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ВВЕДЕНИЕ

В последние годы в практику акушерства и гинеколо
гии все шире внедряется инфузионная терапия, пред- 
назначенная в основном для коррекции гемодинами- 
ческих и метаболических нарушений.

Для инфузии используются различные по составу 
среды, к которым относятся жидкости, содержащие в 
большой концентрации белки, углеводы, электролиты, 
н о  праву многие из них называются плазмозамените- 
лями и даже кровезаменителями, так как иногда вли
вание их может полностью или частично заменить пе
реливание крови.

Эффективному использованию кровезаменителей в 
клинической практике посвящено немало фундамен
тальных работ (Б. В. Петровский, Ч. С, Гусейнов, 1971; 
И. Р Петров, Г Ш Васадзе, 1972; Г. М. Соловьев 
Г Г. Радзивил, 1973; В. Б. Козинов, Н. А, Федоров,

, и ДР.) ■ Однако принципы инфузионной терапии 
в акушерско-гинекологической практике не нашли ши
рокого освещения, в  то же время некоторые патологи* 
ческие состояния во время беременности, родов, в пос
ледовом и послеродовом периоде в связи с кровопоте- 
реи или оперативным вмешательством, в период ново- 
рожденнос ги вследствие асфиксии сопровождаются 
существенными гемодинамическими и метаболически
ми сдвигами. Большие изменения в гомеостазе орга
низма происходят в послеоперационном периоде у 
гинекологических больных, а у некоторых они обус
ловлены основным заболеванием.

При проведении инфузионной терапии следует вы
бирать патогенетически обоснованные среды в наи- 
более оптимальном их сочетании. Большое значение 
при этом имеет определение необходимого количества 
вводимой жидкости: недостаточное количество может
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не иметь должного эффекта, а-чрезмерное— привести 
к развитию серьезных осложнений.

Выработка принципов инфузионной терапии невоз
можна без знания гемодинамических и метаболиче
ских нарушений при тех состояниях, которые требуют 
вливания жидкостных сред.

Сотрудники клиники акушерства и гинекологии 
педиатрического факультета II МОЛГМИ имени 
Н. И. Пирогова в течение ряда лет изучали гемодина- 
мические, метаболические нарушения и возможность 
их коррекции у беременных, рожениц, родильниц, ново
рожденных, а также больных с гинекологическими за
болеваниями.

В каждой главе данной книги принципам инфузи- 
ониой терапии предшествуют сведения о гемодинами
ческих и метаболических изменениях, которые сопро
вождают патологические состояния или являются их 
причиной.

Состояние гемодинамики оценивали по следующим 
показателям: объем циркулирующей крови и его ком
поненты (объем циркулирующей плазмы, глобулярный 
объем или, что почти одно и то же, объем эритроци
тов); минутный объем сердца; время циркуляции или 
время полного кругооборота крови; общее перифери
ческое сопротивление; сердечный индекс; ударный 
объем сердца. О характере метаболизма судили на ос
новании показателей кислотно-щелочного состояния, 
содержания электролитов, белка и белковых фракций, 
водного обмена.

Кислотно-щелочное состояние крови определяли с 
помощью микрометода Аструпа, содержание электро
литов (К, Na, Ca, С1) в плазме крови, эритроцитах и 
моче устанавливали методом пламенной фотометрии.

Содержание общего белка определяли методом 
рефрактометрии, белковые фракции исследовали мето
дом электрофореза на фильтровальной бумаге с пос
ледующим колориметрированием на ФЭЕ.

В основу данной работы положено обобщение дан
ных литературы и научных изысканий, проведенных 
коллективом клиники (H. Н. Гаспарян, Л. В. Беккер, 
Г. Д. Дживелегова, В. М. Коколина, А. П. Крендель, 
Р. К. Желнина, С. Я. Малиновская, И. Г. Мясникова, 
Л. Е. Сапожникова, Н. В. Стрижова, Г. А. Торчинский, 
М. В. Федорова, Д. Ш. Ш арф).
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Глава I

ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ ОБ ИНФУЗИОННОЙ 
ТЕРАПИИ

Патогенетическое обоснование 
для проведения инфузионной терапии

Под инфузионной терапией подразумева
ется парентеральное введение различных по составу 
жидкостей, в основном с целью коррекции гемодина
мических и метаболических нарушений.

Корригирующая инфузиойная терапия должна быть 
направлена на:

1) поддержание нормального объема и состава 
™ ч н о й  жидкости, в том числе циркулирующей

2) обеспечение адекватной функции сердца;
3) улучшение реологических свойств крови и нор

мализацию микроциркуляции, в том числе на орган
ном уровне;

4) обеспечение адекватного газообмена;
5) нормализацию электролитного баланса с учетом 

не только суточной потребности электролитов но и 
потерь этих элементов;

6 коррекцию сдвигов кислотно-щелочного состоя
ния (К Щ С );
почек профилактикУ и лечение нарушений функции

8) поддержание адекватного метаболизма (энерге
тического, белкового и углеводного). г

Все эти звенья взаимосвязаны, и только в комплек
се терапия может быть эффективной. Например, невоз
можно обеспечить адекватную функцию сердца без 
нормализации КЩС, так же как коррекция метаболи
ческою ацидоза без улучшения микроциркуляции бу
дет кратковременной и безуспешной.

Наиболее часто используется внутривенная инфу- 
зия, реже — подкожное вливание, внутрикостное. Не
редко инфузия жидкости сопровождается включением 
лекарственных средств и сочетается с трансфузией 
крови. J
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ще всего прибегают к инфузионной терапии 
при патологических состояниях организма, сопровож
дающихся нарушениями системы кровообращения и 
процессов метаболизма. Поэтому критерием для опре
деления показании к инфузионной терапии, выбору со
става л количества жидкостей явилось изучение состо
яния гемодинамики и метаболизма.

Изменение гемодинамики при том или ином заболе-
КаК правило’ является одной из основных реакции организма. у

о .£' 'ЗК изве<1ТН0’ сост°яние гемодинамики определяют 
а ™ ° ! НЬ1Х Фактора: объем крови, сердечный выброс 
и периферическое сосудистое сопротивление. Адекват
ное кровообращение возможно лишь при оптимальных 
значениях каждого из названных факторов. При изме
нении одного из них компенсаторные изменения двух 
других обеспечиваю» соответствующий уровень крово- 
обращения (Г. А. Рябов, 1973). Кровообращение ста- 
новится недостаточным или вовсе прекращается если 
один из факторов существенно изменяется без соот
ветствующей компенсации двумя другими.

С основными показателями кровообращения связа
ны и другие многочисленные факторы, коррелятивное 
взаимодействие которых обеспечивает постоянство ар
териального давления, адекватное кровоснабжение 
всех органов и систем.

На схеме 1 представлены основные факторы, опре
деляющие функциональное состояние и эффективность 
гемодинамики.

В клинической практике большое значение имеет 
о б ъ е м  ц и р к у л и р у ю щ е й  к р о в и  (ОЦЮ и его 
компоненты: объем циркулирующей плазмы (ОЦП) и 
объем циркулирующих эритроцитов (ОЦЭ).

Циркулирующая кровь составляет 40—60% всей 
массы крови, другая ее часть находится в кровяных 
депо: в синусах селезенки, в подкожных сосудах, в ве- 
нах портальной системы и т. д.

Под понятием «объем циркулирующей крови» име
ется б виду количество крови, совершающее полный 
кругооборот в относительно короткий промежуток вре- 
мени. Объем крови составляет от 5 до 10% массы 1 те-
. . .  ! !? “ ные величвны и размерности ряда лабораторных тес- 
е ш т  г и Т ь  соответствии с новой международной системой 
единиц СИ («Клиническая медицина», 1973, М  4).
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ла, или 40—60 мл на 1 кг массы тела, т. е. у женщин в 
среднем 3,8 л. Величина объема крови зависит от воз
раста, пола, физического состояния, факторов окружа
ющей среды. Меньший объем крови, повышение окру
жающей температуры приводят к вазодилятации, гемо- 
дилюции и увеличению объема крови; холод, наоборот, 
вызывает рефлекторную вазоконстрикцию, что сопро
вождается уменьшением объема плазмы.

Многие патологические процессы сопровождаются 
уменьшением ОЦК. Так, например, в развитии пато
логического процесса, связанного с кровопотерей, опре
деляющим является уменьшение объема циркулирую
щей крови и возникающее при этом несоответствие 
между ним и емкостью сосудистого русла.

Снижение объема крови у больных с кровотечени
ем, как правило, превышает величину кровопотери 
(В. П. Стрекаловский, 1968; А. Н. Филатов, 1970). 
Объясняется это прежде всего трудностью определе
ния кровопотери.

Помимо этого, более выраженный дефицит объема 
циркулирующей крови объясняется некоторыми авто
рами наличием патологического депонирования.

Следует отметить, что влияние гиповолемии на ор
ганизм, в частности на гемодинамику, зависит от 
3 факторов: величины дефицита ОЦК, скорости крово
потери и продолжительности периода гиповолемии. 
Быстрая потеря 10% ОЦК снижает сердечный выброс 
на 21%, а 20% крови-—на 45%. При хронической 
кровопотере и длительно существующем состоянии 
гиповолемии дефицит ОЦК в значительной степени 
компенсируется за счет поступления в сосудистое рус
ло жидкости из тканей и перераспределения крови, что 
обеспечивает адекватное кровоснабжение жизненно 
важных органов. Благодаря адекватному повышению 
периферического сопротивления при сниженном сер
дечном выбросе артериальное давление может оста
ваться на нормальном уровне.

Спазм периферических сосудов в большой мере оп
ределяется реакцией на кровопотерю симпато-адрена- 
ловой системы: кровопотери как один из видов стрес
совых ситуаций стимулирует деятельность симпато-ад- 
реналовой системы. При этом повышается содержание 
катехоламинов, возрастает выброс альдостерона и 
глюкокортикоидов, влияющих на тонус и проницае
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мость сосудистой стенки. При сокращении венозной 
системы кровоток перераспределяется таким образом 
что жизненно важные органы {мозг и миокард) полу-' 
чают большую часть крови за счет периферических 
тканей. I акое перераспределение крови носит название 
«централизации кровообращения». По мнению боль
шинства авторов, «централизация кровообращения» 
составляет патофизиологическую основу фазы компен
сации.

Если нормальные цифры систолического артери
ального давления сочетаются с повышенными (даже на 
Ш мм рт. ст.) величинами диастолического давления, 
это свидетельствует о развитии генерализованной 
вазоконстрикции в ответ на гиповолемию.

Следующей характерной реакцией организма на 
кроной герю является изменение сердечной деятель
ности. Б ответ на гиповолемию и вазоконстрикцию про
исходит учащение сердечных сокращений, чем дости
гается некоторое увеличение сердечного выброса.

Следовательно, компенсаторная реакция организма 
в ответ на гиповолемию заключается: 1) в выключении 
части сосудистого русла путем вазоконстрикции, 2) в 
перемещении тканевой жидкости в кровяное русло 
(вследствие чего может быть до определенных преде
лов восстановлен объем крови), 3) в учащении сердеч
ных сокращений.

Кроме того, гиповолемия наблюдается при патоло- 
s ических состояниях, сопровождающихся нарушением 
микроциркуляции, повышением проницаемости сосу
дистой стенки, нарушением электролитного баланса. 
При этом имеет значение не только уменьшение ОЦК, 
но и диспропорция в его компонентах: ОЦЭ и ОЦП 
Относительное снижение ОЦЭ, равно как и его повы- 
шение, оказывает весьма неблагоприятное влияние на 
обменные процессы в организме.

При тяжелых волемических нарушениях или в силу 
истощения компенсаторных способностей организма 
может наступить фаза декомпенсации.

Патофизиологическая сущность стадии декомпен
сации кровообращения заключается в возникновении 
нарастающего несоответствия между объемом цирку
лирующей крови и емкостью сосудов.

На «.хеме 2 представлены основные изменения в ор
ганизме под влиянием гиповолемии.
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Выраженная гиповолемия, особенно если она сопро
вождается длительной гипотензией, приводит, как пра
вило, к нарушению микроциркуляции. Этому способ
ствует спазм терминальных отделов системы сопротив
ления, а также образование внутрисосудистой агрега
ции эритроцитов (это состояние обозначается еще как 
агглютинация, глыбкообразование, «slage»-— сладж).

Появление агглютинации вызывает изменения рео
логических свойств крови, приводит к нарушению 
кровообращения в терминальном сосудистом русле и в 
результате — к порочному кругу: гемодинамические на
рушения благоприятствуют образованию агглютина
ции эритроцитов, а последнее еще больше усугубляет 
нарушения гемодинамики (Г. М. Соловьев, Г. Г. Рад- 
зивил, 1971).

Нарушение реологических свойств крови, повыша
ющее вязкость крови и ухудшающее капиллярный кро
воток в таких органах, как печень, почки и передняя 
часть гипофиза, может приводить к недостаточности их 
функций, что в клинике описывается как гепато-ре- 
нальный синдром.

В клинических условиях о состоянии вязкости кро
ви можно судить по величине гематокрита. Увеличение 
гематокрита вызывает соответствующее повышение 
периферического сосудистого сопротивления и умень
шение скорости периферического кровотока (Б. В. Пет
ровский, Ч. С. Гусейнов, 1971). Гематокрит и СОЭ 
являются наиболее надежными и легкодоступными 
тестами, характеризующими состояние кровотока и аг
регации клеток крови.

Гиповолемия, выраженный периферический спазм 
сосудов и нарушения реологических свойств крови, вы
зывающие тканевую гипоксию, приводят в конечном 
итоге к накоплению в тканях кислых продуктов обме
на — метаболическому ацидозу. Кроме того, происхо
дит снижение содержания белков крови — гипопротеи- 
немия.

При выраженной гиповолемии, как правило, имеет 
место и нарушение электролитного обмена, которое 
проявляется гипокалиемией и гипернатриемией.

При волемических нарушениях происходит также 
учащение и углубление дыхания под влиянием возбуж
дения дыхательного центра. Увеличение легочной вен
тиляции в свою очередь обеспечивает лучшие условия
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насыщения крови кислородом в легких и усиливает 
присасывающее действие грудной клетки, способствуя 
улучшению кровообращения.

В настоящее время известно, что многие патологи
ческие процессы в организме являются следствием 
или сопровождаются нарушением обменных процессов. 
При этом можно отметить теснейшую взаимосвязь сос
тояния гемодинамики и метаболизма. Первично воз
никающие гемодинамические расстройства, например 
вследствие кровопотери, приводят к нарушению микро- 
циркуляции, к ухудшению оксигенации тканей, а следо
вательно, к нарушению тканевого метаболизма. Если 
же первично происходят изменения обменных про
цессов вследствие гипоксии, то в последующем 
развиваются существенные нарушения микроцирку- 
ляции.

Исследования П. Н. Лукомского (1970) показали 
зависимость характера микроциркуляции от сдвига 
КЩС межтканевой жидкости в сторону кислой реак
ции. При ацидозе происходит спазм посткапиллярных 
сфинктеров и расслабление прекапиллярных. Эти из
менения приводят к нарушению тока крови в капил
лярах и повышению гидростатического давления.

При этом нарушения микроциркуляции наблюда
ются во всел паренхиматозных органах и тканях. Быст
рота сосудистой реакции на изменение газового соста
ва крови объясняется высокой чувствительностью 
нервнорецепторного аппарата сосудистых стенок к 
биохимическим изменениям, имеющимся при гипоксии 
(И. А. Аршавский, 1957; Л. С. Персианинов, 1961).

Своевременная диагностика и коррекция обменных 
нарушений в организме является непременным усло
вием терапии любого заболевания.

В большой мере отражением метаболических про
цессов в организме являются КЩС крови, электролит
ный и белковый состав крови.

Под КЩС понимают определенное соотношение 
между водородными (Н+) и гидроксильными (ОН- ) 
ионами в крови. В крови взрослого организма концент
рация водородных ионов (pH) равна 7,35—7,43, т. е. 
реакция крови слабощелочная. Постоянство pH крови 
с определенным равновесием между кислотами и щело
чами обеспечивается буферными системами крови и 
выделительной системой организма.
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Под буфером понимается смесь слабых кислот и их 
солеи с сильными основаниями. Буферная система мо
жет быть представлена посредством правила химичес
кого равновесия (Siggaard — Andersen, 1964):

acidn
Сильная кислота, поступая в кровь, вытесняет из 

ее соединений более слабую кислоту и сама превраща
ется в соль, что обеспечивает гораздо меньший сдвиг 
pH в сторону кислой реакции. Поступление в кровь ос
нований (щелочей) приводит к соединению их в кро- 
ви со Слабой кислотой и образованию солей, что пре
пятствует возможному сдвигу pH в сторону щелочной 
реакции.

Кровь содержит 4 буферные системы: карбонатный 
буфер, на долю которого приходится 13%, систему 
гемоглобин — оксигемоглобин — 76%, белковую — 
10% и фосфатную— 1%.

Карбонатная буферная система первой реагирует 
на поступление кислых продуктов в кровь и представ
ляет собой смесь слабой угольной кислоты (Н 2СО3) и 
соли этой кислоты С сильным основанием (NaHCO3 
или К Н С О з). Концентрация водородных ионов в крови 
прямо пропорциональна концентрации углекислоты и 
обратно пропорциональна концентрации бикарбоната. 
i /вязанная угольная кислота в крови диссоциирует 
полностью на Na+ и НСОз- , При поступлении сильной 
кислоты или щелочи натрии соединяется с ними, а 
НСОз с водородными ионами и образуется нейтраль
ная соль.

Изменения в любой буферной системе прежде всего 
отражаются на карбонатной системе — изменяется ко
личество натрия гидрокарбоната, который в физиоло
гических условиях является резервом щелочных ва
лентностей организма, ибо нейтрализация всякого из- 
бытка поступающих в организм или образующихся в 
нем кислот осуществляется путем вытеснения данной 
кислотой СОг гидрокарбоната, а освободившийся СОг 
выделяется из организма. Таким образом, натрия
i ядро карбонат является мерилом резервной щелочно
сти крови.

Система гемоглобин обладает мощными буферными 
свонствами вследствие того, что оксигемоглобин пред
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ставляет собой вещество, как уже указывалось, с более 
выраженными кислотными свойствами, чем восстанов
ленный гемоглобин.

Van Slyke с соавторами (1922) нашли, что при ок- 
сигенации гемоглобина освобождение оснований нахо
дится в прямой пропорциональной зависимости от на
сыщения крови кислородом. В тканях, где накаплива
ются углекислота и другие кислые продукты обмена, 
происходит переход оксигемоглобина в восстановлен
ный гемоглобин, что предотвращает сдвиг pH в сторону 
кислой реакции. В капиллярах легких выведение угле
кислого газа и кислых продуктов обмена могло бы при
вести к ощелачиванию крови. Однако этого не проис
ходит вследствие образования оксигемоглобина с силь
ными кислотными свойствами.

Белки плазмы крови также являются буферными 
благодаря способности их в кислой среде связывать 
водородные ионы, а в щелочной — отдавать их. В при
сутствии белков плазмы при избытке кислот уменьша
ется кислотность крови, а при избытке щелочей — ее 
щелочность.

Фосфатная буферная система крови имеет неболь
шое значение, но она является главной буферной си
стемой мочи.

Э л е к т р о л и т н ы й  б а л а н с  крови и КЩС по 
существу являются неразрывным целым. С одной сто
роны, электролиты играют важную роль в изменении 
реакции среды, с другой — нарушения КЩС влияют 
на электролитный обмен.

Содержание электролитов, так же как и показате
ли КЩС, подчиняются физико-химическим и физиоло
гическим законам: электронейтральности, изоосмоляр- 
ности и стремлению организма к поддержанию посто
янства внутренней среды, в частности стабильного pH 
крови. Соответственно этим законам сумма отрица
тельно заряженных ионов (анионов) равна сумме по
ложительно заряженных ионов (катионов). Основ
ным катионом плазмы является Na+, основным анио
ном— С1~.

Необходимо указать, что если остаточные анионы 
находятся в нормальных пределах, то разность между 
Na+ и С1~ будет примерно соответствовать величине 
буферных оснований и равняться 41—42 мэкв/л. По 
данным Rooth (1967), при этом нормальны и все дру
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гие показатели КЩС. Если Na+ — С1-<42мэкв/л, то 
имеет место метаболический ацидоз, если же N a+—■ 
С1~>42 мэкв/л, то имеется метаболический алкалоз 

В работах Siggaard-Andersen (1960— 1968) нагляд
но показано, что и при дыхательных нарушениях также 
происходит изменение в электролитном составе плазмы 
и соответственно в буферных основаниях. Так, при де- 
компенсированном дыхательном ацидозе наряду с 
повышением рСО2 и снижением pH наблюдается повы
шение ВВ за счет возрастания бикарбонатов плазмы, 
при  этом происходит компенсаторное снижение содер
жания хлора в плазме и возможно небольшое пониже
ние уровня натрия, что было показано в ряде экспери
ментальных и клинических исследований. При падении 
pH !з этих случаях возрастают концентрации калия и 
фосфора в плазме, причем этот подъем составляет око
ло 3 мэквл/л на единицу pH. Концентрация кальция и 
магния в плазме не изменяется.
^ При декомпенсированном дыхательном алкалозе 

(падение рСО2 и повышение pH крови) может иметь 
место и дефицит бикарбонатов с компенсаторным воз
растанием С1~ и падением содержания Na+ в плазме. 
Количество калия и фосфора снижается при повыше
нии pH в тех же соотношениях, что и при дыхательном 
ацидозе.

Естественно, что наиболее существенные изменения 
электролитного состава крови происходят при метабо
лических нарушениях, сопровождающихся значитель
ным снижением или повышением уровня буферных ос
нований крови.

При декомпенсированном метаболическом алкало
зе наряду с увеличением количества бикарбонатов и 
pri имеет место падение содержания небуферных ани
онов (особенно С1~) или подъем Na+, уровень К+и фос
фатов плазмы значительно падает (первый * на 
5 мэкв/л, а второй — на 3 мэкв/л при повышении pH на 
единицу). Метаболический ацидоз — это нарушение 
КЩС, происходящее вследствие потери анионов, в пер
вую очередь хлора, или задержки катионов, главным 
образом натрия.

Декомпенсированный метаболический ацидоз — это 
выраженное снижение буферных оснований как за счет 
потери бикарбонатвв (например, до 5 мэкв/л при диа
бетическом ацидозе), так и в связи с падением кон
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центрации белкового аниона. Оно компенсируется или 
увеличением небуферных анионов (хлора, лактата, 
сульфата, ß-оксибутирата и др.), или снижением кати
онов, особенно натрия. Подъем содержания калия в 
плазме выражен больше, чем при дыхательном ацидо
зе, с таким же pH, составляя примерно 6 мэкв/л на 
единицу снижения pH; повышение же фосфата, напро
тив, меньше и составляет лишь 1 мэкв/л.

Следовательно, декомпенсированные изменения 
КЩС всегда сопровождаются более или менее значи
тельными сдвигами в электролитном составе крови, 
имеющими в свою очередь существенное значение 
в компенсации и регуляции нарушений КЩС ор
ганизма.

В более ранних работах большое внимание уделя
лось изменениям ионного равновесия в крови в связи 
с особенностями проницаемости оболочки эритроцитов. 
Однако в настоящее время показано, что оболочка 
эритроцитов — не просто полупроницаемая мембрана, 
проходимая для одних ионов и непроницаемая для 
других, а что она обладает свойствами, являющимися 
результатом метаболической активности клетки; это 
касается, в частности, и активного транспорта катио
нов К+ и Na+ из плазмы в эритроцит и обратно.

В поддержании гомеостаза организма большую 
роль играет выделительная система. При избытке в 
крови кислот они выделяются почками в виде двуза- 
мещенного фосфата и гидрокарбоната. При этом' pH 
мочи повышается. Почки в нормальных условиях вы
деляют часть слабых органических кислот без нейтра
лизации их основаниями или переводя их нейтральные 
соли в кислые: МаНРО4 +  Н2СО3:?±Н2РО4 +  МаНСОз. 
В подобных условиях бикарбонат (НСО3) реабсорби- 
руетси в почечных канальцах, а одноосновной фосфат 
(Н 2 РО 4 ) выделяется с мочой. Важную роль играет и 
выделение почками кислот (глютаминовой и других 
аминокислот в виде аммиачных солей). Калий и нат
рий, остающиеся в крови, вступают при этом в соеди
нение с углекислотой, образуя бикарбонат и тем самым 
сохраняя в крови основания.

Избыточное количество угольной кислоты в виде 
углекислого газа легко выделяется через легкие. Сле
довательно, легкие такж е являются мощным регулято
ром гомеостаза организма.
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1 ) ;  ! 3! КаЮЩеМу при наког”1ениг1 В крови углекис-'Р
ви организма кислых продуктов обмена- Kt>0

содержания в крови углекислоты -  гипокапнирй
л с н н о тЛ?Дл негазовомУ (метаболическому), обуслов
ленному избытком в кроен щелочей или недостатком

Ä Ä S f f S o характера' Au™o’ “ " K S ?
пенсированными; вызь^аю3щиеЯедвигИр ^ Ва™ ^ ^ 0М" 
сированными. При нарушении Ктттг Г ~ деко“ пен'

прише 45 „ „  рт. ст.). Гиперкапнйя может быть связана*^ 
повышенной выработкой углекислоты нГчащ е "на в*  
зывается задержкой углекислоты в п р а щ ! " “ ,'

П » * ? а3у V®икаР6о»ат и калия хлорид.
Дефицит К+ пополняется за счет отшеплрниа

глобин Ф а* еМН0" кисло8 Реакцией, чем оксигемо-

ж янСНае^ °ВаТеЛ“ 0, при пеРвичном увеличении солеп- 
жания угольной кислоты в крови увеличивае-п— а
Еый0 о н " п б„ИКаРбОНа1а' Т- е- ^0сстзиавливается исход! 
Дозе , ” ,д™ "” ле“с "Р°»ан|1о,., дыхательном ац®

Ж - ’“ 101“ " "  —
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держание Са++ и Mg++ в плазме практически не из
меняется.

Ацидоз негазовый (метаболический) возникает при 
нарушении обменных процессов и связан с накоплени
ем в крови кислых продуктов обмена. Под метаболиче
ским ацидозом принято понимать накопление в орга
низме кислых продуктов углеводного обмена, таких, 
как молочная, пировиноградная, уксусная кислоты и 
др. Так как накопление в организме молочной кисло
ты может быть обусловлено не только нарушением 
метаболизма тканей, то большое значение имеет оп
ределение соотношения количества молочной и пиро- 
виноградной кислот. Установлено (Huckabee, 1958), 
что в физиологических условиях существует опреде
ленное равновесие между молочной и пировиноградной 
кислотами. Это равновесие поддерживается при нор
мальном снабжении кислородом тканей и нарушается 
при кислородном голодании, приводя к избыточному 
накоплению молочной кислоты и, следовательно, к 
возрастанию величины, характеризующей отношение 
молочной кислоты к пировиноградной.

