы 
и собственном опыте. Таким образом, предварительный этиоло­
гический диагноз зиждется на клинических проявлениях инфек­
ции. К сожалению, результаты микробиологического анализа 
чаще служат целям коррекции антибиотикотерапии (при от­
сутствии эффекта от начатого лечения). Ориентировочное пред­
ставление о микроорганизмах, содержащихся в исследуемом 
субстрате, можно получить при бактериоскопии (с окраской по 
Граму).

С учетом характера и свойств возбудителя, преобладающего 
при том или ином проявлении бактериальной инфекции, а так­
же клинической формы и тяжести заболевания осуществляется 
рациональный выбор аптибиотического препарата. Лечение це­
лесообразно начинать с назначения одного антибиотика (моно­
терапия). Высокоэффективны сочетания антибиотиков (гента­
мицин с линкомицином, гентамицин с полусинтетическими пе­
нициллинами и др.), но их следует применять по строгим пока­
заниям. Нецелесообразно использовать ранее широко назначав­
шееся сочетание антибиотиков (бензилпенициллин со стрепто­
мицином) в связи с их малой эффективностью в современных 
условиях.

При необходимости лечения клинических проявлений бакте­
риальной инфекции во время беременности препаратами первой 
очереди следует считать бензилпенициллин и полусинтетические 
пенициллины, препаратами резерва — цефалоспорины. Эти пре­
параты не оказывают эмбриотоксического или тератогенного 
действия, что позволяет использовать их в ранние сроки бере­
менности. Они хорошо проникают через плаценту (ампициллин, 
оксациллин, цепорин) и в достаточной концентрации обнаружи­
ваются в амниотической жидкости, что создает предпосылки к 
их применению при хориоамнионите и внутриутробной инфек­
ции плода. Однако назначая пенициллины и цефалоспорины во
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время беременности, не следует превышать средние терапевти­
ческие дозы.

При лечении послеродовых инфекционных заболеваний и 
продолжающемся грудном вскармливании новорожденного сле­
дует учитывать выделение антибиотиков с женским молоком. 
В связи с возможным неблагоприятным воздействием на ново­
рожденных, прикладываемых к груди больных родильниц, про­
тивопоказано применение стрептомицина, тетрациклинов, ри- 
фампицина, левомицетина. Осторожность следует соблюдать и 
при назначении аминогликозидов. Большинство других антибио­
тиков содержится в материнском молоке в малых концентра­
циях. Тем не менее, не оказывая выраженного токсического 
воздействия, они могут сенсибилизировать организм новорож­
денного или препятствовать формированию нормальной кишеч­
ной микрофлоры. Таким образом, в послеродовом периоде при 
необходимости применения антибиотиков и продолжающемся 
грудном вскармливании препаратами первой очереди, как и при 
беременности, являются бензилпенициллин и полусинтетиче- 
ские пенициллины, препаратами резерва — цефалоспорины.

Однако грудное вскармливание не должно служить препят­
ствием к рациональной этиотропной антибиотикотерапии после­
родовых заболеваний. При тяжелых послеродовых заболеваниях 
ребенка! необходимо отлучать от груди, так как контакт с боль­
ной матерью в процессе вскармливания значительно повышает 
риск его инфицирования. По показаниям это целесообразно де­
лать и при заболеваниях средней тяжести. Вопрос о возобнов­
лении грудного вскармливания в подобных случаях (при сохра­
нившейся лактации, если не проводилось ее подавление по ме­
дицинским показаниям) следует решать индивидуально в 
зависимости от тяжести процесса и результатов бактериологиче­
ского исследования молока (например, после мастита).

При подозрении на наличие или доказанной бактериологиче­
скими исследованиями анаэробной инфекции, обусловленной 
неспорообразующими анаэробами, в частности бактероидами, 
в терапии больной 'гнойно-септическим процессом необходимо 
использовать один из следующих антибиотиков: клиндамицин, 
линкомицин, левомицетип, эритромицин, рифампицин или пре­
парат, применяемый для лечения трихомонадоза, — метронида- 
зол.