Вследствие поступления сильной кислоты прежде 
всего происходит реакция ее с бикарбонатом карбонат
ного буфера. В результате реакции в плазме взамен 
сильной, хорошо диссоциирующей кислоты образуется 
соответствующее количество более слабой угольной 
кислоты и КЩС нарушается в меньшей степени. 
Дальнейшие процессы направлены на выведение уг
лекислоты из организма.

Сдвиг КЩС в случае избытка кислот в крови ком
пенсируется и фосфатной буферной системой. Кислота 
в этом случае реагирует с двузамещенным фосфатом. 
Избыток фосфатов удаляется с мочой. Следовательно, 
на первом этапе метаболических нарушений сдвига 
pH в сторону кислой реакции не происходит, несмотря 
на увеличение содержания в организме кислых про
дуктов, так как они нейтрализуются буферами крови, 
количество которых соответственно снижается (ком
пенсированный метаболический ацидоз).

При декомпенсированном метаболическом ацидозе 
наблюдается падение pH, снижение содержания сум
мы буферных оснований плазмы, как карбонатных, 
так и белковых, и одновременно возрастание небуфер
ных оснований (молочной кислоты, уксусной, CI
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сульфата и т. д.). Одновременно происходит сниже- 
” ие содержания катионов плазмы (особенно Na+) 
Подъем К в плазме больше выражен, чем при дыха-' 
тельном ацидозе с таким же pH.

Следующим видом нарушения КЩС является ды
хательный алкалоз, возникающий при первичном 
уменьшении содержания углекислоты в крови или 
вследствие усиленного выведения ее из организма а 
также при снижении активности процессов окисления
- н п ° „ нг п е Д°Х0ДЯТ Д° конечных продуктов распада

н 2и  и ОО2. Декомпенсированный дыхательный алка
лоз (падение рСО2 и повышение pH крови) может 
сопровождаться небольшим подъемом содержания бу
ферных оснований плазмы, небольшим подъемом ко
л ичестваС\- и падением, Na+ плазмы. Содержание 
калия и фосфатов также снижается.

Уменьшение содержания СО2 в плазме крови преж
де всего вызывает освобождение иона НСО~я из свя
зи с основаниями и переход его из эритроцитов в плаз
му. Одновременно, соответственно закону Доннана 
перемещается в плазму и ион С1-. В эритроцитах 
ионы К+, которые были связаны с НСОЧ вы-
5н01б° * даются‘ Этот избыток катионов должен был 
бы вызывать сдвиг в сторону щелочной реакции 
но этого не происходит, потому что К+ присоединя
ется к гемоглобину и образуется оксигемоглобин. 
значительно более кислый, чем восстановленный гемо- 
глобин, тем самым предотвращается изменение pH в 
эритроцитах. н

В плазме ион С1- вытесняет Na+ из бикарбоната 
с образованием NaCl и тем самым несколько умень
шается содержание бикарбоната. Освобождающиеся 
при этом ионы НСО з, а также поступившие из эрит- 
роцитов в плазму увеличивают содержание углекис-

реакнииРеПЯТСТВУЯ ОДВИГУ рН В СТ0Р0НУ “блочной
Следует отметить, что сдвиги в КЩС крови небла

гоприятно отражаются на состоянии организма. Осо
бенно это относится к метаболическому ацидозу. Так
flim lnL 0 0(>авторами ' 1961) ’ изучая влияние глубины 
ацидоза на сердечную деятельность, обнаружили что 
ацидоз приводит к резкому снижению сер речной ’ ?гея 
тельности вплоть до ее полного прекращения Другие 
исследователи (Dripps, Dennis 1943; Clowes e a ,
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1955), сопоставляя глубину ацидоза и показатели дея
тельности мозга, приходят к выводу, что в условиях 
ацидоза происходит резкое снижение амплитуды волн 
энцефалограммы вплоть до полного их затухания.

Из изложенного следует, что особенности КЩС в 
определенной мере характеризуют обменные процес
сы в организме и влияют на его состояние. Поэтому 
определение их в крови является чрезвычайно в а ж 
ным. При изучении показателей КЩС капиллярной 
крови установлены нормальные величины (Р. А. Мей- 
тина, 1966), характеризующие КЩС крови здорового 
взрослого организма (табл. 1).

Т а б л и ц а  1
Нормальные величины показателей КЩС крови взрослого
организма

Показатель КЩС
Пределы

колебаний
Средние
величины

p H .....................................................................
рСО2, мм рт. .................................................
Буферные основания, мэкв/л крови . . 
Избыток кислот, мэкв/л крови . . . .  
Стандартные бикарбонаты, мэкв/л плазмы 
Истинные бикарбонаты, мэкв/л плазмы . 
Общая углекислота, мэкв/л плазмы . .

7,35—7,43 
34—45 

44,9—51,8 
—2,3— 1-2,3 

21,3—24,8
19.1—23,4
20.1—26,0

40

0
22,9

Отклонение показателей крови от указанных вели
чин может являться указанием на дыхательные или 
метаболические нарушения в организме.

Электролиты в плазме крови, эритроцитах, в моче 
определяются на пламенном фотометре. Наиболее 
часто определяется содержание ионов Na+, К+, Са++, 
С1~, НСО-з.

Электролитный состав плазмы в норме будет сле
дующим:
катионы: (в ммоль/л) Na+ — 140, К+ — 5, Са++ 2,5, Mg++ 1,0 

анионы: (в ммоль/л) С1- — ЮЗ, НСОд— 25, HPOj 2, SO. 0,5

При изучении метаболизма немаловажное значе
ние имеют белки плазмы и их фракции.

Согласно современным представлениям, количест
венные и качественные сдвиги белков должны рассмат
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риваться не только с точки зрения их диагностической 
и прогностической ценности, но и с точки зрения этих 
сдвигов В генезе различных патологических процессов
ме п3„ВЛ Ж"еЙШ"Х ФУВКЦ" Й белко" «PO»« в организ-
мг -  поддаржзние постоянства коллоидно-осмотиче
ского (онкотического) давления крови. Онкотическое 
J  «  ИГРает исключительно важную роль в обме
не воды между кровью и тканями, преимущественно 
влияя, на те процессы, в основе которых ле5ит яВле- 
ние фильтрации (образование межтканевой жидкос
ти лимфы, мочи и др). Плазменные белки, являясь 
коллоидами, связывают воду и задерживают ее в кпо 
веносном русле. В этом процессе особенно в1яика 
альбуминов, молекулы которых обладают большой

Г е Т с ЬТ? „ Г я РХН0ПИ *“  “ **« сФЧи-” ской ф о р «
Соотношение электролитов и белков крови нахп

лмТСКПТгаВИСИМ0СТИ ° Т Целого ряда Факторов: pH среды, КЩС, состояния обменных процессов
Содержание общего белка и белковых фракций 

?абл 2 Р° В0И НебеРеменной женщины отражено ^

Т а б л и ц а  2

Общий 
белок, г%

Белковые фракции

альбумины
глобулины

«» щ ß

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

Для новорожденных характерен отличный от b s d o

S Ä r 6™ Его особенности * -

средКТвРИСТИКа оеновных инфузионных

няпл-тгтс, ^  последние годы при гемодинамических 
нарушениях, обусловленных как кровопотерей так и 
некоторыми заболеваниями, наблюдаемыми в а’кушео 
ско-гинекологической практике, помимо трансфузий
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крови, широко используются различные жидкостные 
среды и особенно часто плазмозаменители (кровезаме
нители) .

Среди плазмозаменителей наибольшее значение 
придается д е к с т р а н а м  (Г. Я. Розенберг и др., 
1954; В. Б. Козинер, Н. А. Федоров, 1974; Gronwall, 
Ingelm an, 1943— 1945; Gellin е. а., 1961).

Декстран относится к продуктам микробного син
теза и представляет собой полисахарид, составленный 
из молекул глюкозы. Декстраны имеют молекулярный 
вес от 40 ООО до 150 ООО. Выпускается декстран в ви
де 6, 10% растворов, либо в 5% растворе глюкозы, 
либо в физиологическом растворе. Наиболее употреби
телен раствор декстрана в физиологическом растворе. 
Тип декстрана зависит от его средней молекулярной 
массы: низкомолекулярной, среднемолекулярной, вы
сокомолекулярной. В каждом из 3 типов молекуляр
ная масса колеблется в больших пределах, но в зави
симости от типа преобладают молекулы низкой, сред
ней и крупной массы.

В настоящее время в различных странах получено 
большое количество вариантов этого раствора. Наибо
лее употребительными в медицинской практике явля
ются низко- и среднемолекулярные.

К низкомолекулярным декстранам (средняя мас
са 40 ООО) относятся отечественный препарат реополи- 
глюкин, шведский реомакродекс, к среднемолекуляр- 
ным — макродекс, к крупномолекулярным — британ
ский декстран. Полиглюкин (СССР) со средней моле
кулярной массой 55 ООО занимает среднее положение 
между низко- и среднемолекулярными декстранами.

Терапевтическое действие декстрана зависит от 
его молекулярной массы, так как последняя опреде
ляет длительность его задержки в кровяном русле.

Низкомолекулярные препараты экскретируются с 
мочой в течение 12 ч. Чрезвычайно важным свойством 
низкомолекулярных декстранов является способность 
вызывать гемодилюцию (разведение крови) и тем са
мым улучшать микроциркуляцию крови.

Крупномолекулярные декстраны задерживаются в 
организме длительное время (30% — в течение 5 
дней). Длительное пребывание в организме крупномо
лекулярных декстранов представляется весьма целе
сообразным, однако применение их без низкомолеку
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лярных увеличивает вязкость крови, провоцирует эф
фект секвестрации и агрегации эритроцитов.

Большинство исследователей, применяющих декст
раны, отмечают их высокий гемодинамический эффект

ак» Annefeld с соавторами (1965) считают, что 'воз
мещение кровопотери препаратами декстрана увели- 
чивает ОЦ К на 112-132%  по отиош ениГк „ с х о д "  
ПАШВ г0 15Ремя как кровь и плазма — лишь на 84— 
90%, препараты железа -  на 57%, а физиологический 
раствор — на 12,4%. Работами Ю. М. Штыхно (1968) 
доказано, что реополиглюкин восстанавливает ОЦК с 
превышением исходного объема на 43%. Высокий ге
модинамический эффект декстранов доказан также 
работами Е. С. золотокрыл иной с соавторами (1965)
MQRQiK°T3T Pn (1969)’ В- П - Кошевой с соавторами 
(1969), Г. В. Полушинои (1969), Grüber (1969). Кро
ме того, препараты декстрана увеличивают диурез.

К отрицательным свойствам декстранов относится 
способность их вызывать аллергические реакции
(Л : Розенберг> 197°: Atik 1966)/П ри  этом побочный
эффек! можно избежать при введении средних д о з __
20 мл на 1 кг массы (Nelson е. а., 1960; Gollub е. а 
1969).

При использовании декстранов следует иметь в ви
ду, что вливание большого объема их вызывает удли
нение времени кровотечения (А. У. Уилкинсон, 1974) 
Это осложнение чаще возникает после избыточной ин 
фузии декстрана и обусловлено гиперволемией Спе
цифическое же действие декстрана на гемокоагуляцию 
не описано.

Ниже излагаются основные характеристики декст
ранов по их клиническому действию. Полиглюкин 
олагодаря относительно высокой молекулярной массе 
и высокому коллоидно-осмотическому давлению не 
проникает через сосудистые мембраны и поэтому дол
го задерживается в сосудистом русле. В силу этого 
он является ценным заменителем плазмы и способен 
быстро повышать артериальное давление. Установле
но, что при внутривенном введении его ОЦК увеличи
вается больше, чем объем введенного раствора 
(А. Н. Филатов, Л. Г. Богомолова, 1973). Одновремен
но полиглюкин действует как все декстраны низкомо
лекулярного веса, снижая вязкость крови, ликвидируя 
стаз и агрегацию эритроцитов, улучшая перифериче
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ский кровоток и способствуя выбросу форменных эле
ментов в циркулирующую кровь. Дезагрегационныи 
эффект декстрана объясняется увеличением отрица
тельного электрозаряда эритроцитов и интимы сосу
дов. Одновременно пол игл ю кин обладает дезинтокси- 
кационным действием. Это объясняется высоким кол
лоидно-осмотическим давлением полиглюкина, что 
вызывает приток тканевой жидкости в сосудистое 
русло.

Реополиглюкин — отечественный препарат — явля
ется низкомолекулярным декстраном, способствует 
дезагрегации форменных элементов крови и тем са
мым восстановлению микроциркуляции. Введение его 
стабилизирует артериальное давление и дыхание, на
руш енные^ результате массивной кровопотери, а так
же нормализует или усиливает сердечную деятель
ность.

Низкомолекулярный шведскии декстран — реома- 
кродекс — уменьшает вязкость крови, ускоряет кро
воток, чем улучшает реологические свойства крови.

Помимо" декстранов, хорошим гемодинамическим 
эффектом обладают с и н т е т и ч е с к и е  к о л л о и д 
н ы е  в е щ е с т в а ,  в основе которых находится поли-
винилпирролидон.

Низкомолекулярные фракции поливинилпирролидо- 
на (около 10 000) обладают хорошими реологическими 
свойствами. Высокий осмотический эффект способст
вует усилению обмена между плазмой и интерстици- 
альной жидкостью. Помимо этого, особенности моле
кулярной структуры полимера обеспечивают возмож
ность связи их с токсинами, азотистыми шлаками.

К. препаратам поливинилпирролидона относятся ге- 
модез (СССР), неокомпенсан (Австрия), перистон Н 
(Ф РГ).

Гемодез обладает относительно низкои молекуляр
ной массой, быстро выводится из организма почками, 
поэтому эффективен как препарат, нейтрализующии и 
выводящий из организма токсины. Одно из главных 
свойств гемодеза — его способность ликвидировать 
стаз эритроцитов в капиллярах, развивающийся при 
интоксикациях различной природы. Хороший дезинто- 
ксикационный эффект наблюдается при использова
нии 6% раствора в дозе 30Ö мл. Помимо этого препа
рат улучшает реологические свойства крови, быстро
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ацидоз.ТСЯ И3 ° РГаНИЗМа’ УстРаняет метаболический 
Для };странения гемодинамических и

Т ел  к о Г Г Г р е п Г рНа Т ы КОдПРаКТИКе использУЮтся 
держащих белок является ппДм М И3 препаРатов* со" 
вированная. При’ некотопыу п ! ! !3 нативная и консер-

использование плячмы и^от, И пеРеливание крови, 
как инфицирование вирусами° П ™ МИ осложнениями, 
полный спектр свойственных рй f t  ’ с°ДеРжащая

T S ,  може1 ока-
ковые препаратыГ°как а л ь ? Г „ „ ПрИМене"” е та™е
зминокровин, желатиноль. гиДРОлизат казеина,

нит“ м 7 а с т в Г ^ Т ^ ’ " р Т  я П 'ги“ "-”азмозаме- 
шей стране выпускает™ А %  ™ Р а льб»'“ >"“> № на- 
большей концентрации РаствоРе) содержит в

Т “ *
выше. По данным Л. М. Тищенко 1 г я В раза

S S Ä S T иде,льным Ä i  -  
о» S s z c другим"

белкоТкрови’ ж и в о тш Т “ J i Z n f  вс™ Р°ЛЮа1 из 
аминокислоты. Препаоат незаменимые
анафилактогенными св^йс^аамиТп ”  "в"S T “ "  " 
низм создает положительный азо Е ' Г .  0|S a'

риоде. и п°сдеоперационном пе-

сод^житВб(м ь^е0количеста^ашш0язо1РОЛИЗИН ^
S * оср = ' „ ”Г отэти х "решратоГ^
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нокислоты и, по данным А. Н. Филатова и Л. Г. Бо
гомолова, обладает большей питательной ценно
стью и лечебной эффективностью, чем другие гид
ролизаты.

Ж елатиноль (производное желатина) является 
очень ценным белковым препаратом, обладающим 
свойствами гемодилюции. Желатиноль снижает вяз
кость крови, повышает устойчивость клеточных факто
ров, общую и коллоидную осмотичность. Желатиноль 
легко покидает сосудистое русло через почки при фор
сировании диуреза.

Высокомолекулярные фракции препарата, задер
живающиеся в организме, участвуют в белковом обме
не. Производные желатиноля полностью лишены анти
генных свойств.

В настоящее время получен декальцинированный 
желатиноль, отличающийся более низким содержани
ем кальция, нормальной для крови реакцией pH.

Помимо вышеперечисленных препаратов, относя
щихся в определенной мере к плазмозаменителям, не 
потеряла своего значения инфузия с о л е в ы х  р а с т 
в о р о в .

К солевым растворам относится прежде всего фи
зиологический раствор поваренной соли (0,9—0,86% 
раствор NaCl, содержащий 154 ммоль/л натрия и 
154 ммоль/л хлора). В течение многих лет этот препа
рат широко применяется в клинической практике,-час
то предшествуя переливанию крови при кровопотере, 
или используется самостоятельно как дезинтоксикаци- 
онное средство, средство для поддержания водного ба
ланса. Следует помнить, что раствор поваренной соли 
при введении в большом количестве может способство
вать ацидотическим сдвигам в организме, так как по 
отношению к крови он является кислым.

Помимо физиологического раствора хлорида нат
рия, используются более сложные по своему составу 
жидкости типа Рингера — Локка, лактатный раствор 
Рингера и др. Жидкость Рингера—Локка является фи
зиологическим раствором, имеет полиионный состав, 
близкий по содержанию ионов к сыворотке крови (нат
рия хлорид — 9 г, двууглекислый натрий, кальция хло
рид и калия хлорид — по 0,2 г, глюкоза — 1 г и дистил
лированная вода — до 1 л ). Лактатный раствор Рин
гера содержит в физиологических концентрациях все
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лактата*6 электРол™  ” ™ змы и 2 5 -5 0  ммоль „атрия

:ä ~ = s E = E ~ -
бавление крови, транспорт кислор°ода"ул уч°шастся бла’ 
годаря увеличению скорости кровотока

ся 5Л оДЛ оВ%КрГсС™ р г’л Г о з Т  ИНфУЗ™ ИС" ° Л иует-
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Первая рекомендация введения щ елочей г

ва7 и“ 0" к  L T y T lÄ r 3 В Т "  ЗЭ”б0Ле' r J Ä S Ä S r  ра“ ^ ^ ™ е » я е ,  «££

ством лечения ацидоза. Рекомендуетсявводить em  в' 

ном ™  формул” : ЛЛ"Э“ ИВаЛеНТах « ' * ) .  вычислен- 

г _  щелочной растмр .  _  . г„ но. д е м  ш т пМ
2Л ------ —

н а т ^ Т к т а " ™ ' 5?."”"  09621 0тдают "Р « "» ,теи н е  
бикарбонатов осуществляется0 ^иш ^при^олноценной
гры; с мтй с ф̂ нкции' “ ^ - г угл ” 1 н™

что родившихся8 И31ЫТ0К лактата в организме только что родившихся в асфиксии детей
В последние годы для лечения ацидоза поеллягя 

ются органические аминные буферы, среди котопых
обИ?пЛее ак.тивным является трис-буфер или ТНАМ 
обладающий способностью связывать ионы Н+ ’ 

Преимущество введения трис-буфеоа с ийпкш 
уменьшения степени ацидоза в организме мноше ав
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торы видят в том, что он легко проникает через кле
точные мембраны; тем самым буферное действие осу
ществляется внутриклеточно. Однако трис-буфер обла
дает сильным ощелачивающим влиянием, вызывая 
значительное повышение pH и уменьшение рСОг 
(Holmdahl, 1961: Kaplan, 1962; Benichoux е. а., 1965).

Раствор трис-буфера целесообразно использовать 
только при тяжелых проявлениях метаболического 
ацидоза, зная и контролируя показатели КЩС. Более 
широко в клинической практике используется 4—5% 
раствор натрия гидрокарбоната.

В заключение необходимо подчеркнуть, что при 
проведении инфузионной терапии используются обыч
но в различных сочетаниях перечисленные выше сре
ды. Следует помнить о необходимости подбора их в за 
висимости от патогенеза того или иного патологиче
ского процесса.

Огромное значение имеет также определение необ
ходимого для введения количества жидкости. При 
этом особую важность приобретает соотношение меж
ду объемом вводимой и выводимой жидкости. Чрез
мерно большое и быстрое введение жидкостных сред 
может вызывать увеличение ОЦК, которое в свою оче- 
ред приводит к серьезным гемодинамическим рас
стройствам.

Особенно опасно введение несоразмерно большого 
количества жидкостей при состояниях, характеризую
щихся задержкой натрия в организме, так как легко 
возникает отечный синдром. В связи со сказанным 
очень нередко инфузионная терапия сопровождается 
назначением диуретических средств. С этой целью 
можно вводить осмодиуретики — маннитол, сорби- 
тол — препараты шестиатомных сахаров в спиртовой 
форме.

Маннитол обладает как осмотическим, так и диуре
тическим эффектом. Через несколько минут после вве
дения препарата повышается осмотическое давление 
плазмы, что обусловливает приток интерстициальной 
жидкости в кровеносное русло и последующее увели
чение объема циркулирующей крови. Наряду с этим 
происходит уменьшение гематокрита периферической 
крови, ее вязкости и размера эритроцитов. Так, по дан
ным Lilien с соавторами (1963), через минуту после 
окончания введения маннитола гематокрит уменьшает-
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Маннитол ке подвергается метаболизму в организ 
ме и вскоре покидает сосулистпр пда:,л , °Рганиз' распределяясь па русло, равномерно

ния на клубочковую фильтрацию. Д иуреГ сГ ровож ла'

" r = = S r s- = :
г =

чезает через 48 ч (Ф. В. Баллюзек и др 1967)

тракта7 усиливаЮ МН° ГИХ желез1 пищ ма” ительното

МН° ГИе минеРальные вещества, в*

/ 1Q791 данньш А н - Филатова и Ф. В. Баллюзека

fc r r S S ~ ^ = = = :
хоршио'зарекомендовали^ебя с а™у рГе T°if к и^Н аибо6

д»урвГ = ! ф ^ я з Г с  £ , < Г 5 Я :
" »  Натрия й ХЛ0Ра не только в Проксимальных 
но и в дистальных участках извитых канальцев'почТк
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и в области восходящего отдела петли Генле. Реаб
сорбция калия также угнетается, но в значительно 
меньшей степени. Препарат оказывает быстрое дей
ствие; при парентеральном введении через 10—20 мин, 
длительность его действия 1!/г—3 ч.

Следует отметить, что салуретики приводят к 
уменьшению объема плазмы, что при наличии гипово
лемии может привести к нежелательным последстви
ям. Поэтому салуретики следует сочетать с осмотиче
скими диуретиками, действие которых основано на 
снижении клеточной гипергидратации.

При проведении инфузионной терапии нередко при
бегают к введению 5— 10—40% раствора г л ю к о з ы  
с целью снабжения организма энергетическими ресур
сами и нормализации окислительно-восстановитель
ных процессов. С целью профилактики возможного 
развития гипергликемии, лучшей утилизации глюкозы, 
устранения гиперкалиемии при введении глюкозы сле
дует вводить инсулин (на 3—4 г сухого вещества глю
козы 1 ед. инсулина).

Методы введения жидкости

Наиболее частым методом введения жид
костных сред является внутривенный.

В н у т р и в е н н а я  и н ф у з и я ,  как правило, у 
взрослых осуществляется через кубитальную вену, пу
тем ее пункции.

В последнее время при необходимости длительной 
непрерывной инфузионной терапии (больные после 
травматических операций, сопровождавшихся боль
шой кровопотерей; при перитонитах; у новорожденных 
при невозможности ввести катетер в пуповинную вену) 
производится катетеризация подключичной вены. Ис
пользование подключичной вены целесообразно при 
длительной инфузии потому, что при этом не отмечает
ся тромбофлебитов. Связано это с большим диамет
ром вены (12—25 мм у взрослых) и быстрым током 
крови.

Впервые пункция подключичной вены произведена 
в 1952 г. Aubaniac.

В настоящее время техника катетеризации подклю
чичной вены хорошо изучена и описывается многими
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исследователями (А. Г Самяпин icm u г. 
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ДЗВаТЬ пациентУ положение
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дима тщательная обработка рук врача и верхней трети 
грудной клетки, т. е. катетеризация производится при 
строгом соблюдении правил асептики и антисептики.

Чаще всего пункцию и катетеризацию подключич
ной вены производят под местной анестезией раство
ром новокаина. Пункцию и катетеризацию подключич
ной вены лучше проводить справа, поскольку при 
пункции левой подключичной вены имеется опасность 
повреждения грудного лимфатического протока, впа
дающего в левый венозный угол, место слияния левой 
внутренней яремной и левой подключичной вен.

Пункцию вен можно производить как под ключи
цей, так и над ней (см. рис. 1). Пункцию вены можно 
осуществить из нескольких точек: 1) точки Aubaniac— 
на границе внутренней и средней трети ключицы;
2) точки Wilson — на 1 см ниже ключицы по средне
ключичной линии; 3) точки Giles — на 2 см кнаружи 
от грудины и на 1 см ниже ключицы (рис. 1). Наибо
лее распространен метод пункции вены из подключич
ного доступа.

Катетеризация подключичной вены состоит из пунк
ции вены и проведения в нее катетера. Сразу же после 
прокалывания кожи иглу подсоединяют к шприцу, на
полненному наполовину раствором новокаина. Иглу 
медленно проводят под углом 45° к ключице и 30—40° 
к поверхности грудной клетки между ключицей и пер
вым ребром в направлении верхнего края грудино
ключичного сочленения. При проведении иглы целесо
образно периодически потягивать за поршень шприца 
для определения попадания в вену, а по ходу иглы 
вводить новокаин, что важно как для анестезии, так и 
для промывания иглы. При прокалывании стенки вены 
иногда у оператора появляется ощущение «провалива- 
ния». После попадания в вену (о чем свидетельствует 
появление крови в шприце при осторожном потягива
нии поршня) шприц отсоединяют от иглы. Через иглу 
вводят леску на глубину 15—20 см и иглу удаляют. 
Затем по проводнику-леске вводят полиэтиленовый 
катетер, наружный диаметр которого составляет от 1 
до 1,8 мм( катетеры стерилизуют кипячением, а затем 
в течение длительного времени они могут находиться 
в растворе неспиртового антисептика). В присоединен
ный к катетеру с помощью иглы шприц должна сво
бодно поступать кровь.
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ся иедоразорванную час?ь пп„? ™лоски- Оставшую- 
с местом пункции. Две к р а С  п ЮТ к Коже Ря™м 
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Гретьеи полоской (средняя) п п !  стоРоны катетера, 
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жидкости без Тромбировани* оольшого количества 
ние больной. вены, свободное положе
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нения яри катетеризации п о д ^ и Г ^  ° 957)’ ослож’ 
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позволяет рентгенологическое и » ! ?  пневмоторакс 

Прокол подклюнииипй исследование, 
но диагностируется и как п ^ Р?еЗЫМЯНН0Й аРтеРии ра- 
ванию лишь небольшой гематомы П£ иводит к образо- 
диагностируемой пу„к»„и артерии’
—о90
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дует прекратить и, если необходимо, произвести кате
теризацию подключичной вены с другой стороны.

К противопоказаниям (В. А. Гологорский и др., 
1974) относятся воспалительные явления в области 
подключичной ямки, синдром верхней полой вены и 
болезнь Педжета — Шреттера при резко выраженных 
нарушениях свертываемости крови.

В заключение следует подчеркнуть, что тщатель
ное выполнение технических правил пункции и катете
ризации подключичной вены делает этот путь для про
ведения инфузионной терапии чрезвычайно удобным и 
полезным.

Другие пути введения жидкости (подкожный, 
внутриартериальный) в настоящее время почти не при
меняются.

Заслуживает упоминания метод введения жидкости 
в брюшную полость (диализ). Этот метод у взрослых 
широко используется при перитонитах и будет изло
жен в соответствующем разделе.

Body (1966) применил перитонеальный диализ у но
ворожденных с целью коррекции метаболических нару
шений. Однако предложенный им метод не может 
быть рекомендован в широкую практику, так как бо
лее простой метод внутрисосудистого введения лекар
ственных средств позволяет проводить эффективную 
терапию.

Проведение инфузионной терапии у новорожден
ных в первые сутки после рождения, как правило, про
изводится с использованием вены пуповины.

При необходимости введения малых количеств жид
кости (10% раствор глю козы— 10— 15 мл, 5% раствор 
натрия гидрокарбоната 10—20 мл) вена пуповины 
пунктируется. Если имеются показания к вливанию 
большего количества жидкости (90— 120 мл), то в ве
ну пуповины вводят полиэтиленовый катетер. Техника 
введения катетера в пуповинную вену несложна. Пупо
вину обрабатывают спиртом и стерильными ножница
ми освежают ее раневую поверхность (срезают поверх
ностно часть пуповины). Края пуповинного остатка 
фиксируют двумя стерильными кохерами. В просвет 
вены легко, без насилия, вращательными движениями 
вводят полиэтиленовый катетер (диаметр до 1 мм)' за 
пупочные кольцо. При прохождении катетера уровня 
пупочного кольца ощущается небольшое препятствие,
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которое легко преодолевается R 
кровь, которая медленно катетере появляется
»«ГО ,  катетер " S ,™  f  ” °™ я?т в » *  После 
стему для инфузии. присоединяют си-

ФузиИП° ^ Г е£ ~  П̂ иб“ еобходим°сти ин- 
вену головки либо проичпт«т поверхностную
НОЙ вены. производят пункцию подключич-

Ä S 1T головки лри доста™-
ний. Однако при" Г л 1 г ИЧескУ„ Т 3aTp” " e'  
ВОЖдающихся падением артериального Т ™ ’ С° Пр° '
вену попасть бывает нелегко итпгГ Давления, в 
ЯВЛГ ^ УНКЦЙЯ подключичной вены.методом выбора

конечностей ̂ новорож денных ЦИЯ периФеРических вен 
Пункция и катетепизаии» L  П° Ч™ Н6 применяется, 

ворожденных производятся п й°д*лючичн°и вены у но- 
тодике, что и у взрослых К'ятг» по той же ме
ной вены у новорожденных ‘^ 5  ризация подключич- 
чем у взрослых, так как трулнр, х н и ч е с к и  оолее сложна,
ние между ключицей и пеовым м Л ЬПИрУ?ТСЯ Расстоя- вены. Ц И первым ребром, уже просвет

Для пункции (В. А. М ихельтн i 07,n 
но использовать иглу со , ’ 974) Целесообраз
ным диаметром 1 2— 14 мм V Л°Д углом и наруж- 
Дней жизни пункция ппо,,™  Н0В0Ц е н н ы х  первых 
зией. Вкол г" p Z b o ^ T h T v Z ™  П°Д Местной анесте- 
чицы, под ней. Кончик иглы няппР0ДНеИ Тре™ клю' 
ственно под ключично-грудинное с о т л ^ ЮТ непосРед* 
разом, игла образует с rovnnnü l  ^ ie’ таким об’
в 30—35°. Иглу проводят на глу6ин^К> оУГОЛ ”Р » * т о  
кровь струей вливается в шппитт И СМ‘ При этом 
лывает обе стенки вены По!™  Иногда игла прока- 
игла введена д о стаГ ,“ о ™ Г к о  н 
Дует медленно п о д т я г и в а в <!£„ Р°ВИ Нет’ ее сле' 
шприце, и, таким образом кончик и™?? разрежение в 
ся в просвете вены. После того V t  может °казать- 
кровь, через просвет ее вволпт г!3 иглы пошла
12 см, а иглу удаляют W  мандРен на глубину 8 -  
лнэтиленовый катетер Иногда ™ МандРенУ вводят по- 
дует чуть-чуть расширить -мог проведепия его сле- 
отверстие в коже. Катетер нужно ™°оМ>> пУнкционное 
нутому проводнику в р а щ ^ Г „ Г РдГж"еГ„ "Ье„ПОпВ0а™е
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того как катетер будет введен примерно на длину, рав
ную расстоянию от места вкола до грудины, что сви
детельствует о том, что он находится в верхней полой 
вене, мандрен удаляют. Струйное вытекание крови из 
катетера свидетельствует о том, что он находится в ве
не. В просвет катетера плотно вставляют тонкую иг
лу, которую соединяют с системой.

Реже у новорожденных прибегают к пункции бед
ренной вены. При этом на 1,5—2 см ниже пупартовой 
связки в скарповском треугольнике прощупывают бед
ренную артерию и прикрывают указательным паль
цем. Пункцию вены производят по внутреннему краю 
пальца, так как вена расположена внутри от артерии. 
Иглу под углом 30—35° направляют вверх под пупар- 
тову связку. После введения 0,1—0,2 мл 0,25% рас
твора новокаина игла при постоянном разрежении в 
шприце начинает подтягиваться. Появление струйки 
крови в шприце свидетельствует о том, что игла нахо
дится в вене (Ю. Ф. Исаков и др., 1973). В дальней
шем техника та же, что и при пункции подключичной 
вены.
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Глава II

S S T 1ЕРАПИЯ ПРИ по*

бои патологический процесс пРеДставляет со-
чительиыми нарушениями гомеос?азаЖДу °  СЯ ЗНа' 
при этом заболевании оcnfoJLl Учитывая, что
мах, в первую очеоелк™  Н0 При тяж елых его ф0п~. 
живания организма, инфузиаднТяСЯ СИМПТ0МЫ обезво- 
ет особо важное значение ” Т6рапия приобрета-

пРавиЛГ о б м % Рвеществ В ш ^ Г  наРУшается, как 
ния основной обмен понижается I n  недостатком пита- 
Да уменьшается, а энеогетиир™, Ре нне кислоро-
низма обеспечиваются за счет пп " отРебности орга- 
леводов. Повышение летчнпй " ОТреоления запасов уг- 
тяжелой формы ? а а ^ и я  ^ ЛЯЦИН в < ^ а я х  
раздражения дыхательного при-™ тся следствием
ми обмена, образующимися в n£?v™сльши продукта. 
Литания и его регуляции. Р У тате наРУшения

сроки физиологиче^ки°Т протекаюше^1’ f f3*® В Ранние 
крови беременных возможны о™ ?«» беРеменности в 
кислот и щелочей, которые иыпяш 11 ия в балансе
компенсированного метаболической ^  В развитий тельного алкалоза. ....... некого ацидоза и дыха-

ет место большее сниж°ение°'S o “  беременности име
ло сравнению с нормальной Х Резервов крови
степень снижения щелочных ^ емейн°етью, причем 
Диональна тяжести заболевания 9В ПрЯМ° пР°пор-

Исследования, провеленныА D «

= в Т р „ г  e S r 1
Менения со стороны КЩС. В ы р а ж ™ Т т ™ “ да„х
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находится в зависимости от тяжести заболевания 
(табл. 3).

Как йидно из данных таблицы, показатели КЩС 
крови беременных даже с легким течением заболева
ния свидетельствуют о том, что явления метаболиче-
Т а б л и ц а  3

Показатели КЩС крови у беременных, страдающих рвотой 
различной степени тяжести (М ±  ш)

Показатели КЩС крови

Группы наблюдений

XР.

В 

#  и  Я a s BE
,

м
эк

в/
л

ст
ан

да
рт


ны

е 
би

ка
р

бо
на

ты
, 

м
эк

в/
л

бу
фе

рн
ы

е
ос

но
ва

ни
я,

м
эк

в/
л

ис
ти

нн
ы

е
би

ка
рб

о
на

ты
,

м
эк

в/
л

Легкая форма забо 7,41 ± 30,3 + —4,1 ± 20,9 ± 41,6 ± 19,0 ±
левания ±0,02 ± 1 .9 ± 0 ,4 ± 0 ,6 ± 1 ,7 ± 0 ,8

Средней тяжести фор 7,41 + 29,0 ± —5,9 ± 19,4+ 39,1 ± 17,6 ±
ма заболевания ±0,02 ± 1 ,9 ± 0 ,5 ± 0 ,8 ± 2 ,2 ±1,1

Тяжелая форма забо 7 ,3 7 ± 2 7 ,7 ± —7 , 5 ± 18,1 ± 3 8 ,7  + 1 6 ,2 +
левания + 0 ,0 3 ± 2 , 4 ± 0 , 7 ± 0 , 9 ± 2 , 4 ± 1  >3

Здоровые беременные 7 ,4 2 ± 3 3 ,9 + —2 , 6 ± 22 ,1  ± 4 2 ,0 + 2 0 , 1 ±
в ранние сроки бе
ременности

± 0 ,0 2 ± 1 , 6 + 0 , 8 +  0 ,6 ± 1 , 6 +  0 ,8

ского ацидоза у них выражены в большей степени, чем 
у здоровых. Однако у всех беременных с легкой фор
мой рвоты метаболический ацидоз находится в стадии 
компенсации.

У больных, страдающих рвотой средней тяжести, 
средние данные активной реакции крови не отличались 
от таковых у больных с легкой формой токсикоза. 
У отдельных беременных было выявлено наличие де- 
компенсированного метаболического ацидоза со сдви
гом pH в сторону кислой реакции (pH 7,30—7,34). От
мечено также, что у большинства беременных имеет 
место гипокапния.

При тяжелой форме токсикоза наблюдается еще 
более выраженное снижение компенсаторных возмож
ностей организма. Степень метаболического ацидоза
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Г ё р е ™ ш ы х  сП°бК ШеВИЮ с полученными
Наблюдается более , 1 ^ 7 ”  ^болевания

80ДЙР„ Г т ЫХ И0В- ° Г  ^»уГ слой Д“ ^ К„ ° „ Г НТРаЦ""

« ™  жвдкост" “ ч Т  вГ р Г тает" « Г Ж

ся и повышение титрационнпй^ Л КР0ВИ )отмечает-
ше 600 мл 0,1 н. NaOH в сутки) лотности «очи (свы-

^ « s s s iÄ t r s r y и г г иссле-страдающих nrotor „ „„„„ 5 У беременных,
ский ацидоз в сочетании с типокапннейТ̂ т и еТа^ОЛИЧенарастают параллельно р Э™ изменения-
сти заболевания/ " ' сличением степени тяже*

РааоКмИ<?в°,Тз“ „ Г Г е к ™ о л Г „ Г  КР° “  ™ НеЙШ" “  ° б-эритроцитов. элеК1Р°литным составом плазмы и

на ^SS^SSS'iSSSrTr™* кщс' 
" Т  йе
тая причина ведущая «rL (19/4), самая час-

« » a S a  с н Г е ;Г „ “ и т Г „ Г ^ МВМ W *

желчи, кишечного соиа^ и т 7 4 ? ” ж елУа ™ного сока, 
в них такая же как и в „Лазм ,К п “Г ТраШЯ " " Я *  
Держимото желудочно-кишечного трактJ  Г 4 ”нии воды и натпия г™™ ф акта в отноше-
в том же количестве * равносильна потере плазмы

Ä Ä r ; r «
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калия в желудочном и кишечном соке приблизительно 
равно 5 ммоль/л), так и развивающейся при этих сос
тояниях гипохлоремией. При этом состоянии резко 
возрастает общее количество выделяемого с мочой ка
лия.

Данные литературы и исследования, проведенные 
в нашей клинике, свидетельствуют о том, что в ран
ние сроки физиологически протекающей беременности 
уровень натрия и калия в сыворотке крови находится 
в пределах нормы.

Исследователи придают большое значение нару
шениям обмена натрия и калия при раннем токсикозе 
беременных. Особое значение при этом некоторые ав
торы видят в изменении баланса калия, подчеркивая, 
что недостаток этого катиона является фактором, за 
держивающим выздоровление больных.

Данные наших исследований показали, что у бе
ременных, страдающих рвотой, имеются нарушения 
электролитного баланса. Результаты, полученные при 
определении содержания калия и натрия в плазме кро
ви, отображены в табл. 4.

Т а б л и ц а  4
Содержание калия и натрия в плазме 
рвотой (М ±  ш)

беременных, страдающих

Группы наблюдений
Содержание 

калия» 
в ммоль/л

Содержание 
натрия, 

в ммоль/л

Токсикоз средней т я ж е с т и .................
Тяжелая форма токсикоза .................

5,3 ±  0,6
4.7 ±  0,4 
4,2 ± 0 , 5
3.8 ±  0,5

144 ±  12,1 
153 ±  21,7 
147 ±  11,3 ' 
157 ±  20,0

Как видно из данных таблицы, с нарастанием сте
пени тяжести заболевания увеличиваются и изменения 
в электролитном балансе крови: с одной стороны,
уменьшается содержание калия, с другой — увеличив 
вается содержание ионов натрия.

Средние величины, характеризующие содержание 
натрия в организме беременных с токсикозом первой 
половины, свидетельствуют о повышении его. Однако 
независимо от формы заболевания были отмечены 
значительные колебания в содержании, натрия.; Так,4
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?34РУГ7$ » Легко,й формой рвоты оно было в пределах

!«4 м ^ Ж л со ^ Г з ^ т 4 ^ „ г г т " г

чаше V finiMiuv „ Рирмня. Последняя отмечалаеь 

е. а., 1950, и др ) (B ' М’ Б ° ГОЛюбов' 1968; Burnett

ГО с ^ Г Г я Т э Г к ™ Г ™ " Т аЙ КИСЛ0га0' ЩеЛ0™°-

s r r 1 ' “ 1' « « Ä
дуктов Обмеи б ы ^ Т Яп% ?елахК™ е ™8 Т ? ЫХ лр? ‘

& ? с Г ж е Г Г ™ 2 5 МетабОЛИ,еСК"й ™ >  а

Г ь Г м  “ S S 5  « F  " Ä Z  
( - 6 ,0  -  - 7  Г м 4 ? /Л п п  ? Ь!Х продуктов Обмена

циеи и резким снижением рС 02 (до°22 м ^ т ^ Т * ’ 
также с усиленной потерей ионо» калия г пвп *

m pc T z £ iz io Z

и сх о д а  ™,“ ™°„сКТ ™ Те Г „ С„СКа,: ,:0те!!Я’ Нат‘, м  - Р -  
жидкое™. E c L " ™ ,m T o 6V e aHa ™ ;wr r r 0,HOä 
нарушена, то уменьшение объема внеклеточной’ жил!

ти при нормальном осмотическом давлении" 
вает повышенную реабсорбцию нятп™ !  ЫЗЬЬ

S i = S l = F - = ;«см диуреза, то наступают уменьшение
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ОЦК, снижение центрального венозного давления и 
нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы. 
При этом часть внутриклеточной воды переходит во 
внеклеточное пространство и возникает клеточная де
гидратация.

Следовательно, если учесть, что рвота беременных, 
особенно ее тяжелая форма, ведет к обезвоживанию 
организма, а развивающаяся иногда при этом гипо- 
натриемия усугубляет это состояние, можно предпо
ложить о наличии у таких больных выраженных из
менений со стороны объема циркулирующей крови.

Проведенные нами исследования позволили уста
новить, что у большинства беременных, страдающих 
рвотой, отмечается снижение ОЦК, степень которого 
зависела от тяжести токсикоза.

Так, даже при рвоте беременных средней степени 
тяжести объем циркулирующей крови был снижен и 
колебался в пределах 52,3—55,8 мл/кг [у здоровых бе
ременных в первые недели беременности, по данным 
Л. С. Персианинова и В. Н. Демидова (1972), ОЦК 
равен 66,0±3,2 мл/кг, ОЦП — 39,6 ±2 ,3  мл/кг, О Ц Э — 
26,3±1,5 мл/кг]. Нами отмечено, что гиповолемия у 
беременных, страдающих рвотой, была обусловлена в 
основном уменьшением плазменного объема крови. Но 
наряду с этим мы наблюдали и снижение глобулярно
го объема (ОЦЭ колебался от 17,2 до 26,3 мл/кг, со
ставляя в среднем 22,3±1,1 мл/кг).

У тех беременных, у которых отмечалось значи
тельное снижение объема плазмы, наблюдалось повы
шение уровня гематокрита (в некоторых случаях до 
55% ). Это является свидетельством наличия гемокон
центрации и может служить диагностическим тестом 
резкого обезвоживания организма.

Говоря о состоянии гомеостаза при рвоте беремен
ных, нельзя не сказать о белковом обмене, так как 
белкам крови принадлежит немалая роль в поддер
жании гомеостаза.

Данные литературы и наши наблюдения свиде
тельствуют о снижении содержания общего белка у 
беременных,,страдающих рвотой.

Проведенные в нашей клинике исследования пока
зали, что содержание общего белка сыворотки крови 
беременных с рвотой средней и тяжелой степени зна
чительно снижено и составляет 6,24±0,55% , что су-
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щественно отличается от такового у здоровых беое- 
менных (7,32±0,49% ; Р< 0 ,001). 1 * ре

Изучение фракционного состава белков сыворотки 
крови показывает, что при токсикозе первой половины 
беременности наблюдается значительное нарастание 
чяП? -2 ? буминемии1к одновременное повышение уров
ня глобулиновых фракций за счет некоторого увели-
лич к я Я Жа" ИЯ альфа-1-, альфа-2-глобулинов. Ана- 

Г Й свидетельсвует также о значительном 
повышении фракции гамма-глобулинов,
ь-nrt соп°ставлении величины показателей КЩС 

Р ви с содержанием общего белка сыворотки крови
щ е т П е \Г Г Г ° ' Ч1°  " РИ количества об”
обмена нарастает содержание кислых продуктов

Следовательно можно предположить, что процес
сы изменения КЩС и белкового состава крови /боль-  

“  токсикозом первой половины беременности идут 
параллельно и в определенной мере отражают глуби
ну нарушений обменных процессов при этом У 

аким образом, все изложенное выше свидетельст-
S T  °  Т0М' ™  У « * * « « м к х , страдаю щ ихрвотой  
™с выраженные нарушения КЩС, электролитной 

а;  гемодинамики и белкового обмена ко- 
рапии уют целенаправленной корригирующей те-

Инфузмонная терапия

' При назначении терапевтических меро
приятии необходимо учитывать возможность причин
ного, патогенетического или симптоматического*^ лече
ния или их разумного сочетания в разных вариантах.

1ак как инфузионная терапия является частью 
комплексного лечения токсикозов беременных, то це
лесообразно кратко изложить основные принципы со-
менности * МеТОДОВ теРапии Данного осложнения бере-

До настоящего времени нет единого мнения по по
воду этиологии такого заболевания, как рвота бере
менных, нет и единой точки зрения в отношении тера
пии, направленной на устранение причины данного 
заболевания. Однако большинство исследователей от
мечают, что комплекс терапевтических мероприятий
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при ранних токсикозах беременных должен преду
сматривать: 1) воздействие на нервную систему с 
целью восстановления ее нарушенных функций, 2) 
борьбу с голоданием, обезвоживанием и интоксикаци
ей организма, 3) восстановление обмена веществ и 
функций важнейших органов и 4) лечение сопутству
ющих заболеваний.

Исходя из того, что основным патогенетическим мо
ментом при рвоте беременных считается нарушение 
возбудимости и взаимодействия между корой голов
ного мозга и подкорковыми центрами, терапевтичес
кие мероприятия прежде всего должны быть направле
ны на создание условий полного физического и эмоци
онального покоя.

Способом воздействия на центральную нервную 
систему, нормализующего функциональные соотноше
ния различных отделов ее, является терапия условно- 
рефлекторным и медикаментозным сном (Л. С. Пер- 
сианинов, 1973). С. М. Беккер (1970) считает, что наи
лучшие результаты при лечении рвоты беременных, 
особенно в тяжелой степени, могут быть достигнуты 
сочетанным применением брома и кофеина с удлинен
ным сном. При лечении чрезмерной рвоты беременных, 
как отмечает Л. С. Персианинов, хороший лечебный 
эффект дают внутривенные введения 0,5% раствора 
новокаина (ежедневно по 10 мл).

В последние годы широко применяется аминазин 
(и аналогичные ему препараты: мегафен, ларгоктил, 
хлорпромазин), оказывающий разностороннее влияние 
на центральную и периферическую нервные системы. 
Аминазин обладает выраженным противорвотным и 
седативным действием и поэтому с успехом применя
ется для лечения рвоты беременных.

Если больная удерживает часть пищи и воду, ами
назин рекомендуется назначать внутрь в таблетках 
^аминазин 0,025 г, глюкоза 0,5 г по одной таблетке 
3 раза в день). При чрезмерной рвоте аминазин при
меняют внутримышечно или внутривенно. Внутривен-* 
но капельным способом вводят 1—2 мл 2,5% раствора 
аминазина, растворенного в 10—20 мл 5% раствора 
глюкозы или изотонического раствора натрия хлори
да однократно в течение суток. Лечение продолжается 
7—8 дней. При лечении аминазином нужно наблюдать 
за уровнем артериального давления. При выраженной
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L  „оT o o  о т  г ( П К  К Г  в та6плет-
Ч>» нарушении функщ и neSe- 

v?eK' артериальной гипотонии, " эндокаопитё 
сстРоистве функции кроветворных органов и кпмя’ 

тозном состоянии. После каждого внутривенного й 
внутримышечного вве к шя аминазиГаУ Г т а к ж е  эта 
1 - ина больная во избежание ортостатистического 

апса должна лежать на спине в течение 2—3 ч

применяется Ннейпоплр^ЛЯ Л6ЧеНИЯ рВ0ТЫ беРеменных применяется неироплегическое средство — лгюпрпн
дол. Этот препарат оказывает выраженное ??покяи* 
вающее действие, подавляет вазош торные рефлексы’ 
у у шает периферический кровоток за счет аотепи’ 
альнои вазодилатации. артери-

введения и Доза дроперидола определяются

X Ä S E “ “ *  с у,етом ™жеспd l l  Ja к К пРепаРату и терапевтического эф
фекта. Беременным с легкой формой токсикоза для 
купирования рвоты обычно достаточно одно- двукрат 
ного внутримышечного введения 0,25% раствора доо 
перидола в дозе 1 -1 ,5  мл (в I мл -  § ,5 ы Т  П рИ

1 5- 2 мРпДГ И ТЯЖеСТИ пре" арат вводят в количестве 
’ 4 внутримышечно» При тяжелой форме заболе-

нейшем в те,е КИе 2 - 4  7 « Х
Уже на протяжении первых суток после введения Яп ! ' 
перидола отмечается улучшение общего состояния бе 
ременных, рвота прекращается на 2—3-й день лечения

рВОте 6еРеменных средней тяжести и тяжелой 
форме целесообразно вводить спленин А т т ю  
азотистыи, белковый, минеральный обмен повышает

^ Р б о к с и л а “ “  ш у т р и м ^ ч н ^ Г Й ^ ^ м Г П

—  VZ7МОНЫ коры надпочечников, АКТГ, преднизолон и дру’
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гие препараты. Положительный эффект дают диатер
мия солнечного сплетения, общее ультрафиолетовое 
облучение и др.

Большое значение имеет борьба с обезвоживанием 
и голоданием. С этой целью большинство исследова
телей предлагают ежедневно вводить капельно внут
ривенно или подкожно до 1 — 1,5 л физиологического 
раствора (изотонический раствор натрия хлорида) 
вместе с 5% раствором глюкозы. Наиболее тяжелым, 
сильно истощенным больным целесообразно приме
нять переливание одногруппной, резуссовместимой 
крови 1—2 раза в неделю по 100— 150 мл.

Вместо физиологического раствора натрия хлорида 
предлагаются раствору более сложного состава, „со
держащие, кроме натрия хлорида, еще ряд солей, на
пример раствор Рингера, Рингера — Локка, Тироде.

Для лечения рвоты беременных А. А. Лебедев 
(1964) рекомендует пользоваться физиологическим 
раствором Тироде по следующей прописи: натрия хло
рида 8 г, кальция хлорида 0,2 г, калия хлорида 0,2 г, 
натрия гидрокарбоната 1 г, магния хлорида 1 г, нат
рия фосфата 0,05 г, дистиллированной воды 1000 мл.

Терапевтический эффект, наблюдающийся при при
менении раствора Тироде у страдающих рвотой боль
ных, заключается в уменьшении явлений ацидоза, вос
становления нормальных взаимоотношений между 
катионами (Na, К, Са и M g), с одной стороны, и функ
цией вегетативной нервной системы — с другой, в пони
жении возбудимости симпатической нервной системы, 
улучшении усвоения кальция в костной ткани. К ра
створу Тироде рекомендуется добавлять глюкозу и ви
тамины (комплекса В и аскорбиновую кислоту). Тя
желобольным при наличии значительного обезвожи
вания организма этот раствор вместе с раствором глю
козы и витаминами вводят в количестве 1500-^-2000 мл 
ежедневно в среднем в течение 12 дней.

До последнего времени многие авторы рекоменду
ют применять питательные клизмы (молоко, яичный 
белок, глюкоза, поваренная соль). Однако внедрение 
в практику лечения рвоты беременных инфузионной 
терапии позволяет использовать этот путь и для одно
временного проведения парентерального питания.

Для полного обеспечения питательными продукта
ми воду, электролиты, витамины, углеводы белки и
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жиры вводят в достаточном количестве в целях покры
тия калорииных потребностей. При этом нельзя забы-
о т н ^ аПа| ^ ераЛЬНОе ПИТаНИе неФизи^огичн о  длярганизма. Этот вид питания минует все защитные ме
ханизмы организма (желудочно-кишечный тракт и 
печень). Поэтому парентеральное питание необходи
мо прекращать, как только возникает возможность пе- 
рорального питания.

д л я  парентерального питания (инфузионная теоа- 
пия) могут быть использованы: углеводы (глю коз! 
фруктоза* инвертоза, сорбитол, глицерол и декстран) 
алкоголь, жировые эмульсии, белки и б е л к о в ы е ^ - ’ 
параты. *

н я Л Л,1 И,СКЛЮЧеНИЯ ОСМ)ТИческ°го диуреза максималь-
шать 04  ПЧ ПереЛивания глюкозы не должна превы
шать 0,4 0,5 г на 1 кг массы тела за час. Это соответ
ств у й  примерно 560 мл 5 о/0 раствора глюкозы, S -  
ливаемои за час больной массой 70 кг. Как правило,

о 4 i сухого вещества глюкозы добавляют 1 еди
ницу инсулина. Скорость усвоения фруктозы в голо 
ном состоянии составляет 1,5 г на 1 кг массы в час 
’ ''.  РаствоР инверторы применяют приблизительно 
с той же скоростью, что и 5% раствор глюкозы. Вслед
ствие того, что сорбитол не реабсорбируется в почеч
ных канальцах, он в большом количестве теряется с 
мочой. Этот факт ограничивает применение сорбитола 
в клинической практике, так как скорость инфузии 
должна быть очень медленной. Применение 40—50% 
раствора сорбитола не вызывает побочных реакций. 
Декстран с целью парентерального питания применяет
ся редко, так как потенциальная энергия 1 л 6% па- 
створа декстрана составляет только 240 кал.