Изменение характера и свойств возбудителей, а также кли­
нического течения бактериальной инфекции, обусловленное в 
значительной мере сменой широко применяемых антибиотиков, 
.диктует необходимость периодического пересмотра вопроса о 
рациональной антибиотикотерапии в акушерстве.

Профилактика гнойно-септических заболеваний в акушерст­
ве складывается из многих мероприятий. Ее общие принципы, 
.а также частные вопросы рассмотрены в соответствующих гла­
вах монографии. Следует лишь еще раз отметить, что нет одной
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или нескольких мер по профилактике гнойно-септических забо­
леваний, которые бы давали решающие результаты. Необходим 
комплексный подход к решению данной проблемы.

Спорным является вопрос об иммунизации беременных жен­
щин стафилококковым анатоксином. Так, недостаточно изучены 
иммунологические аспекты, в частности формирование естест­
венных защитных механизмов у детей. Изменение биологиче- 
ских свойств золотистого стафилококка, что привело к значи-> 
тельному снижению эффективности профилактики даже при та­
ком «стафилококковом» заболевании, как послеродовой мастит, 
и возрастание удельного веса условно-патогенных микроорга­
низмов в этиологической структуре гнойно-септических процес­
сов в акушерстве делают весьма проблематичной целесообраз­
ность профилактического применения стафилококкового анаток­
сина.

Важное значение имеет дальнейшая научная разработка 
ряда вопросов этиологии, патогенеза, диагностики, лечения, про­
филактики и реабилитации при гнойно-септических заболева­
ниях у беременных, рожениц и родильниц. К ним относятся:

— изучение особенностей госпитальных штаммов стафило­
кокка и грамотрицательных микроорганизмов, выделенных в 
акушерских стационарах;

— изучение роли неспорообразующих анаэробов в развитии 
гнойно-септических заболеваний в акушерстве;

— исследование возможных причин повышения вирулент­
ности штаммов некоторых микроорганизмов в современных ус­
ловиях;

— изучение вирусных заболеваний у беременных, рожениц, 
родильниц и новорожденных;

— разработка критериев выделения групп высокого риска 
беременных, рожениц и новорожденных, угрожаемых в отно­
шении гнойно-септической инфекции;

— дальнейшее изучение клиники гнойно-септических забо­
леваний у беременных, рожениц, родильниц и новорожденных;

— определение преморбидных состояний при гнойно-септи­
ческих заболеваниях в акушерстве;

— совершенствование методов ранней диагностики, а также 
диагностики стертых (субклинических) форм гнойно-септиче­
ских заболеваний в акушерстве;

— дальнейшая разработка принципов рациональной анти-» 
биотикотерапии с учетом фармакокинетики препарата, его 
трансплацентарного перехода и выделения с женским молоком;

— разработка критериев с целью ранней диагностики внут­
риутробной инфекции плода и новорожденного;

— определение наиболее рациональной тактики ведения бе­
ременности и родов при наличии бактериальной инфекции;

— изучение иммунологических особенностей матери и ново­
рожденного при гнойно-септических заболеваниях;
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изучение процессов аллергизации матери и новорожден­
ного в условиях современной антибактериальной терапии;

— разработка принципов рационального вскармливания но­
ворожденных в случае заболевания матери;

— прогнозирование с помощью ЭВМ гнойно-септических за­
болеваний у матерей и новорожденных;

— изучение системы гемостаза при гнойно-септических за- 
леваниях, разработка ранней диагностики, профилактики и те­
рапии тромботических осложнений;

— исследование особенностей реабилитации матерей и де­
тей, перенесших гнойно-воспалительные заболевания;

— научный анализ вспышек гнойно-септических заболева­
ний (эпидемиологический, микробиологический, клинический);

— разработка профилактических мероприятий, направлен­
ных на снижение гнойно-септических заболеваний у беремен­
ных рожениц, родильниц и новорожденных;

— определение наиболее рациональных форм организации 
работы и планировки акушерских стационаров с целью предуп­
реждения распространения внутрибольничной инфекции.

Эффективное изучение указанных вопросов возможно лишь 
при проведении комплексных исследований с участием специа­
листов других профилей (эпидемиологи, микробиологи, иммуно­
логи, неонатологи, педиатры, эндокринологи, гигиенисты и др.).
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