В практике парентерального питания широко при
меняются водорастворимые витамины, которые имеют 
решающее значение в обмене аминокислот, жиров и 
углеводов. 1

Учитывая неблагоприятное влияние на организм 
беременной женщины нарушений КЩС, электролит
ного и белкового баланса, а также гемодинамических 
нарушении, следует считать необходимым корригиро
вать и эти нарушения при рвоте беременных С этой 
целью беременным, у которых наблюдалась рвота 
средней и тяжелой степени, помимо применения про- 
ги вор both ых средств, комплекса витаминов, седатив
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ных и гистаминных препаратов, в состав инфузионной 
терапии должны быть включены следующие компо
ненты.

Для устранения явлений метаболического ацидоза 
вводят 5% раствор натрия гидрокарбоната, для борь
бы с нарушениями электролитного баланса к р о в и — 
раствор Рингера — Локка, для ликвидации гипопро- 
теинемии — плазму крови.

Пятипроцентный раствор натрия гидрокарбоната 
следует вводить в количестве, которое рассчитывают 
по формуле М еллемгаарда — Аструпа. При отсутст
вии возможности определить показатели КЩС крови 
предлагается следующая схема введения натрия гид- 
рокарбоната: при малом весе больной (до 50 кг) —
не более 100 мл, при средней массе (до 70 кг) _ не
более 150 мл и большом — не более 200 мл раствора. 
Концентрированную сухую плазму разводят 5% рас
твором глюкозы (200 г сухой нативной плазмы и 250 
мл 5% раствора глюкозы).

Нами отмечено, что уже через час после введения 
лечебных растворов количество кислых продуктов 
обмена уменьшается в Р/г—2 раза по сравнению с ис
ходным их содержанием. Отмечается повышение пар
циального напряжения углекислоты, нормализуется со
держание бикарбонатов и буферных оснований. На 
второй день показатели КЩС крови беременных почти 
достигают величин, характерных для здоровых бере
менных женщин. Действие ощелачивающей терапии 
продолжается в течение 3—4 дней, после чего явления 
метаболического ацидоза вновь нарастают, хотя и не 
достигают первоначальных величин.

После повторного введения 5% раствора натрия 
гидрокарбоната эффективность проводимой терапии 
возрастает и необходимость во введении ощелачиваю- 
щего раствора третий раз бывает крайне редкой.

Дальнейшее наблюдение за состоянием баланса 
кислот и щелочей у беременных с токсикозом, кото- 
рьш проводилось лечение, показывает, что показатели 
КЩС нормализуются и остаются в пределах нормы 
до момента выписки беременной из стационара.

После проведенного лечения происходит нормали
зация и электролитного баланса крови. Содержание 
калия возрастает до 4 ,6+ 0 ,/ ммоль/л, содержание 
натрия снижается до 152,0±5,3 ммоль/л.
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Глава III
ИНФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ПОЗДНИХ 
ТОКСИКОЗАХ БЕРЕМЕННЫХ

Гемодинамические и метаболические 
нарушения при поздних токсикозах 
беременных

В основе развития поздних токсикозов бе
ременных лежит изменение гомеостаза, которое касает
ся в первую очередь гемодинамики и характеризуется 
снижением объема циркулирующей крови, увеличением 
проницаемости сосудистой стенки, генерализованным 
спазмом артериол, нарушением микроциркуляции в 
жизненно важных органах. Одновременно у беремен
ных при позднем токсикозе имеется выраженная гипо- 
протеинемия со снижением альбумино-глобулинового 
коэффициента. Гипопротеинемия, являясь причиной 
снижения онкотического давления, способствует раз
витию отеков и гиповолемии.

Наряду с гипопротеинемией в развитии гиповоле
мии при позднем токсикозе играют важную роль нару
шение проницаемости сосудистой стенки и изменения 
водно-солевого обмена. При изменении проницаемости 
сосудистой стенки увеличивается проницаемость капил
ляров (в сторону тканей) для воды, общего белка, аль
буминов и гамма-глобулинов, электролитов (Na+).

Повышение содержания ионов натрия во внекле
точной жидкости и снижение натрийуреза прямо про
порциональны тяжести токсикоза.

Нарушение проницаемости сосудистой стенки, отек 
межклеточного пространства и капилляроспазм, а так
же изменение тканевого обмена могут способствовать 
возникновению клинических симптомов токсикоза бе
ременных. При этом, несмотря на увеличение общего 
содержания жидкости в организме, в сосудистом русле 
наблюдается гиповолемия. Снижение объема циркули
рующей крови, по мнению большинства исследовате
лей, обусловлено снижением как объема плазмы, так и 
глобулярного объема.

Снижение объема циркулирующей крови при позд
нем токсикозе беременных происходит пропорциональ*
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объемТкпп^и б°пЛеВаНИЯ' T a K ' минимальное снижение 
?на 16 Я?оД м ° ™ f ено ПРИ водянке беременных (.на i о,сю / о ) ,  и наиболее выражен дефицит ОИК ппи
нефропатии средней и тяжелой степени (на 27,31% и 
29,71 соответственно). Столь выраженная гиповолемия 
при нефропатии беременных обусловлена снижением 
обоих компонентов крови, причем снижение объема
пени ппппЮЩИХ ЭриТр0.аитов также происходит в сте- 
О и’ иронордиональнои тяжести позднего токсикоза 
Значительное снижение ОЦЭ при нефропатии средней

Г Г а щ ы « „ Тн т,е; ° * (“ а ? •* *  " ' » ..........  »  ник,С данными при водянке оеременных и нефропатии лег-
ловлГ нГпп (На 1031 И !7-47% соответственно) обус
ловлено, по-видимому, угнетением гемопоэза вследст-

сико
В ответ на гиповолемию адекватное восполнение kdo-

шZ a и Т Ш ° РГаНОВ " ти н сй  O r n m m m  Г р о д и Г -ниц С поздним токсикозом происходит за счет учащенич 
сердечных сокращении, прением степень таГ н Г рд ш  
Прямо пропорциональна тяжести позднего токсикоза 
Наиболее вы раж енна, тахикардия о т м е ч м а „ р„“  
..ампсии. Стойкое учащение пульса до 120 ударов в

г ду„ г = г а 1 ;т м= г м

поксин, которая является обязательным компонентом 
клиническои картины токсикоза, интоксикащ и "бус 
ловленнои нарушением метаболизма, и функции парен
химатозных органов (печени, почек) и гипокалиемии 
развившейся вследствие повышения потерь иона ка лия 
на фоне стрессового состояния. При позднем токсикозе 
у беременных наблюдается относительная и абсолют

3 плазме кровиколеолется oi 2,29 до 4,3 ммоль/л, в то время как сояеп-
*61 ммо«ь/лТР" Я ■ " p ü KaKS el

„  ® УСЛ0ВИЯЦХ гиповолемии возникает несоответствие 
между массой крови и емкостью сосудистого русла что
шениЛр° ^ ИВаеТ возникновен0е вазоконстрикции и нару- 

взаимоотношения между величиной сердечного
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выброса и общим периферическим сопротивлением кро
вотоку. Это является одной из причин гипертензии при 
позднем токсикозе беременных. Степень снижения 
сердечного выброса и увеличения общего перифериче
ского сопротивления кровотоку зависит от тяжести за
болевания.

При легкой форме нефропатии минутный выброс 
снижен на 6,43%, систолический — на 11,43% и общее 
периферическое сопротивление кровотоку увеличено 
на 35,46%; при тяжелой форме нефропатии минутный 
выброс снижен на 12,24%, систолический — на 20,09%, 
а периферическое сопротивление увеличено на 69,56% 
по сравнению со здоровыми беременными (табл. 5). 
Снижение сердечного выброса у больных нефропати
ей является следствием приспособительной реакции 
сердечной мышцы, направленной на снижение уровня 
артериального давления и предохраняющей миокард от 
чрезмерных нагрузок (В. Н. Демидов, 1971).
Т а б л и ц а  5
Изменение сердечного выброса крови, частоты сердечных 
сокращений и общего периферического сопротивления кровотоку 
у здоровых беременных и беременных с нефропатией различной 
степени тяжести (М +  ш)

Группа беременных
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• с 
• 

см
-5

Здоровые беременные
(38 —  40 нед) . . . . 3,42 + 42,50 + 80,60 ± 1260,76±

±  0,19 ± 2 , 2 4 ±  0,99 ±66,78
Нефропатия легкой степе

ни .................................... 3,20 ± 37,64 ± 85,30 ± 1708,55 +
± 0 , 2 4 ±  2,90 +  0,98 ±112,80

Нефропатия средней тя
жести . ......................... 3,16 ± 35,48 ± 89,00 ± 1702,85±

+  0,13 ±  1,28 ±  0,98 ±79,95
Нефропатия тяжелой фор-

МЫ • •  • • • • • • • 2,96 + 33,96 4- 87,45 ± 2136,29 +
±  0,09 ± 0 ,8 6 + 0,98 ±99,36

Одним из наиболее ярких проявлений изменения 
функционального состояния сердечно-сосудистой сис
темы при позднем токсикозе беременных является 
стойкое нарушение сосудистого тонуса. Методом ка-
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пилляроскопии при поздних токсикозах беременных 
был обнаружен выраженный спазм артериол и артери 
альных коле« капилляров. Спазм а р т е л ь н о г о  коле
на вызывает нарушение капиллярного кровотока ко
торый становится неравномерным, с периодическими
тов Врнпч маятникообР«зными движениями эритроци
тов Венозное колено капилляров расширяется

UO мере развития токсикоза патологические изме-
новятр сос^дов еще более усугубляются, стенки их ста
новятся хрупкими, ломкими, что способствует возник- 

овению в тканях кровоизлияний. Гиповолемия и нару- 
ния микроциркуляции в паренхиматозных органах 

И головном мозге приводят к гипоксии Э Т И Х  органов 
В результате изменяется тканевый обмен развиваются 
дистрофические процессы в тканях и о р у н ах  “ блю
А п и д п /аК0ПЛеИИе 8 Крови кислых продуктов’ обмена

ног^кровотока^у^еньшению^л^бочков^й^ильтрации"
аДПпиКе НатрИЯ и жидкости в тканях, протеинурии 

При поздних токсикозах беременных главным обра- 
нарушается фильтрационно-реабсорбционная 

функция почек. Нарушения этой функции м о т  поо

б0ле”.Т „ н Щв 'Д; Г “ Л-еНИЯ кл»»™ сних‘с и м п Г ы о в Т  клевания, в  дальнейшем в оезул^тятр. и™-™.,.
ишемии почек наступают тяжелые дегенеративные Тз*
Цилинд2ьГгРиешкгМиЫ’ ß моче„ появляются гиалиновые цилиндры. I ипоксия почечной ткани ведет к ичбмт™
ному выбросу ренина, что также способствует^увеГ
чейию сосудистого спазма и повышению артериСьно

н а с ^ и г ь КоЯстпПяРИ Г * * * ™  Ф° РМЗХУ страя почечная недостаточность дичнян
ная резкими нарушениями почечной гемодинамики

Спазм сосудов печени приводит к гипоксии ее кле
ва^ельнойЖиНг Т  дезинто,ксикачионной, белковообразо- 

гликогенообразовательной функции
больньту п т 30ВаННЫе наРУшения микроциркуляции V больных поздним токсикозом проявляются также R nI . 
шонарном снижении МОЗГОВОГО Кровотокя птгалч 
к отеку мозга, появлению мелкоГчечных кровоизлиТ

'  в \л РаТе”Г и 0Г Р0ЖВ0Г° "и !менности н Д  ™  токсикозах второй половины бере- 
наблюдаются деструктивные изменения,
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которые приводят к нарушению маточно-плацентарного 
кровообращения и изменению обменных процессов у 
плода. При тяжелых токсикозах у матери плод часто 
бывает гипотрофичным, а иногда вследствие гипоксии 
он гибнет внутриутробно.

Изменения в маточно-плацентарном кровообраще
нии могут приводить к очень грозному осложнению для 
матери и плода — преждевременной отслойке детского 
места.

Гиповолемия является причиной нарушения функ
ций задней доли гипофиза, надпочечников, в резуль
тате чего повышается выброс антидиуретического гор
мона, 17-оксикортикостероидов и альдостерона, способ
ствующих дополнительной задержке в организме 
воды и натрия, повышению артериального давления и 
увеличению сосудистого спазма, т. е. возникает своего 
рода порочный круг.

Существенные изменения гемодинамики обнаружи
ваются при поздних токсикозах и в послеродовом пе
риоде.

В раннем послеродовом периоде происходит даль
нейшее снижение объемных параметров циркулирую
щей крови. “ '

У больных поздним токсикозом в раннем послеро
довом периоде происходит снижение объема циркули
рующей крови в значительно большей степени," неже
ли учитываемая кровопотеря в родах, что объясняется 
наличием феномена «патологического депонирования».

Так, у родильниц с легкой формой нефропатии сни
жение ОЦК в раннем послеродовом периоде происхо
дит в среднем на 530 мл (13,25%) по сравнению с этим 
же показателем в конце беременности, в то время как 
кровопотеря в родах составляет лишь 6,25% от исход
ного уровня ОЦК. Объем плазмы в раннем послеродо
вом периоде также снижается в среднем на 310 мл 
(12,5%), а глобулярный объем крови — на 220 мл 
(14,47%) по сравнению с таковыми в конце беремен
ности.

У родильниц с нефропатией средней степени тяжес
ти и тяжелой формой обнаруживается меньшая разни
ца между дефицитом ОЦК и учитываемой в раннем 
послеродовом периоде кровопотерей, чем у больных 
предыдущей группы, что свидетельствует о выражен
ном компенсаторном напряжении системы кровообра-
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щения у этих родильниц. И тем не менее такое стреми
тельное снижение ОЦК, значительно превышающее 
уменьшение сосудистого русла, в сочетании с нейро
эндокринными нарушениями регуляции общей гемоди
намики может способствовать развитию вазомоторно
го коллапса. v

У больных нефропатией средней степени тяжести в 
раннем послеродовом периоде происходит снижение 
ОЦК на 500 мл (11,62 /0). Процент учитываемый в ро- 
дах кровопотеря составляет в среднем 6,04 от ОЦ К в 
конце беременности. Объем плазмы в раннем послеро
довом периоде снижается в среднем на 280 мл (1044 %) 
а глобулярный объем крови — на 230 мл (14,19%).

родильниц с тяжелой формой нефропатии из сосу* 
дистого русла в раннем послеродовом периоде уходит 
в среднем 380 мл (9,71%) крови. При этом учитывае
мая кровопотеря в родах составляет 6,38% от исход
ного уровня ОЦК. Снижение объема жидкой части 
крови происходит в среднем на 220 мл (8,90%) и гло
булярного объема — на 150 мл (10,48%).

Только на 7-е сутки послеродового периода отмеча
ется тенденция к возрастаннию объемных показателей 
циркулирующей крови.

В связи с дальнейшим увеличением волемических 
нарушении при позднем токсикозе в послеродовом пе
риоде ухудшается состояние системы общей гемодина
мики в целом. У родильниц с нефропатией в раннем 
послеродовом периоде происходит дальнейшее сниже
ние сердечного выброса, усиление и возрастание об
щего периферического сопротивления кровотоку кото
рое ^наибольшей степени выражено у родильниц с тя
желой формой нефропатии. К 7-му дню послеродового 
периода, несмотря на значительное возрастание объ
емных параметров циркулирующей крови, остальные 
показатели кровообращения свидетельствуют о не
достаточном кровоснабжении органов и тканей орга
низма родильниц, страдавших поздним токсикозом: 
сердечный выброс остается сниженным, общее перифе
рическое сопротивление кровотоку повышено по срав
нению с таковыми у здоровых родильниц (табл. 6}*.

Замедление кровотока в этих условиях у больных с 
тяжелыми формами позднего токсикоза свидетель*-t b v - 
е т д  недостаточности сократительной функции мио-
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Та блица  6
Сердечный выброс и общее периферическое сопротивление 
кровотоку у родильниц с поздним токсикозом (М +  го)

Нефропатия 
легкой степени

Нефропатия 
средней тяжести

Тяжелая форма 
нефропатии
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исследования
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м-
6

Беременность 
38 — 40 нед

3,20 + 
±0,24

1708,55± 
±112,80

3,16 + 
± 0,13

1702,85 + 
±79,95

2,96 + 
+  0,09

2136,79 + 
±99,36

Ранний после
родовой пе
риод

2,88 + 
± 0,12

1814,34+
±97,72

3,08 + 
±0,10

1702,85 + 
±79,95

2 ,90±
±0,06

2063,60+
+68,42

3-й день после 
родов

2,76 + 
+  0,13

1812,11 + 
±50,19

2 ,99±
±0,18

1744,58
±61,70

2,84±
±0,07

1811,06 + 
+ 65,67

7-й день после 
родов

2,96 + 
±0 ,13

1628,89 + 
±91,8!

3,10 + 
±0,12

1650,92 + 
±71,15

3,00 + 
±0,12

1711,36 + 
±58,67 ра>

Инфузионная терапия

В связи с изменениями в организме женщин при это 
токсикозах у них легко может возникать легочная не- и с< 
достаточность и недостаточность сердечной деятель- на i 
ности.

Гемодинамические и метаболические нарушениями д] 
при токсикозах служат основанием для проведения па- Gas 
тогенетически обоснованной инфузионной терапии. тич<

гла: 
ван: 
неф

В настоящее время в комплексе лечебных птог 
мероприятий при поздних токсикозах беременных про- рич< 
водится инфузионная терапия, направленная на кор- ' I 
рекцию гемодинамических и метаболических наруше-ютС5 
ний. Необходимость такой комплексной патогенетиче-РУЮ1 
ской терапии возникает в случаях средней степениДиба 
тяжести и особенно тяжелой формы заболевания (тя -м еш  
ж елая степень нефропатии, преэклампсия, э к л а м п с и я ) /?ред 
При проведении инфузионной терапии необходим ого!
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включение лекарственных средств, которые способству
ют нормализации процессов возбуждения и торможё- 
ния центральной нервной системы, устраняют сосуди
стый спазм. Обеспечение лечебно-охранительного ре
жима при проведении инфузионной терапии достигается 
введением нейролептиков, транквилизаторов, анальге
тиков, седативных и антигистаминных препаратов 
(ДРОперидол, седуксен, промедол, пипольфен, димед
рол и др.), которые при легкой и средней тяжести неф
ропатии могут применяться внутрь, подкожно или 
внутримышечно, а при тяжелых формах (тяжелая не- 
фропатия, преэклампсия или эклампсия) вводятся пре
имущественно внутривенно перед началом и во время 
введения инфузионных сред.

Дроперидол (дегидробензоперидол) — одно из наи
более активных веществ нейролептического ряда. Он об
ладает ̂ рядом положительных свойств: вызывает выра
женный седативный эффект, купирует или ослабляет 
двигательное возбуждение, снижает ответные реакции 
на звуковые и световые раздражения, потенцирует дей
ствие анальгетических, наркотизирующих, психотроп
ных и гипотензивных средств. Вызывая умеренно вы
раженную адренергическую блокаду (Т. М. Дарбинян, 
A.-uJ), дроперидол способствует снижению тонуса пери
ферических сосудов, снятию спазма их. В результате 

[ этого нормализуется периферическое кровообращение 
• и создаются более оптимальные условия для газообме- 
■ на в тканях.

Имеются сообщения отечественных (А. А. Буиятян 
*»ДР-> Дарбинян, 1969) и зарубежных (De
. .asiro, Mundeleer, 1959) авторов о том, что нейролеп

тические средства снижают внутричерепное и внутри
глазное давление. Эти свойства могут быть использо
ваны для патогенетического лечения тяжелых форм 
нефропатии, при которых преобладают мозговые сим

птом ы  на почве сосудистого спазма и повышения внут- 
.ричерепного давления.
„ • Для устранения периферического спазма назнача- 
s-ются спазмолитические, гипотензивные и ганглиоблоки- 
..рующие препараты (эуфиллин, диафиллин, папаверин 
идиоазол, но-шпа, пентамин, арфонад и др.). Одновре- 
■менно целесообразно проводить при лечении токсикоза 
оЭ|ЮВ1к И И тяжело** степени магнезиальную терапию по
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Устранение гемодинамических и метаболических на
рушений достигается использованием различных жид
костных сред, перечень которых приводится ниже. Вве
дение сухой плазмы рекомендуется с целью увеличе
ния ОЦК и коррекции белкового обмена. Увеличение 
объема циркулирующей крови при этом происходит в 
результате повышения онкотического и коллоидно-ос
мотического давления и перераспределения жидкости 
из ткани в сосудистое русло. Применение трансфузий 
сухой плазмы в комплексе лечебных мероприятий при 
позднем токсикозе беременных способствует заметно
му увеличению ОЦК и повышению функциональных 
резервов кровообращения.

Одновременное применение концентрированного 
раствора плазмы (в разведении 1:3), гипертонического 
раствора глюкозы с аскорбиновой кислотой, кокарбок- 
силазы в сочетании со спазмолитиками, салуретиками 
и кардиотоническими средствами способствует значи
тельному увеличению ОЦК и улучшению других пока
зателей системы кровообращения (снижению величи
ны общего периферического сопротивления кровотоку, 
урежению частоты сердечных сокращений и увеличе
нию сердечного выброса как во время беременности, 
так и в послеродовом периоде).

Так как при поздних токсикозах, как правило, на
рушается микроциркуляция с образованием агрегации 
эритроцитов, то важным является использование низ- 
ко- и среднемолекулярных декстранов (реополиглюкин, 
реомакродекс, макродекс, полиглюкин). Следует счи
тать целесообразным также сочетание низко- и сред
немолекулярных декстранов, так как первые преиму
щественно способствуют гемодилюции, улучшению мик- 
роциркуляции, а вторые дольше удерживаются в кро
вяном русле.

Одновременно с привлечением межтканевой жид
кости в кровоток необходимо стремиться к выведению 
жидкости, назначая диуретики. Диуретический эффект 
достигается введением салуретиков (лазикс) и осмоди- 
уретиков (маннитол, сорбитол). Одновременное приме
нение белковых препаратов, осмодиуретиков предуп
реждает развитие отечного синдрома и приводит к по
вышению диуреза.

Улучшению микроциркуляции крови способствует 
введение глюкозо-новокаиновой смеси (глюкоза, ново
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каин, инсулин). Введение глюкозо-новокаиновой смеси 
особенно эффективно при длительно сохранявшейся 
гипертензии и олигурии.

Коррекция патологического метаболического аци
доза производится внутривенным введением 5% рас
твора натрия гидрокарбоната. Исследования КЩС 
кров« после проведенной инфузионной терапии 
(табл. 7) показало, что введение в комплекс лечебных 
мероприятий ощелачивающей терапии приводит к уст
ранению метаболического ацидоза.
Т а б л и ц а  7

Показатели КЩС крови у здоровых беременных и больных 
нефропатиен до и после лечения
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Здоровые бере М ±т 7,40 + 30,70 + - 5 , 14± 19,18 + 37,93 18,64менные (38— 
40 нед)

+0,00 ±0,75 ±0,47 + 0,32 0,96 0,45
Ьеременные с М ± т 7,40 + 26,03 + —7,28± 18,28+ 38,06 14,99нефропатией ±0,00 ±0,48 ±0,39 ±0,32 0,65 0,43до лечения

Р 0,05 0,001 0,001 0,001 0,05 0,001
Беременные с 

нефропатией
М ± т 7,40 + 

+ 0,03
31,00 + 
±0.88

—4,80 + 
±0,36

20,16 + 
+0,26

38,50
0,62

18,86
0,53после лечения

(38—40 нед)
Р 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05

Учитывая нарушение электролитного обмена (гипер- 
натриемия, гипокалиемия) при тяжелых формах позд
него токсикоза и выведение калия с мочой при приме
нении массивных доз диуретиков, показано введение 
препаратов калия.

Дезинтоксикационная терапия осуществляется ин- 
фузией неокомпенсана или гемодеза, при этом увели
чивается диурез и нормализуется электролитный 
обмен.

Больные с тяжелыми формами позднбго токсикоза 
нуждаются в проведении кардиальной терапии. Вве- 
дение сердечных гликозидов (коргликон, строфантин,
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кокарбоксилаза, витамин С) наряду с применением 
спазмолитиков и перпаратов калия способствует улуч
шению функции миокарда и кровообращения и тем са
мым предупреждает развитие сосудистой недостаточ
ности. Следует помнить, что длительно выраженная 
тахикардия, которая возникает у всех больных с тяже
лыми формами позднего токсикоза, способствует еще 
большему нарушению гемодинамики и усугубляет тя
жесть состояния больной.

Для нормализации частоты ритма рекомендуется 
применять поляризующую смесь, которую вводят 
внутривенно капельно: 20% раствор глюкозы 200 мл, 
10 единиц инсулина, 3 г хлорида калия, 200 мг кокар- 
боксилазы.

Это мероприятие оказывается достаточным для за
медления частоты сердечного ритма на 20—40 сокра
щений в минуту. Одновременно нормализуется калие
во-натриевый баланс.

Снижение функции печени у беременных с поздним 
токсикозом (особенно тяжелой формы) диктует необ
ходимость включения в состав инфузионной смеси каль
циевой соли глютаминовой кислоты.

Применение арсенала лекарственных веществ при 
назначении инфузионной терапии для лечения больных 
поздним токсикозом проводится строго индивидуально 
в зависимости от выраженности токсикоза, исходного 
состояния беременной, чувствительности к препаратам, 
наличия или отсутствия родовой деятельности.

И н ф у з и о н н а я  т е р а п и я  у б е р е м е н н ы х .  
Показанием для инфузионной терапии у беременных 
является нефропатия средней и тяжелой формы, преэк- 
лампсия и эклампсия. Однако, если нефропатия возни
кает рано (20—24—30 нед беременности) или наблюда
ются рецидивы заболевания, по поводу которых бере
менная неоднократно госпитализируется в родильный 
дом, инфузионная терапия может быть проведена и при, 
казалось бы, легком течении заболевания. То же по
ложение правомочно по отношению к беременным с 
сочетанным токсикозом (особенно если он возникает 
на фоне гипертонической болезни и заболевания по
чек).

Наблюдения нашей клиники позволяют отметить 
достаточно хорошую эффективность инфузионной тера
пии при следующем составе инфузионных сред;
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к о з ^ Г50Юм Т п 1 ?о /°КаИНОВаЯ Шесь (40% Раств°Р глю-

козы); Расчета 1 ед. на 4 г сухого вещества глю-

2) эуфиллин 2,4% раствор 10 мл- 

водой i S -  "5Л0 - 2 а00В»Р„“ ВеДеНИИ ^иднстшшгРованной

(недостэточнь^? д щ р е ^ Т « ’ Z  “е0бх» ™ ° < ™  через 4 ч Ог>.. . ™ ведение лазикса повторяют
лревь,шат?120 мг “ ,еС™° ЛаЗИКСа в с> ™  '■ «< > «»»

Ду е ? г о в т а и тЛь ° 1 Й  w T'ffl ВВедеяие еле-
введением 9 о/ п 1 v ч’ '!еРеД°вать или сочетать с
Дибазола 4 - 6  mT hSh 2 мл- °>5 % раствора„ а * J мл или 2% раствора но-шпа 2—4 мл 
верину3 но Спб«МУ ХИМГ 6СК0Му составУ близка к папа- 
веским’ дей ствю м ^ Г «?“ “  “иражс]1ньш спазмолити-
к о р о н а р Г е Т р Г .:^ Т а " Г ИИе;Т° КСИ,аОСТЬЮ ” УЛ>',Ша"

2 0 0 м л  ( в в о ‘

ре глюкозы^ Х£ °рид 3~ 6 г (1% Раствора в 10% раство- 
водить п™ ™ Зведенйе препаратов калия следует про
водить под контролем его определения в сыворотке

) коргликон 0,06% раствор 1 м л4-90 мл лпо/ 
твора глюкозы, кокарбоксилаз? ю Г м г 4° % » »

нос5юИТП пНОСТЬ Тер-ЗПИИ опРеДеляется ее эффектив-

E 3 3 S S S K r =
к И з ^ = = =

дробными дозами. раствор 2 мл)
При снижении общего белка крови до 6 0 г % и ни 

же в состав инфузионной смеси 1 последующи! Г и
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включают альбумин (20% раствор 80—100 мл), про
теин (200—300 мл) или повторно вводят сухую плазму 
(после устранения артериальной гипертензии).

Под контролем определения КЩС крови проводит
ся коррекция патологического метаболического аци
доза путем включения в состав инфузионной смеси 5% 
раствора натрия гидрокарбоната (150—200 мл) в зави
симости от массы беременной.

Беременные с преэклампсией и эклампсией нужда
ются в особом наблюдении, лечение целесообразно про
водить совместно с анестезиологом. Инфузионная те
рапия проводится только после кратковременного вве
дения беременной в закисно-кислородный наркоз или 
наркоз фторотаном в смеси с закисью азота и кислоро
да и последующего внутривенного введения нейролеп
тиков, седативных средств, анальгетиков, антигиста- 
минных препаратов в различных сочетаниях. Хороший 
эффект оказывает одновременное введение 1 мл 2,5% 
раствора пипольфена, 1 мл 2% раствора промедола и
2 мл (10 мг) седуксена.

Для создания лечебно-охранительного режима при 
лечении преэклампсии и эклампсии целесообразно со
стояние нейролепсии, которое достигается внутривен
ным введением дроперидола (10—15 мг) и седуксена 
(10 мг). Комбинация дроперидола, обеспечивающего 
нейро-вегетативную защиту с седуксеном, вызывающим 
психо-эмоциональный покой, позволяет избежать при
менение наркоза в дальнейшем. Дегидратационная те
рапия у беременных с эклампсией и преэклампсией 
должна быть направлена не только на стимуляцию 
диуреза, но и на устранение внутричерепной гипертен
зии и отека мозга. Наиболее эффективным средством 
для этой цели является маннитол, обладающий высокой 
осмодиуретической активностью и вызывающий сни
жение внутричерепного давления (30—60 г 30% рас
твора) .

Противопоказанием для введения маннитола явля
ется нарушение фильтрационной способности почек, 
анурия и высокая артериальная гипертензия (при 
артериальном давлении более 170 мм рт. ст.),

У больных с выраженной олигурией инфузионную 
терапию проводят осторожно под тщательным контро
лем за диурезом и показателями гемодинамики (арте
риальное давление, частота пульса). Предварительно
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проводят терапию, направленную на устранение сосу- 
« °  спазма и Увеличение клубочковой фильтрации 
(эуфиллин глюкоЗо-новокаиновая смесь, сердечные 
гликозидь! !. Затея  после применения лазикса (20 мг) 
вводят маннитол с применением тест-дозы (30 г) и оп
ределяют почасовой диурез в течение 2 ч '

При получении достаточного диуреза *(700—900 мл) 
продолжают инфузионную терапию с введением еще 
30 г маннитола. Если диурез меньше 50 мл в час о? 
дальнейшего применения маннитола следует воздер- 
жаться и повторить указанную выше терапию для по
вышения клубочковой фильтрации почек

Максимальное количество введенной жидкости п р и  
анурии не должно превышать 800 мл в сутки При со”  
храияющеися стойкой анурии необходимо ставить воп- 
SpL ° СР°ЧН0М родоразрешении и в последующем при 
безуспешности консервативной т е р а п и и -о  примере 
нии экстракорпорального гемодиализа.

Дегидратационная и диуретическая терапия v бере- 
С позд™ м" токсикозами должна п р а д Х  

°Р ° под контролем гематокрита и диуреза Сни
жение гематокрита ниже 30% свидетельствует о чрез
мерной гемодилюции, а повышение свыше 4 5 % — о 
гемоконцентрации. Чрезмерное форсирование диуреза 
без достаточного восполнения ОЦК усугубляет гипо* 
волемию и гемоконцентрацию, приводит к гипокалие- 
мии, нарушению микроциркуляции. В то же время из
быточные инфузии без учета диуреза (при наличии
тации MOryt ЯВИТ":Я пРичин°й общей шпергидра

поп0бЩее количество вводимой при инфузионной те
рапии жидкости, по наблюдениям нашей'клиники не 
должно превышать 1200-1400 мл в сутки при уело 
виидостижения достаточного диуреза. Введение боль
шого количества жидкости (свыше 2000 мл) и массив
ных доз лазикса (свыше 120 мг в сутки) приводит к
Ж З Ж Г Г ”  диуре3а’ “ РУ“ » » »  электролит 
с д в и г у  КТПГ ( окалиемия и гипонатриемия) и 
сдвигу КЩС в сторону алкалоза. Инфузионная тера
пия в комплексе лечебных мероприятий при тяжелых 
формах позднего токсикоза проводится в течение 2—
Ь дней до стойкого улучшения общего состояния, сни
жения артериального давления, ликвидации общ’емоз- 
говых симптомов, восстановления диуреза.

63

ak
us

he
r-li

b.r
u



В случае отсутствия эффекта от проводимой интен
сивной терапии следует поставить вопрос о прерыва
нии беременности.

И н ф у з и о н н а я  т е р а п и я  в о  в р е м я  р о д о в  
должна быть предельно сокращена и проводиться на 
фоне седативной и гипотензивной терапии. Показани
ем к проведению инфузионной терапии являются симп
томы отека мозга, а также анурия. Объем вводимой 
жидкости сводится к минимуму (150—350 мл) и нахо
дится в строгом соответствии с величиной диуреза и 
показателями гемодинамики.

Роды являются стрессовой ситуацией и сопровож
даются повышением активности адренергических ме
ханизмов, что обусловливает выраженную вазоконст- 
рикцию, особенно при схватке.

Спазм почечных сосудов приводит к олигурии, ко
торая всегда наблюдается в родах, причем введение 
лазикса и даже маннитола не вызывает существенного 
увеличения диуреза. Спазм сосудов головного мозга 
ведет к острой гипоксии мозга, внутричерепной гипер
тензии, что является у некоторых рожениц причиной 
судорожных припадков. Основными принципами лече
ния рожениц с тяжелыми формами позднего токсико
за является создание лечебно-охранительного режима 
и устранение сосудистого спазма. Большое значение 
имеет полноценное обезболивание родов. Медикамен
тозное обезболивание схваток целесообразно прово
дить применением промедола в сочетании с пипольфе- 
ном и дроперидолом.

У рожениц с тяжелой нефропатией с высокими циф
рами артериального давления, преэклампсией или эк
лампсией используется виадрил (стероидный внутри
венный анестетик), который снимает перевозбуждение 
центральной нервной системы, вызывает обезболива
ющий и снотворный эффект, снимает спазм сосудов. 
Одновременно виадрил оказывает регулирующее влия
ние на сократительную деятельность матки (300— 
500—750 мг до 1 г 2,5% раствора. В качестве раствори
теля используется 0,25% раствор новокаина). Для вве
дения виадрила лучше использовать вторую вену.

По мере развития родовой деятельности гипотен
зивную терапию следует усилить, так как артериаль
ное давление обычно имеет тенденцию к повышению. 
Широко применяются спазмолитические препараты
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эуфиллин)ПаПаБерИН’ Дибазол> неоднократно вводится

" Р ” израстании артериального давления в первом 
периоде родов показано применение ганглиоблокато- 
ров средней длительности действия (пентамин)

Внутривенное введение пентамина (1 мл 5% рас
твора) позволяет значительно снизить артериальное 
давление во время родов. Через 1—2 ч препарат мож
но ввести повторно. При повышении артериального 
давления свыше 160/100 мм рт. ст. во втором периоде 
родов следует применять ганглиоблокаторы короткого 
действия -  арфонад, гигроний. Чаще применяется 
арфонад (0 ,05-0 .1%  раствор „а 5% растворе глюко 
зы) Препарат вводят капельно (5 0 -7 0  капель в ми
нуту) под контролем артериального давления. После 
стабилизации артериального давления на уровне нор- 
мотонии или умеренной гипертонии частота капель 
уменьшается. Роженица может тужиться, и роды про
водятся самопроизвольно.

Инфузия раствора ганглиоблокатора прекращается 
после выделения последа и окончания всех акушерс
ких манипуляций. пуш ере

При выборе доз ганглиоблокирующих препаратов 
необходимо учитывать возможность вазомоторного 
коллапса у больных с гипертонической болезнью, хро
ническими почечными заболеваниями, а также у ро
жениц, которым применялся пентамин в первом пери
оде родов. Необходимо также учитывать возможность 
потенцирования гипотензивного эффекта при примене
нии этих препаратов одновременно с седативными и 
наркотическими средствами.

Применение при лечении больных с тяжелыми 
формами токсикоза мощных анестетиков, ганглиобло- 
каторов требует обязательного участия в терапии по
добных больных врача-анестезиолога, которым ведет
ся наркозная карта.

При тяжелом течении позднего токсикоза необхо
димо стремиться с ускоренному родоразрешению бе
режными методами. Целесообразно производить оан- 
нии разрыв плодного пузыря (при раскрытии маточ
ного зева на^ 3—4 см). При наличии условий и 
сопутствующей другой акушерской патологии (внутри
утробная гипоксия) применяют наложение акушерских 
щипцов, классический поворот плода на ножку, экст- 
3-390
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ракцию плода за тазовый конец. К кесареву сечению 
прибегают по строгим показаниям: непрекращающие- 
ся, несмотря на лечение, припадки эклампсии; дли
тельное коматозное состояние, кровоизлияние в глаз
ное дно, ретинит, отслойка сетчатки; анурия и выра
женная олигурия (с цилиидрурией и протеинурией); 
преждевременная отслойка плаценты и другие гроз
ные осложнения при отсутствии условий или родораз- 
решение через естественные родовые пути.

П р и м е н е н и е  и н ф у з и о н н о й  т е р а п и и  в 
п о с л е р о д о в о м  п е р и о д е  подразумевает исполь
зование тех же инфузионных средств, что и во время 
беременности. Большое значение придается тщательно
му возмещению кровопотери. У родильниц с тяжелыми 
формами позднего токсикоза в связи с исходной гипо- 
волемией, повышенной лабильностью сосудистого 
тонуса, а также массивной терапией различными ней- 
ротропными средствами во время беременности и ро
дов может развиться стойкое коллаптоидное состояние 
даже при небольшой по величине кровопотере. Следст
вием резкого и длительного снижения артериального 
давления является развитие острой почечной и дыха
тельной недостаточности у этих больных. Своевремен
ное и адекватное возмещение кровопотери предупреж
дает эти осложнения.

У больных с тяжелыми формами позднего токсико
за некоторое время после родов могут сохраняться 
отек мозга, сосудистый спазм, высокое артериальное 
давление и имеется опасность возникновения экламп
сии и связанных с ней тяжелых осложнений. Больная 
с тяжелой формой нефропатии, преэклампсии и сос
тоянием эклампсии после родоразрешения должна 
находиться в отдельной палате, где ей необходимо 
продолжать проводить интенсивную терапию, в том 
числе и инфузионную (введение глюкозо-новокаино- 
вой смеси, витаминов, калия хлорида, кардиальных 
средств, салуретиков и гипотензивных средств). При 
высоком артериальном давлении одновременно при
меняются нейролептические и сосудорасширяющие 
средства (но-шпа, папаверил, дроперидол). При явле
ниях отека головного мозга показано применение ос
мотических диуретиков (маннитол 30—60 г) в соче
тании с белковыми препаратами (плазма, альбумин, 
протеин). Контролем эффективности проводимого ле*
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Г г ™  З а ™ Щд“ уСрезГ0ЯНЙе Р0ДИЛЬН™ “ '

F = « ’S ^ i i i E H £ S EИ раннем послеродовом периоде, несмотоя ня вктпгг
2 Г всего а т т а  «р” ™ , Sабсолютным показанием для экстренного иеоёюдя и
статочиости^бп развившенся дыхательной ^№до- статочности больные нуждаются в применении лли
тельной искусственной вентиляции легких с помощью
объемных современных респираторов РО-3.

3*

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава IV
ИНФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ У РОДИЛЬНИЦ 
С ПАТОЛОГИЧЕСКИМ КРОВОТЕЧЕНИЕМ 

Гемодинамические и метаболические 
нарушения у родильниц 
с патологическим кровотечением

Одним из показателей к трансфузионно- 
инфузиоиной терапии у родильниц является патологи
ческое кровотечение в родах.

Кровопотеря во время родов (чаще всего в после
родовом и раннем послеродовом периодах) приводит 
к существенным изменениям со стороны всех органов 
и систем и прежде всего со стороны гемодинамики. 
При этом имеет значение величина и скорость крово- 
потери, а также индивидуальные особенности орга
низма.

В настоящее время большинство исследователей 
считают целесообразным исчислять кровопотерю в 
процентном отношении к массе тела до родоразреше- 
ния. При этом кровопотерю до 0,5% следует считать 
физиологической, свыше 0,5% — патологической.

В зависимости от реакции организма на кровопоте
рю любая патологическая кровопотеря  ̂может быть 
компенсированной и декомпенсированной.

Перед описанием влияния патологической кровопо- 
тери на состояние гемодинамики нам представляется 
целесообразным предпослать сведения о тех измене
ниях, которые происходят у родильниц с физиологиче
ской кровопотерей в родах.

Многими исследователями отмечено, что у родиль
ниц с физиологической кровопотерей в раннем после
родовом периоде происходит снижение ОЦК.
" По данным А. А. Хопиной (1971), в течение ранне
го послеродового периода происходит снижение ОЦК 
в среднем на 438 мл. При этом преимущественно сни
жается объем плазмы, тогда как объем эритроцитов 
в течение первых 2 ч раннего послеродового периода 
остается стабильным. В более отдаленные сроки пос
ле родов отмечается дальнейшее снижение ОЦК. Су
щественное снижение массы крови (на 484 мл) отме-
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вательно, депонирование крови в раннем послеродовом 

ериоде составило приблизительно 324 мл. "" ’

Таблица  8
Показатели ОЦК и его компонентов у беременных 
с физиологической кроаопотерей в родах (М + т )  родильниЧ

Показатели гемодинамики
Ъремя

исследования ОЦК оцп оцэ
л мл/кг Л j мл/кг л мл/кг

Беременность 
38 — 40 нед

5,07 + 
+ 0 ,Ü

72,53 +  
+2,67

3 ,1 3  +  
+0,06

45,19 + 
+  1,46

1,94+
+0,06

27,34± 
+1 ,30

Ранний послеро
довой период

4,42 + 
+ 0,07

67,33 + 
+  1,94

2,67+
+0,04

40,86 +  
+  1,18

1,75 + 
+ 0,06

26,47 ± 
+0,70

3-й день после 
родов

4,09 + 
+  0,76

62,55 + 
+  1,62

2,52 + 
+0,05

38,68 + 
+ 1,22

1,57+
+0,03

23,88 +  
+  0,72

7-й день после 
родов

4,49+ 
+ 0,08

68,54 + 
+ 1,45

2,78 + 
+ 0,04

42,04 + 
+  1,09

1,71 + 
+  0,04

26,50 +  
+  0,83

п ^ п ИЧИв деФицита между объемом теряемой и 
объемом циркулирующей крови отмечали и доугир

— ТаК> М т ' к «  А. С. Слепых с соавтор
ф    . .,i-.к  £ £ П т л  Д5 •№  1,0 ведениям  3. М.
810 мл ~  ’ П0 0sofsky> W illiams (1 9 6 4 ) -

Патофизиологическая сущность этого яв тения 
окончательно не выяснена. Следует n 
уменьшение ОЦК в раннем послеродовом це^иоде ? 
одной стороны, может быть обусловлено вш одом  ее
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в травмированные ткани таза и промежности, с дру
гой — скоплением ее в органах брюшной полости 
вследствие падения внутрибрюшного давления или 
повышения тонуса парасимпатической нервной систе
мы (В. В. Сайкова, 1965; Л. В. Ванина, 1971). 3. М. 
Федер высказывает предположение, что постоянные 
колебания артериального давления во время схваток 
и потуг могут привести к возбуждению рефлексогенных 
зон дуги аорты и каротидного синуса и в связи с 
этим — к рефлекторному расширению сосудов и депо
нированию крови в органах брюшной полости в ран
нем послеродовом периоде.

Данные табл. 8 показывают, что к 7-м суткам пос
ле родов выявляется тенденция к увеличению ОЦК.

Наши исследования показали, что в ответ на сни
жение ОЦК сразу после родов происходит и некоторое 
снижение минутного (на 0,44 л) и систолического объ
ема сердца (на 10,1 мл). Вследствие уменьшения со
судистого русла, после выключения маточно-плацен
тарного кровообращения общее периферическое соп
ротивление кровотоку возрастает на 225,49 дин-с-см-5 
Это адекватное увеличение периферического сопротив
ления кровотоку в ответ на снижение сердечного вы
броса обусловливает постоянство артериального дав
ления в послеродовом периоде. Скорость кровотока 
и работа сердца не претерпевают существенных изме
нений.

На основании сказанного выше можно полагать, 
что сердечно-сосудистая система здоровых родильниц 
обладает большими адаптационными возможностями, 
благодаря которым у них не происходит выраженных 
нарушений гемодинамики после физиологической кро- 
вопотери.

Патологическая кровопотеря в послеродовом и 
раннем послеродовом периодах вызывает существен
ные изменения со стороны сердечно-сосудистой систе
мы, которые могут проявляться прежде всего в гемо- 
динамических нарушениях.

Данные литературы свидетельствуют о том, что с 
увеличением количества теряемой крови у родильниц 
пропорционально увеличивается и дефицит циркули
рующей крови. Исследования Л. П. Бажановой с со
авторами (1973) показали, что в течение первого ча
са после рождения последа у родильниц с повышенной
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s s s s s s s s s «
ТакУ по данным \ Й В Р Й В Г *  Ж Г  

уменьшение объема кроВ1 в первые ЧД  ™ ( ,9 6 4 ;-
превышает величину кровопотери в с р ^ е Г н ? 'Я 1П°Д0В 
а по наблюдениям Hitten П 9641 _  » Г  * мл’ 
степени — на 1230 ип в е щ е  большей

b ^ T ^ T o iz z z T ’ ,,то у род“ -» ™  =потерей от 0 6 до 0 8°/ с 11 Р ° в  а н н о й крово-
жение ОЦК на 10 *« п . тела наблюдается сни-
ченными у род ил ьн mi о Срашеншо с Данными, полу- 
тела. При этом ДесЬинит 3 ° Вопотерей До 0,5% массУЬ1 
ви обусловлен главным обп^чг^ ^ « У « Р У ™ Ч *  кро- 
эритроцитов (на 11 3 °/ ) С сни* ением объема 
Увеличивается н л е й , i ' пл. большеи кровопотерей 
вопотере от 0 9  до И/ м яЛ Ъ6Ма Кро! й* Так’ ПРИ р о 
ющей крови по ? р а ш е н и ю ? тТеЛа ° бъем ® Р ^ р у  
Физиологической кровопотерей Т н и Т а е ^ я Т а Т ßV ° 
Развившаяся гиповолемия и с н и ж е н н ы й R % '

сниГе!

о б ъ ш ^ е р д ^ с н и ^ а е т с я ^ а 0’] ^ ! 0̂ 300^ ^ 6^ 0̂ 11̂ 11̂
на 6,6% ,Т ри кромпотере до ^ ^ мэр^ь?Т°ЛИЧеСКИй ~
Ко3мапеЛЬ СйИЖается соответственно на 31Т  Г % а п  
Компенсаторно повышающийся тонус c o c v n J

-н Тия — овЮи - « Р - и в :
времени полного кругооборота0кров™™ К увеличению

логической"кровопотерейИартериальноеР° Ваm °* пато'
тается нормальным вследствие а д е к в а т н о гГ я Г 6 ° С' 
ношения между сниженным минутным о б ъ е м о м Т °0Т‘

стрикции является повышение ^некоторы х0^ 3301"0" ' 
Диастолического давления до 90 мм р Г ? т

диастолическим свидетельствует о ' Т е н о р ^ и з“ванной
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компенсаторной вазоконстрикции в ответ на кровопо- 
терю (К. Уиггерс, 1957; Г. М. Соловьев, Г. Г. Радзи- 
вил, 1973).

Таким образом, литературные данные и наши собст
венные наблюдения свидетельствуют о том, что ком
пенсация кровопотери достигается за счет напряжения 
основных компенсаторных механизмов: учащения сер
дечных сокращений, вазоконстрикции, уменьшения 
скорости кровотока.

Реакция женского организма в ответ на различную 
степень кровопотери во многом обусловлена и подчиня
ется общим законам развития компенсаторно-приспо
собительных механизмов, которые обеспечивают посто
янство внутренней среды.

Однако немаловажное значение имеют функцио
нальное состояние организма беременных к моменту 
кровотечения и индивидуальные способности к адап
тации сердечно-сосудистой системы.

Так, исследования Г. А. Торчинского (1972), 
E. М. Вихляевой с соавторами (1973), В. Н. Серова 
с соавторами (1973) показали, что при патологиче
ском течении беременности (поздние токсикозы бере
менных, анемия, пороки сердца) резистентность орга
низма к кровопотере значительно снижена, что прояв
ляется более выраженными волемическими 
нарушениями. Имеются указания на связь между 
степенью волемических нарушений и типом телосложе
ния в ответ на кровопотерю (А. А. Хопина, 1971; 
Ю. Д. Ландеховский, 1972). Своими исследованиями 
авторы показали, что толерантность беременных ги
перстенического типа телосложения к кровопотере 
значительно ниже, чем нормостеников.

Наши исследования также показали, что гемодина- 
мические нарушения, которые происходят в организме 
в ответ на кровопотерю, зависят не только от величины 
последней, но и от исходного состояния организма. 
Так, у родильниц с ожирением при патологической кро
вопотере от 0,6 до 0,8% и от 0,9 до 1% массы тела 
снижение ОЦК происходило в большей степени (на
20,6 и 26,8% соответственно), чем у родильниц нормо
стенической конституции с такой же по величине крово- 
потерей. У родильниц с умеренной анемией в ответ на 
кровопотерю отмечается более выраженное снижение 
ОЦЭ (на 35% ), в то время как объем плазмы соответ-
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воштерейКа3аТеЛЯМ родильниц с Физиологической кро-
В раннем послеродовом периоде, характеризую т™  

ся, по мнению большинства Ю д о в а т е Г е Т  н Я л е ё
S S T ,  " ейР°экяокР“««»» перестройкой женского 

рганизма, у больных поздним токсикозом беременных
ает выРаж енная диссоциация между абсолют

ной величинои кровопотери и степенью снижения ОЦК 
Одновременно нарушается и регионарное перераспое 
деление крови в различных С о с у д и с т ы х 2 S  
(Е М. Вихляева и др., 1973} Наши наблюдения пока* 
f f “’ что патологическое депонирование крови у ро

дильниц с тяжелыми формами позднего токсикоза con
S Ä  С И3мененйяш1 Функциональной ... сооности миокарда, снижением систолического и
S »  объема сердца, нарастанием общего™ери“ 
ферического сосудистого сопротивления. 1

показали наши исследования, состояние гемоди
намики у родильниц с Д е к о м  п е н  с и р о в а н н о й
"а8 1арЛактеоизеу е^ °  И кровопотеРей свыше 1 % массы телаХарактеризуется не только напряжением но и на
рушением адаптационных механизмов организма Так 

Р‘ исследовании волемических показателей был выяв
лен дефицит циркулирующей крови на 20,3% по срав
теРеНй НиИнаС4РТ 'п ? ™ * ?  ° физиологической кровопо- р < на 4Д /о по сравнению с родильницами с ком 
пенсированнои кровопотерей до 1% массы теля Гни 
жение ОЦК происходит в большей степени за счет O II3  
и в меньшей—-за счет объема плазмы. Ц

о б ъ ш ?  с е м ц а ^ а  22Р30/ОДИТ К снижению минутного РДЦа Hd *2,3/q и систолического — на 31 4 °/
ПО сравнению с физиологической кровопотерей' Ппи 
декомпенсированной кровопотере систолический обгем 
снижен в большей степени, чем минутный объем по 
сравнению с таковым у родильниц с физиологической и 
компенсированной патологической К ровош терейК ом  
пенсация систолического объема у этих полияьнт, П„ 
исходит за счет ускорении с е р д е ,^ Г д е ,го л ь „ о ст„ Т о
с о к и Г ш ? м х а ч , М" " УТ ' “ Й ° бЪеМ “ рдца на более' вы°

гтаир1» о ° Физиологической кровопотерей. Несоответ- 
с вне между массой крови и емкостью сосудистого ovo 
ла у родильниц с декомпенсированной ^ o n o  J f S
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приводит к выраженной вазоконстрикции и повышению 
тем самым общего периферического сопротивления 
кровотоку на 23%. Время полного кругооборота увели
чивается на 5,8%.

Клиническими проявлениями декомпенсации у ро
дильниц являются резкое побледнение кожных покро
вов и видимых слизистых оболочек, учащение пульса, 
снижение артериального давления, общая слабость, не
домогание, головокружение.

При массовой кровопотере, приводящей к снижению 
артериального давления, кислородное голодание тка
ней обусловливает нарушение почти всех видов обмена.

При острых незамещенных кровопотерях и особенно 
замещенных консервированной кровью длительного 
срока хранения возникают в различной степени выра
женности нарушения электролитного состава крови и 
тканей.

Данные литературы и наши наблюдения свидетель
ствуют, что после массивной кровопотери наблюдается 
снижение концентрации калия в плазме крови (менее
3,5 ммоль/л). Явления гипокалиемии, по нашим данным, 
сохраняются в течение первых (5—6) дней после кро
вопотери и только к концу второй недели содержание 
калия повышается до нормальных показателей. Н аря
ду с уменьшением концентрации калия в плазме при 
массивной кровопотере отмечается уменьшение содер
жания этого катиона в суточном количестве мочи.

Наблюдениями E. М. Вихляевой с соавторами 
(1969) отмечено, что после патологической кровопоте
ри экскреция калия повышается.

Дефицит калия в организме женщин, перенесших 
массивную кровопотерю, можно объяснить ограничен
ным поступлением калия с пищей и усиленным его вы
делением почками.

Проведенные нами исследования показали также, 
что наряду с гипокалиемией имеет место уменьшенное 
выделение натрия из организма. По данным Э. Кер- 
пель-Фрониус (1964), при некоторых стрессовых ситу
ациях (травма, оперативное вмешательство) происхо
дит усиленное образование альдостерона — гормона, 
способствующему задержке натрия и усиленному выве
дению калия почками.

Известно, что физиологически протекающая бере
менность сопровождается отклонениями в состоянии
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баланса кислот и щелочей в крови беременных *„тП

£

менности°РЫХ уВеличиваетс« к 3-му триместру бере*

няетсяТибГпРп^гИЙ компенсиР°ванный ацидоз сохра- 
Аичиппогии« Р ДНИ П0Сле неосложненных родов с
физиологическои кровопотерей. Кислотно-щелочное
С0С—  нормали„3Уется к 7-му дню после родов
ход^г В *  Г Г я СРКИИ аЦИД0Э В0 вРемя Р°дов егко пере- 
nav ы ^  У Декомпенсации при больших кровопоте- 
рях Известно что в фазе компенсации с центпализя- 
циеи кровообращения многие та кин с выраженным 
спазмом сосудов страдают из-за резкого оТраничения 
кровообращения. Это обусловливает развитие ткане-
Г Ь гЛ Цр«°3а вследствие накопления кислых продуктов 
После восстановления кровотока в ранее анемизипо- 
ванных тканях кислые продукты могут в значительном 
количестве поступать в кровь. Следует также учи™ 
вать, что развитию ацидоза способствует переливание 
больших количеств кислой цитратнойУ коо1и pH которой ниже 7,0. F ко

Как показали наши исследования, у ролильнип о 
компенсированной патологической кровопотерей на 
блюдается метаболический ацидоз без сдвига рН в с?о- 
рону кислом реакции (pH в пределах 7,43—7 45) Ком- 

енсациа ацидоза осуществляется за счет’усиления

25 »M ртЬНстГ) .  аЛК“ ° 3а <РС° *  ВарЬИр)'еТ от 24 д ”
У родильниц С декомпенсированной кповопотрпрй 

ацидоз имеет патологический характер со сдвиг м ‘

В сторону кислой реакции и более значительным н а к м  
лением кислых продуктов обмена (pH 7 33—7 34) 
Наблюдается также выраженная гипокапния т е оI  
новременно с большим накоплением количества кис 

х продуктов обмена в крови родильниц обнаоужи

“8 - 2 0 ,5 ° ™  ртЫста Г " НОе ” 0 " иж ение РС 0 > п р а в д а х '

„„„J1"0™“ " яссле“ °м те л я ш 1 при изучении патогене™ 
«еобратимих расстройств ири кровопотере под,девы 

’ свидетельствующие о нарушениях KIIIC о 
увеличением pH крови. Weidner с соавторами* М964? 
полагают, что степень ацидоза отражает'тяжесть пяг. 
строиств кровоснабжения различных органов и тканей,
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а его развитие является следствием как ограничения 
кровотока в них, так и анаэробного гликолиза.

Таким образом, данные литературы и анализ соб
ственных наблюдений свидетельствуют о многообразии 
изменений системы кровообращения и функций раз
личных органов в ответ на любую кровопотерю. Зна
ние этих нзмененией необходимо для разработки свое
временных лечебных мероприятий, которые явились 
бы профилактикой декомпенсированного состояния 
организма.

Инфузионная терапия

Вопрос о показаниях к инфузионной и 
трансфузионной терапии и об объеме восполнения 
кровопотери при кровотечениях в послеродовом и ран
нем послеродовом периодах до последнего времени ос
тается дискутабельным. Некоторые акушеры считают 
возможным не производить адекватное восполнение 
кровопотери, равной 10— 15% объема всей крови, счи
тая, что наличие у беременных физиологической гипер- 
волемии и высокой толерантности к кровопотере обес
печивает компенсацию небольшой кровопотери. Одна
ко, как показали исследования Л. П. Бажановой и 
А .'м. Киселевой (1973), Моауег, Drewer (1972), даже 
относительно небольшое превышение пределов крово
потери, обычно сопутствующей неосложненному тече
нию родов и послеродового периода, сопровождается 
в последующем (без адекватного кровезамещения и по
полнения баланса железа) выраженным патологиче
ским депонированием крови, развитием олигоцитеми- 
ческой гиповолемии и железодефицитных состояний.

Многие исследователи отмечают, что частота ос
ложнений в послеродовом периоде растет с увеличени
ем кровопотери в родах. По данным Э. Н Синдеевой 
(1962), у 24% родильниц с кровопотерей свыше 400 мл 
постгеморрагическая анемия не исчезает не только к 
моменту выписки из стационара, но и к 6—8-й неделе 
после родов. Последствиями массивных послеродовых 
кровотечений являются нейроэндокринные нару
шения в виде послеродового гипоталамического 
синдрома и послеродовой аменореи, подчас приводя
щие женщину к инвалидности (Л. С. Толстых, 1967; 
E. М. Вихляева и др., 1969; В. Н. Серов, 1970).
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Учитывая сказанное выше, а также проведенное 
нами изучение особенностей гемодинамических сдви
гов при патологической кровопотере в родах, дает ос
нование рекомендовать полное возмещение патологиче
ской кровопотери, даже если клинически она полно
стью компенсирована.
ин!ш^Я предупреждения развития тяжелых гемодина- 
йических нарушении при декомпенсированной крово
потере рекомендуется перевыполнять объем потерян- 

И т к ю л ’ 8 - С- БеР“ ан, 1966;

с т а ™ ’л"« ПаТОЛОГИЧеской кРовоПОтери на ранних ее 
стадиях, до возникновения глубоких нарушений микро-
циркуляции, причем темп замещения должен способ
ствовать, возможно, более быстрому восстановлению

В настоящее время вопрос о необходимости пере- 
крови ПРВ кровотечении в последовом и ран

нем послеродовом периодах не вызывает никаких паз

г к; г ; Г о . 1 р авсф у зт широко в о ш м »
Учитывая, что гемотрансфузии, как уже указывалось 

выше, нередко сопровождаются посттрансфузионными 
осложнениями, большое пРактическоеРзна?ениеимее? 
разработка трансфузионной терапии, включающей со-
= Г . Г М е №  КРМ" " кРовезаменителей! Име- ющиеся в этом аспекте рекомендации, касающиеся хи
рургических больных, не могут быть безоговорочно 
перенесены в акушерскую практику

Нами проведены исследования у родильниц с пато-
величинь?И к р о в о п о т е Р е й > которая в зависимости от ее 
величины, степени компенсации и исходного состояния 
организма возмещалась кровью и кровезаменителями 
в различных количественных сочетаниях. ГритеГием

Х г д." мо* терапш  были " » « « Sгемодинамики, КЩС, электролитного баланса, показа- 
ели периферической крови и общее состояние родиль

ниц В качестве кровезаменителей нами были ^ п о л ь 
зованы плазма и полиглюкин. Все родильницы в зави- 
симости от величины кровопотери и степени ее 
компенсации были распределены на группы- родиль 
ницы с компенсированной кровопотерей? равнойТ б -
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0,8% и 0,9— 1% массы тела, и с декомпенсированной 
кровопотерей свыше 1 % массы тела.

У всех родильниц патологическая компенсирован
ная кровопртеря возмещалась на 100% (частично 
кровью и частично кровезаменителями), патологиче
ская декомпенсированная кровопотеря возмещалась 
на 110— 120% (на 100% кровью и на 10—20% кровеза
менителями).

Сравнивая волемические параметры кровообраще
ния у родильниц с компенсированной кровопотерей, 
равной 0,6—0,8% массы тела, которая восполнялась у 
части родильниц на 100% кровью, а у других на 7з 
кровью и 2/з кровезаменителями, нами отмечено следу
ющее. Нормализация ОЦК и его компонентов сразу 
после восполнения кровопотери у всех родильниц про
исходила идентично и объем крови был только на 
8,9% ниже, чем у родильниц с физиологической крово
потерей. При этом необходимо отметить, что некото
рый дефицит его был обусловлен сниженным объемом 
эритроцитов, тогда как объем плазмы восстанавлива
ется полностью.

Остальные гемодинамические показатели также 
свидетельствовали об адекватности кровезамещающей 
терапии (табл. 9).

Т а б л и ц а  9

Показатели гемодинамики у родильниц с кровопотерей, равной 
0,6 — 0,8% массы тела (М ±  т )

Показатели гемодинамики

Кровезамещающая терапия
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6

100% восполнение кровью 3 6 ,0+ 0 ,4 5,48 +  
+  0,38

65,19 + 
±2,47

1336,67±  
±45,5

Введение х/ 3 крови и 2/ 8 
кровезаменителей

35,0 + 0,9 5,34 +  
±  0,36

63,31±  
+ 3,54

1554,23± 
+  96,36

Родильницы с физиологи
ческой кровопотерей

39,7 ± 0 ,6 5,56 ±  
±  0,37

6 4 ,12± 
+  2,80

1486,25 +  
+  103,82
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a j - j a a a a

жались на общем согтпят».., Л  изменсния не отра-
периферической крови, что ук азы вал о™  И показателях

r b . >  S S Ä ?  ~ HC b

за гелей гемодинамики ( с п у с С б  н е ^ ^ л е ™ ™  " Т '

промдеД„ 1 Т Г м ? з Г Г ™ Т Й " НТерес ” а«™ де»и»,
потеря, равная 0,6—0,8% массы3т ^ а К° ''р РЫМ крово'  
одним полиглюкином. При этом бы in Г> Мещалась 
сразу после восполнения кровопотепи Ч6Н0’ ЧТ0
рующей крови увеличивается так ж ?  „о ^ р к у л и -
которым кровопотепя вотирш^  У родильниц,
ви. Общее состояние пппи^ь переливанием кро-
рительным, отсутствовали ппи ° СТаВаЛ0СЬ Удовлетво- 
кровообращения Исследования S  дек0мпенсадии 
День после родов, п о и з ш  ™о О п Т х Г ’ На 3' Й 
оя, но не ниже чем пп , »~ хотя и снижает-
■л кровь«, S Ä T S r r '  " а

вообращения) V a S “  н*я 7 ? Г " ‘ Кр0‘
родового периода,' Части родильниц

^ ^ М ВмлМю ™ м ^ б ге‘‘^ “ С ф у м я в “ ™-

логической кровопотерей в родах^ с физио-

Раз с ™ е Й ? т в у ю ?  о ° 3 “ НЫе " ами "а 6™ ™  еще 
туаниях в Г м е ш " С а т о л о т « ™ В Г ° ™ Р - *  
кровопотерю одними кровезамен„«ляГи ОпРОВа" ” У1°
этом необходимо ПОМНИТЬ что ЛЛЯ пп 0 При
возможных осложнений а течение н о с л е р Х Г г о  Г р ™
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ода (чему могут способствовать сохраняющиеся гемо- 
динамические нарушения) целесообразно на 2 3-й 
день после кровопотери произвести переливание крови 
или эритроцитарной массы в количестве 250 мл.

Как показали наши наблюдения, у родильниц с 
большей по величине кровопотерей — как компенсиро
ванной, так и декомпенсированной — также возможно 
применять с целью восполнения кровопотери кровеза
менители. При этом процент кровезаменителей в соста
ве трансфузионной смеси будет несколько иным, чем 
при восполнении относительно небольшой кровопотери. 
Так, при кровопотере, равной 0,9— 1 % массы тела, ком
пенсация кровопотери достигается как при 100% ее 
восполнении кровью, так -и при введении 2/з крови и 
Vs кровезаменителей. Гемодинамические показатели 
отражены в табл. 10.

Т а б л и ц а  10
Показатели гемодинамики у родильниц с кровопотерей, равной 
0 ,9 — 1% массы тела (М + т )

Показатели гемодинамики

Кровезамещающая
терапия

Г емато- 
крит, % минутный 

объем 
сердца, л

систоли
ческий 

объем, 
сердца, мл

общее пери
ферическое 
соп ротивлен ие 
кровотоку,
ДИН «С-СМ“6

300% восполнение 
кровью

35,4 +  1,5 4,82 +  0,14 58,42±2,4 1666,11 + 
+ 49,4

Введение 2/ 3 крови 
и ! /3 кровезаме
нителей

36,0+0,64 4,79 +  0,25 56,62 +  2,9 1670,1 ±38,2

Объем циркулирующей крови независимо от тера
пии увеличивается сразу после ее применения почти в 
одинаковой степени. При этом объем плазмы почти до
стигает, а в некоторых случаях и превышает уровень, 
характерный для раннего послеродового периода у ро
дильниц с физиологической кровопотерей в родах. Осо
бенно выраженное увеличение объема плазмы наблю
дается у родильниц, которым патологическая кровопо
теря возмещалась сочетанием крови и кровезамените
лей. Однако если ОЦП восстанавливается полностью,
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кровью' так И Т те?к о то р ы м Сп ^ НеННОЙ кРовоп°терей 
нители (в большей степени^ ^  НЯЛЧСЬ кРовезаме~

S S S S M j f f i ж
нента крови сохраняется и деФицит зтого компо-
периода. Медик те, я '" 6 сутки послеРодового
(препараты железа аскппбиаНТИаНеМ^ЧесКая теРапй*

ты, витамины) а в н е - п т  п м  И Фолиевая кисло-
« .»трансф узия способ™ Ро в а ^ ЛУв ^ ” Г е ™ ЛЬ“ а " динамических показателей. воссгановлению гемо-» » •п сш л л  показателей. —

свыше™?”1 (нЧоеСнКеУ'б ш л 2 Г ^ ! сиР°ванную кровопотерю
возможно возмещать на 100% кровью везаменителями. «-ровью и 10—20% кро-

нения крово11отсриТшТ()0«/ Сразу после воспол- 
ее на 1П 9по/ 1UU /о кР°вью и перевосполнрнич

значению не логтигярт ’ и Ц ‘\  по своему

» д е Г г „

™ “ сирова" “ “Й кр - » " » « р У о Г 5 97 о ° 7 Г м ™ = ый

няется некоторыГдефицитТО й К СеХ родпльниц сохра
нения Д еком пенсаци^кпово^бпят^ИШ,ЧеСКИе Пр0яв' 
вышается артериальнпР ™  Р Щ Я исчеза*от: по- 
пульса общее состоян^ а е> Урежается частота
ным. Однако исследование ™ 7 п ^ а з а ? е л е Г ГРемТеЛЬ'

П° ЛНОе ^ м е щ е Г ;
ным минутный Объем сердца остается снижен-
ется общее п ери ф ер и ч еск и Д  незначительн° понижа- 
Учитывая это на 2 - -Я н противление кровотоку.
Данным, всем’ родильницам ^ « ш и Г л е Г  H3UHM 
рованную кровопотепm „ им Декомпенси-
повторную гемотрансфузию я ^ ’ след,ует производить 
следующие дни пеоелиняпиА ПрИ исобхоДимости в по- 
массы повторять неоднократно“ - ? ^ *  s P"TP°™™P»o* 
лит к току, Wo темодинамичес1ше покТчаПИЯ ” РИВ°- 
дильниц С декомпенсированной Kn L n  Т6ЛИ у ро' 
восстанавливаются к 7-mv л™  ™ реи в Родахаюгся к / му дню после родов до уровня
4—390
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характерного для родильниц с компенсированной кро
вопотерей. Несмотря на сохраняющийся к этому вре
мени некоторый дефицит ОЦК, общее состояние 
родильниц остается удовлетворительным, и они выпи
сываются из родильного дома с нормальными показа
телями периферической крови.

Таким образом, у родильниц с декомпенсированной 
кровопотерей в родах свыше 1 % массы тела, своевре
менное восполнение кровопотери на 100% кровью и на 
10—20% кровезаменителей способствует нормализа
ции общего состояния, улучшает гемодинамические по
казатели и клинически компенсирует кровопотерю в 
раннем послеродовом периоде.

При патологической компенсированной кровопоте- 
ре у родильниц с ожирением, анемией или нефропатией 
восстановление нормальной деятельности сердечно-со
судистой системы достигается только при полном возме
щении потерянного объема крови гемотрансфузией. Для 
восполнения компенсированной кровопотери достаточ
но перелить кровь в количестве, равном кровопотере, 
а при декомпенсации кровообращения — на 10% 
больше.

В восстановительном периоде после кровотечения 
при необходимости, особенно родильницам с анемией, 
повторно следует производить переливание эритроци- 
тарной массы, проводить гемостимулирующую терапию 
и назначать средства, улучшающие метаболические 
процессы миокарда (40% раствор глюкозы, кокарбок- 
силаза, АТФ), а ^акже кардиотонические препараты. 
Применение указанных средств способствует более 
быстрой реабилитации нарушенных функций организ
ма и усиливает процессы регенерации крови.

Описанная выше тактика трансфузионной терапии 
у родильниц с патологической кровопотерей может 
быть применена только в случаях, когда величина кро
вопотери не превышает 25% объема циркулирующей 
крови, или не более 1500 мл, так как кровопотеря вы
ше указанных параметров, по мнению большинства 
исследователей, относится к числу массивных и часто 
осложняется состоянием шока или сосудистого кол
лапса.

При решении вопроса о количестве и соотношении 
трансфузионных сред при массивных кровопотерях 
необходимо руководствоваться не только величиной
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введением крови, равной по величине кровопотере, по- 
лиглюкина или реополиглюкина — 500—800 мл и 
500 мл сухой плазмы. Для восполнения дефицита бел
ков крови, помимо плазмы, целесообразно вводить 
раствор альбумина.

При переливаниях больших количеств крови необ
ходимо предупреждать токсическое действие цитрата 
натрия и избытка калия. Для этой цели рекомендуется 
вводить в вену реципиента перед началом и после пере
ливания 400—500 мл консервированной крови по 10 мл 
кальция глюконата и по 10—15 мл 0,5— 1% раствора 
новокаина. Кальций уменьшает токсическое действие 
калия, а новокаин — токсическое действие лимоннокис
лого натрия.

Для нормализации КЩС крови при патологиче
ской кровопотере в состав трансфузионной терапии 
включается введение щелочных растворов (150— 
200 мл 5% раствора натрия гидрокарбоната). Для 
улучшения окислительно-восстановительных процес
сов показано введение гипертонического раствора 
глюкозы, витаминов, кокарбоксилазы.

При лечении геморрагического шока необходимо 
вводить большие дозы глюкокортикоидов — до 1—
1,5 г гидрокортизона (Г. А. Рябов, 1974). В современ
ной системе лечения геморрагического шока глюко- 
кортикоидам придается большое значение. Как пока
зали работы Motsay с соавторами (1970), глюкокорти- 
коиды в больших дозах (авторы вводят по 30—50 мг 
гидрокортизона на 1 кг массы больного) не только 
улучшают сократительную функцию миокарда, но и 
снимают спазм периферических сосудов, возникающий 
при шоке.

Поскольку генез патологических сдвигов при тяже
лом геморрагическом шоке частично обусловлен пери
ферической вазоконстрикцией, то возникает вопрос о 
специфическом лечении этого состояния. Шок про
текает благоприятнее, если центральная нервная сис
тема блокирована.

Для устранения вазоконстрикции при геморрагиче
ском шоке наиболее широко сейчас используются 
а-адреноблокаторы. Среди них лучшим считается фе- 
ноксибензамин (дибензилин), который вводят капель- 
но вместе с кровью или плазмой по 1 мг на 1 кг массы 
в течение 1—2 ч (Nickerson, 1962; Motsay е. а., 1970).
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Для подтверждения диагноза необходимо провести 
несколько лабораторных тестов, однако все они требу
ют затраты определенного времени.

Наиболее простыми и доступными (быстрыми) яв
ляются следующие тесты.

1. Определение времени свертывания цельной кро
ви по Ли — Уайту. В мерную пробирку берут 1 мл кро
ви и при комнатной температуре определяют время 
свертывания. В норме оно составляет 5— 10 мин.

2. Определение содержания фибриногена с исполь
зованием «тест-тромбина» (3. Д. Федорова, 1969).

С этой целью используют стандартный тест-тром- 
бин, содержащий в 1 мл раствора 50 ед. тромбина.

К 0,5 мл крови или оксалатной плазмы добавляют 
0,2 мл раствора «тест-тромбина» и отмечают время 
свертывания. В норме оно составляет о 7 с, а к 11 с 
образуется большой сверток, плотно прикрепленный 
к боковым стенкам пробирки. Это указывает, что кон
центрация фибриногена в исследуемой крови более
200 мг% (2 г /л ) .

При снижении содержания фибриногена (100 мг • 
или 1 г/л) образование свертка задерживается до 
60— 180 с. Сверток не образуется по истечении 3 мин 
только при отсутствии «свертывающего» фибриногена 
или при наличии антикоагулянта.

При лечении кровотечений, обусловленных наруше
нием функции свертывания, необходимо весьма тща
тельно оценивать тяжесть патологических процессов, 
причину, вызвавшую эти изменения, время, прошедшее 
с момента начала кровотечения, величину кровопотери 
и ее скорость, а также общее состояние больной.

При массивной кровопотере лучшим средством яв
ляется переливание свежеконсервированной одногруп- 
пной крови (не более 1—3 дней консервации). Пока
зано переливание сухой плазмы и нативной, которая 
содержит все факторы свертывания в достаточных 
концентрациях. Широко используется переливание 
альбумина, содержащего антиплазмин (5% раствор в
дозе 200—300 мл).

Одним из эффективных препаратов является фиб
риноген, введение которого чередуется с вливанием 
плазмы или альбумина. В среднем вводится до 
8 г фибриногена. В отдельных случаях доза увеличи
вается до 10—-12 г.
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ПРИ активации фибринолиза лечение следует нячи
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тельной кровопотерей, которая может привести к на
рушению гомеостаза и в первую очередь к нарушени
ям со стороны гемодинамики. Этому способствуют 
также влияние наркоза, объем и техника оперативного 
вмешательства.

Операционная кровопотеря, как правило, приводит 
к изменению объема циркулирующей крови. Уменьше
ние массы крови после операции кесарева сечения от
мечают А. С. Слепых и соавторы (1972). Авторы вы
явили, что объем циркулирующей крови сразу после 
операции, несмотря на возмещение кровопотери, сни
жался в среднем на 804,1 мл, объем плазмы — на
542,3 мл. Однако исследования E. М. Вихляевой и со
авторов (1971) показали, что в пределах первого ча
са после операции объем плазмы и эритроцитов не от
личался от таковых у родильниц после неосложненных 
родов. Объем циркулирующей крови в этот период у 
родильниц после операции был равен 70,3±3,31 мл/кг, 
после нормальных родов — 76,9+1,76 мл/кг. Различий 
в объемных параметрах крови не было и на 6—7-е сут
ки после родов. Вместе с тем авторами обращено вни
мание на нарастание общего объема циркулирующей 
крови на 3—4-е сутки после кесарева сечения; ОЦК 
увеличивается на 1013 мл преимущественно за счет 
объема плазмы. Последний возрастает на 654 мл 
(Р < 0 ,0 1 ). Результаты проведенных исследований по
зволили авторам высказать предположение о необхо
димости восполнения кровопотери при кесаревом сече
нии в таком объеме, чтобы величина операционного 
дефицита не превышала пределов физиологической 
кровопотери во время родового акта.

E. М. Вихляева и соавторы в своих исследованиях 
обратили внимание на различие толерантности к кро
вопотере при кесаревом сечении у перво- и повторно
родящих женщин. Было обнаружено, что у повторно
родящих женщин, подвергшихся операции кесарева 
сечения, послеродовые показатели объема циркули
рующей крови характеризуются определенной ста
бильностью и соответствуют показателям у родильниц 
после неосложненных родов, тогда как у первородяг 
щих обнаружены значительные колебания. У послед
них объем циркулирующей крови снижен как сразу 
после операции, так и на 7-е сутки послеоперационного 
периода.
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I м п ^ п ! И ИССЛедования также показали, что у родиль-
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Г ™ »  Данными’ при кровопотере, равной 0 9— 
% массы "Р" кровопотере свыше

екие покаяатрпи „ о ’ /о' Если сРавнить волемиче- 
т  п л !  у опеРированных больных с таковы
ми, полученными у родильниц с патологической крово 
потерей в родах, равной по объему операционной то 
можно отметить следующее. После операции снижение 
ОЦК происходит в большей степени и главным
номерность7 СН=  °бЪ6Ма плазмы Подобную зай -‘ номерность наблюдали в своих исследованиях
0972) К Г ВТ Й (1968)’ Ю Д - -^андеховский 
XHnvnrw« сняя большую потерю плазмы во время 
хирургических вмешательств ее выпотеванием на 
крытые участки брюшной полости °Т‘

**1Г ШаЯСЯ Я0Сле опеРаВДи гиповолемия ведет к 
изменению других показателей гемодинамики которые 
усугубляются с увеличением ю и « ы  Z 3

и - и о рос а. учащение сердечных сокпяптрний
Компенсаторно увеличивается общее периферическое
ное давлен™6 „ Т Г ° КУ’ ^  ^ерж нвае^ Х и а л ь -  давлениь на относительно постоянном уровне« 
Вследствие увеличения периферического сопротивле’ 
ния возрастает время полного кругооборотакровии 
уменьшается работа сердца в о р о т а  крови и

( системы кровообращения влияют исходное со 
1ШС организма беременной, акушерская ситуяпия 

перед операцией и объем о п е р а т З ?  вмешТтель-

Р„1: ' , ! 6реМеННЫХ с нарушением жирового обмена пп
пииппиТ™  женщ?нами нормостенической конститу
ции при одинаковой по величине Кровопотере отмрця 
ются более выраженные нарушения со стороны сеп" 
дечно-сосудистой системы. Это объясн ттсяТ е “  Чт„ Ру’
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беременных с ожирением еще до оперативного вмеша
тельства, как правило, имеется сниженный ОЦК. Не- 

лагоприятное влияние на состояние гемодинамики в 
послеоперационном периоде оказывает и наличие ане
мии у беременных. У таких больных даже небольшая 
по величине кровопотеря во время операции приводит 
к резкому снижению глобулярного объема и медлен
ному его восстановлению в последующие дни, несмот
ря на проводимую антианемическую терапию.

Нами отмечено, что показатели гемодинамики v 
родильниц, оперированных в плановом порядке не
Г н Г х° Г Г ЮТСЯ 0Т таковых у родильниц; опериро-
попях Тя^- еННЬШ показаниям> возникшим при родах. 1ак, при одинаковой кровопотере и кровевос-

ТераПИИ У ЖеНЩИН> оперированных в про-
? !  тРГ В’ по£азатели общей гемодинамики свиде
тельствовали о более значительном напряжении ком
пенсаторных механизмов организма, чем у опериро
ванных в плановом порядке, опериро

пяп^°“ е. НаРУШеНИЯ С0 ст°р °ны системы кровообращения у женщин, оперированных в процессе родов 
можно объяснить тем, что сами роды, являясь S e c - 
совой ситуацией, могут оказывать влияние на состоя- 

ие гемодинамики Л С. Персианинов, В. Н. Демидов,
рамян ( 3) считают. что действие болевого

фактора во время родов, эмоционального и физическо
го напряжения на функцию системы кровообращения 
может осуществляться как рефлекторным ^ п ™
систем ышенИя тонУса симпатической нервной

8 РезУльтате повышения продукциикатехоламинов.
Как уже указывалось, на состояние гемодинамики 

влияет объем оперативного вмешательства. В тех слу- 
’ “ ’ когда после кесарева сечения производилась сте
рилизация или надвлагалищная ампутация матки 
(миома матки), отмечаются более выраженные нару
шения со стороны гемодинамических показателей ‘

Гемодинамических изменений, у родильниц 
после операции кесарева сечения выявляются опреде-
КЩС 6 СДВИГИ С0 стоР°ны электролитного баланса' и 

Г идроионные изменения занимают значительное 

щ Г „ у Г т р Та м ; .ИЧе' 'К0Й РеаКЦ”" »» о ^ Р а -
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Изменения электролитного состава сыворотки кро
ви возникают уже в начале операции. При этом насту
пает повышение уровня калия и уменьшение натрия в 
плазме. В последующие дни после операции также 
наблюдается снижение уровня натрия в плазме. Об 
наруживается прямая зависимость гипонатриемии от 
тяжести операции и осложнений в послеоперационном 
периоде. Послеоперационная гипонатриемия объясня
ется относительно большей ретенцией воды по сравне
нию с натрием (Э. Керпель-Фрониус, 1964).

По данным А. А. Крохалева (1972), в послеопера
ционном периоде дефицит калия наступает в какой-то 
степени у всех больных. Факторами, способствующими 
дефициту калия, являются травма тканей, кровопоте- 
ря во время операции, стрессорные влияния с измене
нием функции гипофиза, надпочечников и щитовидной 
железы и недостаточное поступление калия с пищей 
больных после операции. Автор отмечает, что вначале 
возникает клеточный дефицит, и только в выраженных 
случаях наступает гипокалиемия. Уровень калия в сы
воротке крови ниже 0,97 ммоль/л следует считать ги- 
покалиемией.

После операции кесарева сечения, особенно сопро
вождающейся выраженной кровопотерей, наблюдает
ся более выраженное развитие метаболического аци
доза (А. С. Толстых, 1972). По данным автора, к кон
цу операции происходит снижение pH крови до 
7,21 ±0,02 и буферных оснований до 37,80 ±  
±0,18 мэкв/л. Таким образом, при операции кесарева 
сечения в организме родильниц развиваются различ
ные патологические состояния, которые требуют кор
ригирующей терапии.

Инфузионная терапия во время 
и после операции кесарева сечения
Проведенные исследования по изуче

нию состояния гемодинамики у родильниц после кеса
рева сечения позволили нам разработать наиболее оп
тимальные варианты трансфузионно-инфузионной те
рапии с целью кровезамещающей терапии и реабили
тации нарушенного гомеостаза.

Наши исследования показали, что при неосложнен
ном течении планового кесарева сечения коррекция 
гемодинамических нарушений (кровопотеря до
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0,8% массы тела) достигается 100% восполнением 
кровопотери переливанием 50% крови и 50% кровеза
Г ™  В Ка,еС1Ве « e ic o o lp S :но использовать полиглюкин, плазму или 5% раствор
ри fo°T30 9 л°о 1? о/Щ6НИе б0ЛЬШ^й по ^личине кровопоте 

< ' д ' ,й м„а( ' ы 1ела) таким сочетанием крови
и кровезаменителей не приводит к достаточной кор
рекции гемодинамических сдвигов. Как сразу после 
восполнения кровопотери, так и в последующие дш"
лечный вы йвыраженная гиповолемия, сниженный сер
дечный выброс и повышенное периферическое сопро
тивление кровотоку. Эти показатели гемодинамики
пииДТ ™ 2 1 УЮТ 0 недостат°™ости проводимой тера
пии. В связи с этим следует считать целесообразным 
кровопотерю, равную 0 9 - 1 %  массы тела, восполня™ 
на 7 5 /о кровью и на 25% кровезаменителями. Иссле
дования гемодинамики у таких больных указывают на 
адекватность кровевосполняющей терапии

Коррекция гемодинамических нарушений вычвян 
ных кровопотерей, равной более 1 %Р™ ассы тела до
стигается у большинства родильниц введением крлни 
В количестве, равном кровопотере, и н а о т р а к ф у Е  
кровезаменителями в количестве 10—20% по отноше 
нию к величине кровопотери. е~

Описанная выше терапия кровопотери после кеса
рева сечения не у всех родильниц достаточна для вос-
ш е™ яЛ6Т ^  нарушенной Функции системы кровообра- 
ц ния. Так, у родильниц с нарушением жироваш

?еоива то?ж РГ Иле) Воеполнение операционной кровопотери в том же объеме, что и у родильниц нормостени-
конституции, сопровождается более выражен

ными гемодинамическими нарушениями, свидетель-
d Z T T h “,  ° " едостат° ’ »ОС1» кровевосполняющейте- 
рапии. Для коррекции гемодинамических нарушений 
вследствие применения кесарева сечения у родильниц 

выраженным ожирением кровопотерю необходимо 
восполнять на 110— 115%. «^иходимо

Как известно из хирургической практики на со-
2личинаГкпонпНаМИКИ оказывает влия™е не только величина кровопотери, но и объем и продолжитель-
ирнл оперативного вмешательства. Нами было отме
нено, что коррекция кровопотери, которая проводится 
при неосложненном кесаревом сечении, недостаточна 
при более сложной хирургической ситуациМ повтор.
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ное чревосечение, энуклеация фиброматозных узлов, 
одновременная с кесаревым сечением стерилизация 
и др.).

При более сложной по объему и поэтому более 
длительно протекающей операции коррекция гемоди- 
намических нарушений достигается путем перелива
ния крови в количестве, равном кровопотере, а если 
последняя превышает 1 % массы тела, то, помимо пе
реливания крови, проводят и дополнительную транс
фузию на 10—20% кровезаменителями.

Определенный интерес представляют наблюдения 
за теми родильницами, которым после кесарева сече
ния производилась (ввиду наличия больших миома- 
тозных узлов) надвлагалищная ампутация матки. 
При этом даже полное восполнение кровопотери 
кровью не приводит к нормализации гемодинамики и 
гемодинамические нарушения длительно сохраняются 
в послеоперационном периоде.

Беременным, у которых имеется миома матки и 
предполагается оперативное родоразрешение, более 
целесообразно до операции производить (один — два 
раза) переливание крови (200—250 мл), а операцион
ная кровопотеря должна восполняться на' 110% 
кровью. На 3—4-е сутки после операции таким ро
дильницам следует производить дополнительную гемо- 
трансфузию и в течение длительного времени осущест
влять медикаментозную антианемическую терапию.

•При выявлении у беременных анемии (низкое со
держание гемоглобина и эритроцитов) также следует 
до операции производить гемотрансфузию, а операци
онную кровопотерю восполнять полностью перелива
нием крови. Коррекция более выраженных гемодина- 
мических нарушений у женщин, которым кесарево се
чение производится по экстренным показаниям, дости
гается несколько иным сочетанием трансфузионных 
сред, чем при плановых операциях.

При кровопотере до 0,8% массы тела гемодинами
ческие сдвиги устраняются введением 75% крови и 
25% кровезаменителей, при кровопотере 0,9— 1% мас
сы тела — введением крови в количестве, равном кро
вопотере плюс 10—20% кровезаменителей.

Родильницам, перенесшим массивную кровопо
терю во время операции, необходимо проводить весь 
комплекс терапевтических мероприятий, так же как и
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родильницам с массивной кровопотерей в родах о чем 
было сказано выше. ’

Выявленная большая толерантность к кровопотере 
у повторнородящих женщин позволила E. М. Вихляе- 
вои и соавторам (1971) рекомендовать при решении 
вопроса о кровезамещении при кесаревом сечении 
учи i ывать не только величину кровопотери, но также 
и акушерский анамнез. Так, авторы считают, что v 
повторнородящих женщин при кесаревом сечении со
провождавшемся кровопотерей до 1000 мл, можно огра
ничиться переливанием крови в количестве, равном 
абсолютной величине кровопотери, уменьшенной на 
среднюю физиологическую кровопотерю при нормаль
ных родах. При большой кровопотере у повторнородя
щих, а также у всех первородящих, подвергшихся опс-

С6ЧеНИЯ’ ДЛЯ пРедУпРеждения патоло- гического депонирования следует, по мнению авторов 
переливать кровь в количестве, равном или превы
шающем кровопотерю.
гт«пЙ?Я л,ечения Дефицита калия в послеоперационном 
периоде ( ч ю  должно подтверждаться лабораторным 
исследованием) А. А. Крохалев (1972) рекомендует
2000Рмлез%° пягАИТЬ раствор следующего состава: 2000 мл 3% раствора глюкозы, 4 г натрия хлорида
6 г калия хлорида. Раствор вводят со скоростью 55 ка
пель в минуту (не чаще!), чтобы не превы сив ско
рость проникновения калия в клетки и не создать вре
менную гиперкалиемию. Параллельно с этим целесо
образно применение 40% раствора глюкозы (40— 
ьи мл) с инсулином, учитывая, что гликогенез способ
ствует утилизации калия печеночными и мышечными 
клетками. Растворы калия не вводят подкожно так 
как они раздражаю т ткани. Низкий диурез и наруше- 
кие функции почек являются противопоказатем к 
, рименению препаратов калия, так как почки не смо
Z I  Т г еСТИ ИЗбЫТ0К калия и возникает гиперкалие-

'Г Целью коррекции метаболического ацидоза це
лесообразно введение 5% раствора натрия гидрокарбо- 
ната в количестве, зависящем от массы тела (см вы-

о„пТа,КНМ образом’ св°евременное и адекватное вос
полнение кровопотери во время кесарева сечения сио
низма ^  нормализации нарушенных функций орга-
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Глава V

ИНФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ 
У НОВОРОЖДЕННЫХ

Инфузионная терапия у новорожден
ных имеет свою специфику и отличается' от таковой у 
взрослых людей и у детей более старшего возраста. 
Это прежде всего определяется особенностями метабо
лизма и многих функций организма новорожденного, 
который должен пройти процесс адаптации при перехо
де or внутриутробного развития к внеутробной жизни. 
Морфологические и функциональные особенности ор
ганизма ребенка периода новорожденности, особенно 
у недоношенных, настолько значительно отличаются 
от организма взрослого, что диагноз, прогноз и методы 
лечения расстройств у новорожденных детей должны 
основываться на критериях, отличных от используе
мых для более старших детей и тем более для взрос
лых.

Лечение нарушений в течение периода новорожден
ности отличается от применяемого у взрослых не 
только количественно соответственно весовым пара
метрам, но и, что очень важно, качественно.

Инфузия лекарственных препаратов проводится 
для устранения метаболических и гемодинамических 
нарушений, которые возникают вследствие либо вну
триутробных, либо постнатальных заболеваний ново
рожденных.

Основными показаниями для проведения инфузи
онной терапии являются рождение детей в асфиксии, 
гемолитическая болезнь новорожденных, инфекцион
ные заболевания их.

1 ак как лечение инфекционных заболеваний прово
ди к-я не в родильных домах, а в соответствующих 
отделениях детских больниц, то в данной монографии 
этот раздел не излагается.
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Метаболические и гемодинамические 
нарушения у новорожденных, 
родившихся в асфиксии

Основанием для проведения ин&узионнпй 
терапии у новорожденных, родившихся в асфи“  
являются гемодинамические и метаболические измене
но?™ Я вследствие кислородной недостаточ-

В последние годы патогенез гипоксических и п о г т

™шлуГеннКыеХ С̂ 1 ° ЙНИЙ ручается весьма интенсивно и полученные результаты исследований позволяют 
проводить патогенетически обоснованную терапию 

При к и с л о р о д н о м  г о л о д а н и и  в о о г а н и ^  
плода и новорожденного наблюдаются значительные 
нарушения обменных процессов, сопровождающиеся 
развитием метаболического ацидоза, изменением вол-
Г Г я еВ0Г0 баланса и расстройством Гемодинамики 
L организме новорожденного выявляется декомпенси-
хательНш ш Мяе,Т ЛИЧеСКИЙ И неРедко в сочетании г дыхательным ацидоз, степень выраженности которого за
висит от тяжести асфиксии. Если для здоровьях ново
рожденных в момент рождения характерен умеренный
7Д2Л Г ? :  КР°ВИ.В стоРону кислой реакции (от 7,36 до 
7 20), то у детей, родившихся в легкой форме асфик
сии, наблюдается больший, чем б норме, сдвиг воло 
р о д н и  ионов: pH крови из вены пугшвины колеблется 

’ д ’ „ Ри тяжелои асфиксии отмечается пез-
аЦ"Д03 С кол« ’а" “" “ величины pH

П ^ ЦИД03 У плода и новорожденного развивается 
вследствие накопления кислых продуктов обмена о 
чем свидетельствуют величины BE (величина хапак 
теризующая избыток кислот или дефицит оснований)- 
при легкой асфиксии — от - 1 3  до - 1 8  L kbT kdobh' 
при тяжелой асфиксии — от —19 до —23 мэкв/л кпови 
по сравнению с величинами BE (от - 9  до - 1 2  мэкв/л 
крови) у здоровых новорожденных.
КШ Г ^  приводятся результаты исследований 
ni Л3 вены пуповины, полученной при рож-

” ни до пеРвого вдоха ребенка в зависимости от сте
пени тяжести асфиксии,
№ ? рн асфиксии отмечается в основном метаболиче
ски*! характер ацидоза, так как напряжение углекис-
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Т а б л и ц а  11

Показатели КЩС крови из вены пуповины при рождении в 
Ш + " т Г ТИ °Т СТеПенИ тяжести асфиксии новорожденного

Состояние
новорожденного

е

о“^и  S as S BE
, 

м
эк

в/
л 

кр
ов

и

С
та

нд
ар

тн
ы

е 
би

ка
рб

он
ат

ы
, 

мэ
кв

/л
 

пл
аз

м
ы

Бу
ф

ер
ны

е 
ос

но
ва

ни
я,

 
мэ

кв
/л

 
кр

ов
и

И
ст

ин
ны

е 
би

ка
рб

он
ат

ы
, 

мэ
кв

/л
 

пл
аз

мы

Удовлетвори
тельное . . 31,01 + 7,28 + —11,05 + 16,6+ 37,8+ 14,7 +

Легкая асфик
±  1,69 +0,009 + 0,53 +0,33 + 0,57 ±0,34

сия . . . . 32,01± 7,12 + —17,1 + 12,3 + 30,6 + 12,4 +
Тяжелая асфик

±1,81 +0,004 + 0,39 ±0,32 ±0,54 + 0,26
сия . . . . 33,25 + 7,02 + —19,4+ 13,8 + 26,3 + 12,37 ++2,65 + 0,05 + 1,15 +  0,46 ±0,82 ±0,39

лоты в крови незначительно превышает таковое у здо
ровых новорожденных. Гиперкапния наблюдается 
лишь у •/., новорожденных, родившихся в легкой ас
фиксии, и у Уз — в тяжелой асфиксии.

При асфиксии новорожденных отмечается напря
жение и истощение буферных систем крови, на что 
указывает снижение уровня буферный оснований 
стандартных и истинных бикарбонатов (см. табл. 11)' 

Изменения КЩС крови не исчезают у детей в пер
вые дни жизни. Степень выраженности их также зави
сит от тяжести асфиксии. У детей, перенесших в родах 
легкую асфиксию, явления метаболического ацидоза 
наблюдаются в 1-е, 2-е, 3-и и реже 4-с и 5-е сутки 
постгипоксического периода. Новорожденные, родив
шиеся в тяжелой асфиксии, в постреанимационном 
периоде имеют более значительные нарушения метабо
лизма .̂ Выраженный декомпенсированный метаболи- 
ческии, а в некоторых случаях респираторно-метабо- 
лическии, ацидоз сохраняется до конца недели

Развитие патологического метаболического ацидо- 
33 В КР0ВИ ПРИ кислородной недостаточности связано 
с усилением анаэробных процессов метаболизма. При 
этом в тканях и крови накапливаются кислые продук
ты обмена: молочная, пировиноградная кислоты и ке
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тоновые тела. Уровень их возрастает в крови соответ
ственно тяжести состояния новорожденных при рож
дении.

Показателем уровня углеводного обмена служат 
содержание глюкозы в крови и активность ферментов, 
участвующих в процессе гликолиза.

Содержание глюкозы в крови новорожденного при 
рождении незначительно (на 10—20%, по Cornblath 
и др., 1966) ниже, чем в крови матери. В крови вены 
пуповины содержится 70—80% материнской концент
рации глюкозы. Уровень глюкозы в организме ново
рожденного зависит от многих факторов и в основном 
от накопления запасов гликогена в печени плода к 
концу беременности. В первые часы жизни даже здо
рового новорожденного наблюдается гипогликемия, 
особенно резко выраженная у детей, перенесших в ро
дах асфиксию (до 10—20 мг% ). Причина гипоглике
мии заключается в том, что при недостатке кислорода 
в процессе анаэробного гликолиза наблюдается низ
кая продукция энергии. Это приводит к большему рас
ходу гликогена и глюкозы и накоплению лактата.
О более высокой скорости утилизации глюкозы за счет 
реакций гликолиза при асфиксии свидетельствует по
вышение активности гексокиназы, катализирующей 
фосфорилирование глюкозы до глюкозо-6-фосфата. 
Если у здоровых новорожденных активность гексоки
назы 58,3 единиц, то при легкой асфиксии — 66,6 еди
ниц, а при тяжелой асфиксии — 92,4 единиц.

Результатом усиления гликолиза при асфиксии яв
ляется снижение содержания гликогена в печени, лей
коцитах крови и других тканях. При недостатке глю
козы в качестве энергетического продукта начинают 
использоваться жиры и белки. Усиленный липолиз 
(распад жиров) сопровождается увеличением в крови 
концентрации свободных жирных кислот (ацетона, 
ацетоуксусной и бета-масляной кислот) и накоплени
ем кетоновых тел. В связи с этим при асфиксии но
ворожденных возникает еще большая потребность 
организма новорожденных в энергетических про
дуктах.

У детей в первые дни жизни после перенесенной 
асфиксии сохраняется гипогликемия, особенно выра
женная на 2 е сутки. I ипогликемия сопровождается 
накоплением в крови жирных кислот и кетоновых тел.
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Если у здоровых новорожденных явления кетоза про
являются лишь в умеренной степени к 3-му дню ж из
ни, то после перенесенной асфиксии накопление кето
новых тел затягивается до 5 и более суток.

Использование тканевого белка для энергетических 
потребностей организма новорожденного по сравне
нию с организмом взрослого человека невелико. Но 
даже и в организме здорового новорожденного преоб
ладают процессы катаболизма белка, выраженные 
при тяжелой асфиксии в значительной мере. Это про
является накоплением азотистых продуктов обмена 
Повышенное содержание продуктов обмена, подлежа
щих выведению из организма в условиях асфиксии 
вызвано угнетением метаболических механизмов адап
тации, с одной стороны, и нарушением функции по
чек— с другой. Существенное значение имеет сниже
ние при асфиксий функции аммониогенеза, являюще
гося основным путем выведения ионов водорода 
Поэтому содержание азотистых продуктов обмена ока
зывается повышенным в первую неделю жизни 
особенно к 3-му дню жизни. ’

Накопление в тканях и крови новорожденного ре
бенка в условиях кислородного голодания кислых про
дуктов обмена (ацидоз и ацидемия), значительная 
продукция эндогенной воды за счет усиления катабо- 
лических процессов метаболизма приводят к наруше
нию водно-солевого обмена. Степень выраженности 
нарушении электролитного баланса зависит от тяжес
ти гипоксии. а
п„ Л а̂ 0ЛЬШИе изменения происходят в балансе ка-

1: В связи с тем> что Процессы синтеза углево
дов, белков и жиров протекают при непосредственном 
его участии. Усиление катаболических процессов (про
цессов распада) ведет к снижению образования АТФ 
вследствие чего клетки не усваивают К+ и уровень его 
в сыворотке крови повышается. Клетки, теряя калий

МТР“еМ (N at>' ™  * »иж ениюуровня Гч а НО внеклеточной жидкости. Между сдви
гом p h  и содержанием сывороточных электролитов 
установлена определенная зависимость. Так, под влия
нием респираторного ацидоза у взрослых отмечается 
выход в плазму из клеточного пространства катионов 
калия, кальция (Са++) и магния (Mg++) с одновре 
меннои миграцией в клеточное пространство натрия,
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при алкалозе наблюдаются обратные явления (Кео- 
пель-Фрониус, 1964),

Наши наблюдения показали, что при асфиксии 
плода и новорожденного в крови, взятой из сосудов 
пуповины, отмечается гиперкалиемия в сочетании с 
клеточным дефицитом К+. Причем ни в одном наблю
дении тяжелой асфиксии не отмечено гипокалиемии. 
Колебания уровня К+ в плазме составляют 4,61— 
10,79 ммоль/л. Ь то же время наблюдается низкая 
концентрация в плазме Na+ при нормальной концент
рации его в эритроцитах. Имеется явная зависимость 
выявленных нарушений солевого баланса в крови со 
степенью тяжести асфиксии и выраженности ацидоза. 
Существенных изменений содержания других катио
нов (Са++ и Mg++) и анионов не наблюдается. Имеет
ся незначительное повышение концентрации Са++ и 
снижение уровня Mg++ в пуповинной крови при рож
дении детей в асфиксии.

Нарушения концентрации электролитов в свою 
очередь отражаются на уровне и характере окисли
тельно-восстановительных реакций в организме ново
рожденного. Особое значение при этом имеет соотноше
ние каждого электролита на уровне клеточной мем
браны и между собой. Так, если соотношение К эр/К пл 
у здоровых новорожденных равно 17,6, то при легкой 
асфиксии оно составляет— 14,2, при тяжелой — 11,3. 
Соотношение Nann/Na3p практически не изменяется — 
10,2 9,2. Очень важным для правильного течения об
менных процессов является отношение К/Ca в плазме, 
которое по нашим данным при тяжелой асфиксии воз
растает с 0,8 у здоровых новорожденных до 1,0 при 
легкой асфиксии и до 1,1 при тяжелой асфиксии. При 
проведении корригирующей терапии выявляемых на
рушений водно-электролитного обмена следует учиты
вать не только абсолютную концентрацию электроли
тов, но и их соотношения.

У новорожденных в постгипоксическом состоянии 
сохраняются нарушения электролитного баланса, сте
пень выраженности которых находится в прямой зави
симости от тяжести перенесенной асфиксии. Так, у 
детей, перенесших в родах легкую асфиксию, намеча
ется тенденция к гипокалиемии, а у ряда детей и ис
тинный дефицит КЛ В 1-е и 2-е сутки у некоторых де
тей отмечается гипонатриемия, сочетающаяся с низкой
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концентрацией Na+ в эритроцитах. По-видимому, это 
можно рассматривать как проявление гипергидрата- 
ции плазмы и даже внутриклеточной, тем более что у 
этих детей клинически выявлялась отечность конеч
ностей и головки.

Более выраженные нарушения баланса электроли
тов выявляются у детей, родившихся в тяжелой форме 
асфиксии (т а б л .12).
Т а б л и ц а  12

Содержание К+ и Na+ в крови новорожденных (в ммоль/л), 
перенесших в родах тяжелую асфиксию (М +  ш)

Дни
Калий Натрий

в плазме в эритроцитах в плазме в эритроцитах

1-й
3-й
5-й
7-й

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

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

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

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

1 7 ,4 + 4 ,8 8

если при рождении в тяжелой асфиксии в плазме 
новорожденных отмечается гиперкалиемия, достигаю
щая в некоторых наблюдениях 8^—10 ммоль/л, то в те
чение первой недели жизни резко падает уровень К+ в 
плазме, что сочетается с клеточным дефицитом его.

В связи с этим нарушается баланс/ К+ на уровне 
клеточных мембран. Если при рождении коэффициент 
Квр/Кпл составляет 10,9 (при 15,5 у здоровых новорож
денных), то в последующие сутки он значительно пре
вышает это соотношение у здоровых детей. С 3-х по 
7-е сутки коэффициент Кэр/Кпд находится в пределах 
20—21 (при норме 15— 15,8). Нарушается также соот
ношение Na на уровне клеточных мембран. Если у 
здоровых новорожденных коэффициент Nann/Na3p со
ставляет 9,3— 10,2, то при тяжелой асфиксии на 5-е 
сутки он достигает 18.

У детей в постгипоксическом состоянии отмечают
ся низкая концентрация Na+ в эритроцитах и невысо
кий уровень его в плазме, что, вероятно, является от
ражением клеточной гипергидратации, развивающей
ся к 3—5-му дню жизни. Наличие небольших величин 
гематокрита у этих новорожденных (53,6—48,3%) ука 
зывает также на гидремию. Клинически состояние
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гипергидратации проявляется в виде отечного синдро
ме и, в частности, у ряда детей в виде появления сим
птомов отека головного мозга.

В тесной связи с оалансом электролитов находится 
распределение жидкости в организме. Состояние водно
солевого обмена у новорожденных определяет направ
ленность и уровень обменных процессов.

Содержание воды в организме ребенка в процент
ном отношении больше, чем в организме взрослого че- 
ловека, и зависит от его массы, у новорожденного с 
меньшим весом в большей мере выражена гидрофиль- 
ность тканей. Гак, у недоношенных детей вода может 
составлять 80—85%. В связи с этим и потребность но- 
ворожденного в воде в 2 3 раза выше, чем ребенка 
более старшего возраста и взрослого человека. И з
вестно, что время пребывания молекулы воды в орга
низме взрослого составляет 15 дней, а в организме ре
бенка— всего 3—5 дней, что связано с более высокой 
интенсивностью обменных процессов.

Распределение жидкости в тканях организма ре
бенка имеет свою специфику. При общем содержании 
воды 70—75% от массы тела на внеклеточную воду 
приходится 40—50%, тогда как у взрослого человека 
из 60 /о общей воды ее внеклеточная часть составляет 
20 25%. 1аким образом, относительный объем вне
клеточной воды у новорожденного в 2 раза выше, чем 
у взрослого. Такая относительная гипергидратация 
новорожденных обусловлена отчасти скоростью и ха
рактером обменных процессов. Катаболизм гликогена, 
жира и белка, который особенно интенсивно идет в 
первые 2—3 дня, сопровождается образованием окси- 
дационной воды (Э. Керпель-Фрониус, 1954); количе
ство ее на 1 кг массы у новорожденного в 2 и более 
раза превышает содержание этой воды у взрослого.

Внеклеточная вода включает межуточную (35%) и 
вцутрисосудистую (5%) кровь. Величина внеклеточ
ной жидкости, определенная с помощью измерения 
объема «бромидного пространства», в среднем состав
ляет у доношенного новорожденного 376 мл на 
1 кг массы. Причем в первые 3 дня после рождения 
объем внеклеточной жидкости увеличивается главным 
образом за счет перехода воды из клетки.

Объем циркулирующей крови, полученный с по
мощью красителя эванса синего, колеблется в боль
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I

ших пределах — от 254 до 467 мл, составляя в среднем 
на 1 кг массы 103±3,5 мл, что соответствует прибли
зительно 14,7% массы тела.

Кислородная недостаточность приводит к сущест
венным^ изменениям гемодинамики. Колебания величи
ны ОЦК у новорожденных при рождении в асфиксии 
также велики. У большинства новорожденных под 
влиянием кислородной недостаточности развивается 
гиповолемия. Однако у ряда детей при острой асфик
сии наблюдается гиперволемия (О Ц К = 111 ,б±  
±43 мл/кг) в основном за счет увеличения объема цир
кулирующих эритроцитов (63,2±1,6 мл/кг) по сравне
нию с этим показателем здоровых новорожденных 
(54,1 ± 1 ,9  мл/кг).

Сразу же после рождения происходит перераспре
деление внеклеточной жидкости между плазмой и ин
терстициальным пространством. Часть жидкости 
плазмы перемещается в экстраваскулярное простран
ство. В результате средний объем плазмы снижается с
44,5 до 40,5 мл/кг. Под влиянием кислородной недо
статочности эти явления усугубляются и объем цирку
лирующей плазмы уменьшается в большей мере.

Судить об объеме интерстициальной жидкости и 
тем более внутриклеточной в клинике не всегда пред
ставляется возможным, и поэтому установить харак- 
н.р г емодинамических нарушении, можно ориенти
руясь на величину гематокрита, отражающую измене
ния, происходящие в соотношениях плазмы и,эритро- 
цитов в сосудистом русле. Гак, величина гематокрита 
подтверждает происходящую в организме новорож
денного сразу после рождения и в последующие дни 
перестройку водного баланса. Величина гематокрита 
в вене пуповины составляет 48,3%, через 5— 10 мин 
после рождения öd ,5± 5 ,l %, а к концу первых су
ток 57,8±7,2% . Следует отметить большую вариа- 
бельность гематокрита у новорожденных. Вероятно, с 
этим связан большой разброс этих величин при рож
дении, приводимых различными авторами до 65%.

Тканевая гипоксия, нарушения тканевого дыхания, 
накопление кислых продуктов обмена вызывают изме
нения микроциркуляции (спазм посткапиллярных 
сфинктеров и расслабление прекапиллярных) Это 
приводит к расстройству кровообращения, вы раж аю 
щегося в расширении сосудов и переполнении их
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кровью, венозном застое, престазе и местами стазе, 
кровоизлияниях в различные органы. Изменения мик- 
роциркуляции сопровождаются нарушениями прони
цаемости сосудистых стенок.

Изменяются реологические свойства крови: повы
шается вязкость крови, наблюдается частичная агре
гация (склеивание) эритроцитов и сгущение крови за 
счет выхода ее жидкой части в экстрацеллюлярное 
пространство, При этом возрастает величина гемато
крита (до 59,6±6%  при тяжелой асфиксии), которая 
в большей мере зависит от продолжительности, чем от 
тяжести гипоксии. В первые дни постгипоксического 
периода величины гематокрита также несколько 
превышают эти показатели у здоровых новорож
денных.

Обеднение водой организма новорожденного имеет 
место лишь в первые 2 дня жизни, с 3-го по 10-й день 
обнаруживаются самые высокие цифры внеклеточного 
содержания воды. Увеличение объема внеклеточной 
жидкости Э. Керпель-Фрониус (1954) объясняет тем, 
что почки не способны вывести всю оксидационную 
воду. Об этом свидетельствуют изменения величины 
гематокрита, которая с 57,8% в первые сутки снижает
ся в среднем до 51,9% на 3-и и последующие сутки 
жизни ребенка.

Изменения гемодинамики проявляются также и в 
нарушении автоматизма, проводимости, сократитель
ной функции миокарда и коронарной гемодинамики. 
Биохимические сдвиги и гипоксия миокарда отража
ются на характере сердечной деятельности и других 
показателях общей гемодинамики.

Изменения сердечно-сосудистой системы при ас
фиксии новорожденных зависят от степени кислород
ной недостаточности и ацидоза. При легкой асфиксии 
возникает раздражение сосудистого центра, сопровож
даемое подъемом артериального давления, сужением 
сосудов и учащением сердцебиения (Л. С. Персиани- 
нов, 1967; Г. М. Савельева, 1973). Усугубление гипок
сии и ацидоза приводит к угнетению жизненно важ
ных центров, урежению сердечных сокращений, паде
нию артериального давления. Все это сближает тяже
лую асфиксию с шоковым состоянием.

В первые дни жизни у детей после перенесенной 
легкой асфиксии наблюдается умеренная тахикардия
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и гипотония в течение 5 дней. После тяжелой асфик
сии у новорожденных в течение первой недели жизни 
отмечается гипотония и неустойчивость ритма сердеч
ных сокращений.

Содержание воды в организме ребенка зависит от 
величины потерь ее через кожу, легкие, кишечник и 
почки.

Поверхность тела у новорожденных составляет 
15% средней площади поверхности взрослого массой 
70 кг, однако поскольку масса новорожденного равна 
лишь 5% массы взрослого, то площадь поверхности на 
1 кг массы ребенка в 3 раза больше, чем взрослого. 
Возможно, поэтому дети теряют через кожу и легкие 
вдвое больше воды (1 мл/кг), чем взрослые 
(0,5 мл/кг).

Потери воды путем перспирации равно распределя
ются между кожей и легкими. Они находятся в тесной 
связи с механизмом терморегуляции и зависят от ин
тенсивности обмена, будучи пропорциональны поверх
ности и массе тела, составляя в среднем 14,4 мл/кг в 
сутки.

По данным Н. Г. Зернова и Ю. А. Юркова (1969), 
дети первого года жизни на 1 кг массы в сутки теряют 
через кожу до 100 мл жидкости, через легкие — 40 мл, 
через кишечник — 20 мл и через почки — 40—80 мл. 
Подобные данные сообщает и МсСапсе (1954): вели
чина перспирации у новорожденного в среднем состав
ляет 1,15 г/кг в час, причем в первые часы жизни — 
0,3—0,4 г/кг в час и возрастает уже через 12 ч после 
рождения. Следовательно, ребенок массой 3,5 кг еж е
дневно теряет 120— 190 мл жидкости, из них около 
90 мл с неощутимыми потерями и 30— 100 мл с мочой 
(А. У. Уилкинсон, 1974), а незаменимые потери воды, 
связанные с метаболизмом, составляют 0,5—0,6 мл/кг 
в час (Л. Пэун, 1973).

При асфиксии новорожденного в связи с измене
ниями интенсивности обменных процессов, нарушени
ем терморегуляции и функции внешнего дыхания мо
гут увеличиваться внепочечные потери воды, что повы
шает потребности организма новорожденного в жид
кости после перенесенной асфиксии.

Состояние водно-солевого обмена определяется и 
функцией почек. По мнению большинства ученых 
(Э. Керпель-Фрониус, 1954; МсСапсе, 1954; Fisher
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е. а., 1963, и др.), функция почек новорожденных ха
рактеризуется относительно высокой фильтрационной 
способностью, низкой канальцевой секрецией, ограни
ченной способностью к концентрации мочи, низким то
ком мочи, малой скоростью экскреции растворов, осо
бенно после водной нагрузки.

Становление функции почек начинается еще в пе- 
Р^од внутриутробного развития плода и заканчивает-

в основном в раннем детском возрасте. Выделение 
мочи у новорожденного зависит от возраста к поступ
ления жидкости в организм.

Несмотря на то, что дети выделяют мочи в 3—4 па
за больше по отношению к массе и поверхности тела 
чем взрослые, абсолютные цифры суточного диуреза 
У них невелики. Сведения о суточном диурезе пред
ставлены в табл. 13. р

Т а б л и ц а  13

жизниНЫЙ ДИУРе3 ЗД0Р0ВЫХ "врожденных в первую неделю

Параметры диуреза
День жизни

1-й 3-й 5-й 7-й

Пределы колеба
ний, мл . . .  . 

Средние цифры 
(М +  т ) ,  мл , , 

Диурез, мл/кг . . 
Диурез, мл/мин .

0 — 60

24  +  1 ,5 3  
6 , 8 ± 0 . 1 6  

0 ,0 1 6

Ю - 1 5 7

3 8 ,б ± 3 ,6 8
1 1 ,8 + 0 ,2 1

0 ,0 2 7

26— 170

7 8 .6  +  4 ,1 9
2 4 .6  +  0 .2 4  

0 ,0 5 5

60— 220

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

0 ,0 8 5

Как видно из табл. 13, минутный диурез у здооо- 
вых новорожденных крайне низкий, постепенно он 
увеличивается к концу недели. Тем не менее для нор" 
мальнон жизнедеятельности организма функцию п о 
чек следует считать адекватной.

У новорожденных, перенесших в родах асфиксию 
накопление кислых продуктов обусловливает спазм
пЛ пДа0В П0ЧеК’ ЧТ0 ° сочетании с низким артериальным 
давлением приводит к выраженным нарушениям по
чечного плазмотока и снижению диуреза. Особенно 
значительно эти нарушения водовыделительной функ 
{ и почек выражены у детей, перенесших тяжелую 

асфиксию. В табл. 14 приводятся: результаты исследо
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ваний суточного диуреза у детей в зависимости от тя
жести асфиксии при рождении.

Т а б л и ц а  14
Суточный диурез новорожденных, перенесших в родах асфиксию

Параметры
диуреза

Легкая асфиксия Тяжелая асфиксия

день жизни день жизни

. . . 3-й 5-й 7-й 1-й 3-й 5-й 7-й

В мл 
В м л /к г  
В м л/м и н

1 8 ,4
5 ,0
0 ,0 1 3

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

4 2 ,7
14 ,0
0 ,0 3 0

7 8 ,4
2 8 ,0

0 ,0 5 4

8 ,6
3 ,6
0 ,0 0 6

2 0 ,75,8
0 ,0 1 4

4 3 .4
1 2 .4  
0 ,0 3 0

5 8 ,4
17 ,0
0 ,0 4 0

Следовательно, у детей в постгипоксическом со
стоянии нарушена водовыделительная функция почек 
и тем значительней, чем тяжелее асфиксия при рож
дении. 20% детей после перенесенной тяжелой асфик
сии в 1-е сутки совсем не выделяют мочи.

Экскреция электролитов у новорожденных в пост
гипоксическом состоянии нарушена. Отмечается не 
только количественное уменьшение выделения Na+ и 
К+, но изменяются и их соотношения. На рис. 2 пред
ставлены сравнительные данные диуреза и экскреции 
электролитов в зависимости от степени кислородного 
голодания при рождении. Как видно из рис. 2, функ
ция почек у детей в первые дни жизни зависит от тя
жести перенесенной острой асфиксии в родах.

У детей, перенесших при рождении асфиксию, на
рушена кислото- и азотовыделительная функция. Поч
ки не в состоянии поддерживать гомеостаз на нор
мальном уровне, несмотря на большую концентрацию 
в моче кислых и азотистых продуктов обмена. Вероят
но, с этим можно связать длительные нарушения 
КЩС крови, наличие ацидемии и кетоза в крови у 
этих новорожденных.

Для обеспечения жизнедеятельности организма в 
условиях гипоксии происходит компенсаторное повы
шение функции надпочечников, проявляющееся увели
чением секреции и экскреции катехоламинов (с преоб
ладанием адреналина над норадреналином) и 11-ок- 
сикортикостероидов. Рождение детей в крайне тяж е
лой степени кислородной недостаточности приводит
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к снижению активности симпато-адреналовой системы 
и функции коры надпочечников, истощению резервов, 
обеспечивающих синтез гормонов и медиаторов.

Отражением правильности течения периода ново
рожденных является кривая массы, указывающая на 
общую направленность обменных процессов. У ряда 
детей после перенесенной легкой асфиксии отмечается 
значительная потеря массы до 8%, причем максималь
ная потеря наблюдается на 5—6-е сутки. Кривая мас
сы имеет затянувшийся характер, прибавка ее, указы
вающая на смену характера метаболизма с катаболи- 
ческого на анаболический, наступает позднее, чем у 
здорового новорожденного. У детей, родившихся в тя
желой асфиксии, в связи с развитием отеков в первые 
дни жизни потеря в массе может быть минимальной 
или даже отсутствовать, но становление ее, как пра
вило, наступает позже первых 7 дней.

Таким образом, при асфиксии в организме ново
рожденного возникает комплекс патологических изме
нений, который требует срочной коррекции.

Непосредственно связана с острой асфиксией р о- 
д о в а я  т р а в м а  центральной нервной системы. Бы
вает трудно решить вопрос о первичности нарушения 
мозгового кровообращения или гипоксических измене
ний в центральной нервной системе. Расстройство 
мозгового кровообращения нельзя рассматривать изо
лированно от общих проявлений нарушений гемоди
намики. При асфиксии сосуды мягкой мозговой обо
лочки и вещества мозга полнокровны, так же как и 
паренхиматозных органов. Иногда в веществе мозга 
в периваскулярных пространствах возникают неболь
шие скопления свежих эритроцитов. Возможны значи
тельные очаговые кровоизлияния в вещество мозга и 
в мягкую мозговую оболочку. При родовой травме 
возможны более обширные разрушения мозговой тка
ни, надрывы оболочек, кровоизлияния под мягкую и 
твердую мозговые оболочки. Однако клинически не 
всегда удается при рождении и в первые дни жизни 
решить вопрос о характере поражения центральной 
нервной системы. В то же время уточнение диагноза 
важно, так как родовая травма требует специфики в 
лечении.

У новорожденных с механической травмой цент
ральной нервной системы показатели КЩС крови не
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соответствуют тяжести состояния и находятся в пре
делах, характерных для детей, родившихся в легкой 
асфиксии. Ацидоз чаще смешанный и носит респира
торно-метаболический характер. Парциальное давле-

ос ® течение пеРвых сУТОк может варьировать 
от 35 до l i o  ММ рг. ст. Уровень К+ в плазме пуповин- 
нои крови низкий (гипокалиемия) или нормальный 
показатель гематокрита ниже, чем у здоровых ново
рожденных (36 40% ). Сахар крови удерживается на 
достаточно высоком уровне- 8 0  мг%. При специаль
ном неврологическом исследовании определяется кли- 

Картина повышенного внутричерепного дав-

Из клиники острой асфиксии следует выделить но
ворожденных, перенесших антенатально хроническую 
гипоксию в результате патологического течения бере
менности, заболеваний матери или плода, тем более 
что в условиях хронической гипоксии родовой акт 
особенно осложненный, легко приводит к истощению 
резервных возможностей плода и к более быстро- 
фи'ксго'М ^ Здоровых плодов, развитию острой ас-

При хронической кислородной недостаточности (ос
ложненное течение беременности экстрагенитальными 
заболеваниями, поздним токсикозом беременных пе- 
ренашиванием) у новорожденных, несмотря на общее 
удовлетворительное состояние при рождении, отмеча- 
ется более выраженный, чем у здоровых новорожден
ных метаболический или респираторно-метаболический 
ацидоз, по параметрам соответствующий новорож
денным, родившимся в легкой асфиксии. Наблю
дается более высокая концентрация К+ в плазме, осо- 

ПРИ перекашивании беременности, и выражен
ная гипогликемия. Низкий уровень глюкозы в крови 
обусловлен рядом факторов. При токсикозах беремен
ных и других патологических процессах, сопровож
дающихся нарушением маточно-плацентарного крово- 
ооращения, при двойне в печени плодов содержание 
гликогена низкое, в то время как большие потребности 
в кислороде приводят к ускоренному катаболизму уг
леводов. Кроме того, у этих плодов и новорожденных 
имеется недостаточность симпато-адреналовой систе
мы, и они не способны выделять адреналин в ответ на 
гипогликемию, как здоровые дети. В первые сутки у
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этих новорожденных снижена глюкокортикоидная ак
тивность коры надпочечников.

Характерны для новорожденных, перенесших хро
ническую гипоксию и изменения гемодинамики. Отме
чается снижение ОЦК (65,5±2,2 мл/кг). При нефропа
тии и перенашивании беременности наблюдаются раз
личные соотношения объемных параметров крови. 
При общем снижении ОЦК при нефропатии отмечает
ся сгущение крови за счет преобладания эритроцитов 
над плазмой и соответствующего высокого показателя 
гематокрита (60% и выше), при перенашивании бере
менности происходит снижение объема как плазмы, 
так и эритроцитов, т. е. уменьшение ОЦК происходит 
за счет снижения обоих его компонентов.

Течение периода новорожденное™ у детей, перенес
ших во время беременности хроническую гипоксию, от
личается от такового у здорового новорожденного и 
является отражением формы патологического течения 
беременности или заболевания матери.

У детей, родившихся без клинических симптомов 
асфиксии, но матери которых перенесли поздний ток
сикоз беременных, обнаруживаются значительные из
менения состава внутренней среды. Показатели кис
лотно-щелочного состава крови лабильны в течение 
первой недели жизни, особенно в первые 1—2 дня. При 
общей тенденции к более длительному, чем у здоровых 
новорожденных, сохранению метаболического ацидоза 
в первые дни жизни у некоторых новорожденных 
может наблюдаться и алкалоз. Отмечается у них в те
чение первой недели жизни гипопротеинемия, обуслов
ленная сниженным содержанием альбумина и глобули- 
новых фракций. Выраженная и длительная гипоглике
мия связана с дефицитом жиров, вследствие чего энер
гетические затраты ребенка покрываются не столько 
за счет мобилизации жира, сколько за счет углеводов. 
Возможно, гипогликемия связана с повышением у но
ворожденных, перенесших длительное кислородное го
лодание, активности ферментов. Наибольшие особен
ности выявляются в водно-электролитном обмене 
(рйс. 3). Содержание К+ в плазме и эритроцитах в те
чение первых 7 дней почти не отличается от такового 
у здоровых новорожденных с той лишь разницей, что к 
7-му дню в большей мере уменьшается содержание его 
в эритроцитах. Выявляются значительные колебания
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7 flnod̂ 3 5 j ~ 7 ^ t ~ 3 ~ t
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Д н и  ж и з н и

" ’ " i “ ” *нии (б) и нефропатии (в). ' ‘ ых (а)> пРи перенашива-

нием на 3-и сутки что ве о о я ^ п ДУЮЩИМ резким паДе' 
жилкой части плазмы Г Г ,  ° ’ СВЯЗано с выходом
етво и появлением отеков в ^ - 2 ае Т у т У ж и 7 ° СТ?таН'этом мембранное соотнти,>».,*> У и жизни. При
ется поЧТИРна Г р Г Г н Г у ™ ,Э„™Х о б 

реченных выше уроюяРздоповых'впР” 'i a l’PonaT>™ ft-
s -х оУТОК BW£ z :
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медляется. Экскреция электролитов в отличие от здо
ровых новорожденных снижается к концу недели, при
чем экскреция натрия находится в прямой зависимости 
от уровня его в плазме (рис. 3). С мочой выводится 
достаточное количество продуктов азотистого обмена, 
чем, видимо, можно объяснить невысокий уровень этих 
метаболитов в крови.

Особенности обмена веществ, в частности водно
электролитного, отражаются на динамике массы этих 
новорожденных. Первоначальная убыль массы может 
затягиваться до 5—7-го дня, составляя 6—8%. Восста
новление массы происходит замедленно и нередко с 
повторным падением. Характер кривой массы у таких 
детей указывает на большую продолжительность ката- 
болической фазы обмена. У !/з детей наблюдается отеч
ность тканей разной степени выраженности.

Следует отметить, что при рождении таких детей в 
лег кои асфиксии указанные выше изменения метабо
лизма проявляются у них в большей мере. Характерна 
тенденция к гиперкалиемии в течение всей первой не
V» 5 -3 9 0  . .„
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дели жизни. Ь/ всех детей выявляются симптомы отеч
ного синдрома.

При п е р е н а ш и в а н и и  беременности у ново
рожденных в период адаптации превалируют особенно
сти водно-электролитного обмена (см. рис. 3). Высокое 
содержание К+ в плазме, в течение недели нарастаю
щее с 4,о до 5,3 ммоль/л, сопровождается наиболее низ
ким среди изучаемых патологических состояний ново
рожденных содержанием его в эритроцитах. Коэффи
циент Кэр/Кпл варьирует в пределах 14— 14,2. Уровень 
1\а в плазме практически не отличается от такового у 
здорового ребенка, однако сопровождается очень вы
сокой концентрацией его в эритроцитах, особенно в 

СУТКИ (от 26 до 22,4 ммоль/л). Резко снижается 
ффициент .\а 11Л/.\а.,р с 1-го по 5-е сутки жизни 

öt>) и лишь к 7-м суткам он приближается к 
норме. Высокая концентрация Na+ в эритроцитах яв
ляется отражением клеточного эксикоза, что клиниче
ски проявляется сухостью кожных покровов, снижени
ем тургора кожи. В то же время организм ребенка не 
задерживает жидкость в организме.

Диурез у переношенных детей выше в течение всей 
первой недели жизни, чем у здоровых детей или пере
несших нефропатию в антенатальном периоде. При 
ЭТОМ у них крайне мала экскреция Na+ и выше, чем у  
других обследуемых групп детей экскреция К+ (см. 
рис. Ö) . Вероятно, общая потеря жидкости у перено
шенных детей связана с нарушениями гормональной 
регуляции водного обмена.

У этих детей более высокий процент (5—7) перво
начальной потери массы с несколько затянувшимся 
восстановлением его.

При г и п о т р о ф и и  плода наблюдаются выражен
ные нарушения углеводного и жирового обмена, поэто
му при рождении и в первые часы жизни явления ги
погликемии у них особенно резко выражены.

Имеются отклонения водно-электролитного обмена 
свидетельствующие о высоком содержании внеклеточ
ной жидкости у детей с признаками гипотрофии при 
рождении. Среднее содержание внеклеточной воды у  
них составляет 419 мл/кг (при 376 мл/кг у здоровых 
доношенных новорожденных). Объем плазмы при рож
дении у этих детей более высокий — 52 мл/кг ‘ чем у 
здорового новорожденного (43 мл/кг), и к концу суток 
уменьшается до 45 мл/кг. Возможно, наличие гипопро- 
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теинемии у новорожденных с гипотрофией является 
одним из факторов, способствующих переходу жидко
сти в экстраваскулярное пространство.

При с а х а р н о м  д и а б е т е  во время беремен
ности в результате нарушения обмена веществ в орга
низме матери с накоплением в ее крови кислых продук
тов обмена изменения состояния плаценты, нарушаю
щего нормальную взаимосвязь между организмами 
матери и плода, и гормональных сдвигов в организ
ме матери плод внутриутробно испытывает гипоксию. 
Изучение газов и КЩС крови показало наличие выра
женной гипоксемии и патологического метаболическо
го ацидоза, который носит смешанный характер с пре
обладанием респираторного компонента. В пуповин
ной крови обнаруживаются также высокое содержание 
лактата и гиперкалиемия.

Процесс метаболической адаптации у детей, мате
ри которых страдают сахарным диабетом, происходит 
с большим напряжением, с выраженными сдвигами го
меостаза. Явления метаболического ацидоза сохраня
ются в течение всей первой недели жизи и сопровож
даются накоплением кислых продуктов обмена (лакта
та и особенно кетоновых тел).

Состояние углеводного обмена отличается от тако
вого здоровых новорожденных. При рождении и в те
чение первого часа жизни уровень глюкозы в крови 
высокий. Через час наблюдается резкое падение содер
жания глюкозы, которое к 3-му часу жизни составля
ет менее половины исходного уровня. Гипогликемия у 
новорожденных при сахарном диабете матери возника
ет на почве гиперинсулинизма и недостатка глюкозо-6- 
фосфата. Сочетание ацидоза с резкой гипогликемией, 
достигающей у некоторых детей 10— 15%, является од
ной из характерных особенностей первых, дней жизни 
этих новорожденных. Имеются особенности и в общем 
их состоянии. Гак, у 81% детей при резкой гипоглике
мии развиваются следующие неврологические симпто
мы; снижение двигательной активности и мышечного 
тонуса, расстройство дыхания, резкое беспокойство, 
тремор конечностей и судороги (Е. Ч. Новикова, 
Ю. И. Барышнев, 1968).

достояние липидного обмена также изменено. При 
рождении у этих детей наблюдается высокое содержа
ние липидов в крови, однако в последующие часы на
>/.б* 1*5
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растание уровня неэстерифицированных жирных кис
лот идет медленнее, чем у здоровых. У новорожден
ных, матери которых страдают сахарным диабетом, 
отмечаются самые низкие величины неэстерифициро- 
ваиных жирных кислот в крови. Медленная мобилиза
ция жира как энергетического материала связана с ги- 
перинсулинизмом, так как в первую очередь организм 
использует гликоген и белок.

В связи с повышенным катаболизмом белка у ново
рожденных наблюдается гипопротеинемия. В первые
3 Дня средняя величина белка плазмы составляет 5,0—
5,3 г% и только к 7-му дню достигает уровня здорово
го новорожденного. Выявляются также особенности 
содержания в крови конечных продуктов обмена бел
ка. У детей от матерей с сахарным диабетом при рож
дении высокий уровень остаточного азота, повышения 
его на 3-е сутки, как у здоровых детей, не происходит, 
а к концу недели он снижается до 30,4 мг%.

Под влиянием диабета матери угнетается станов
ление i люкоронилтрансферазной активности печеноч
ных клеток плода и новорожденного, и у таких детей 
многие авторы наблюдают развитие гипербилирубине- 
мии.

Особое значение у этой группы детей приобретает 
водно-элекролитный обмен.

Внешне такие дети выглядят пастозными, несмотря 
на то что количество общей жидкости в организме 
снижено (70,2% массы тела) по сравнению со здоро
выми новорожденными (78,2%). Особенно низко у них 
количество внеклеточной жидкости (лишь 38,5% от 
общего количества жидкости тела) по сравнению со 
здоровыми (44,9%). Быстрое расщепление углеводов и 
белков у этих детей после рождения сопровождается 
образованием оксидационной воды, что ведет к изме
нению соотношения компонентов внеклеточной жид
кости — перемещению жидкости из сосудистого русла 
в экстраваскулярное пространство. Этому также спо
собствует характерная для этих детей гипопротеи
немия.

В первые дни жизни новорожденные больных са
харным диабетом матерей теряют значительно больше 
жидкости с мочой, чем дети здоровых матерей. В пер
вые 3 сут средний диурез у них в 2—2У2 раза превы
шает диурез здоровых детей. У новорожденных повы
П6

ak
us

he
r-li

b.r
u



шена также экскреция натрия с мочой. Однако, не
смотря на большие потери воды и натрия, у этих детей 
наблюдаются выраженные отеки, возможно, в резуль
тате гипопротеинемии и повышенного катаболизма уг
леводов и белков.

У н е д о н о ш е н н ы х  новорожденных в патогенезе 
гипоксии существенную роль играет несовершенство 
механизмов адаптации. У недоношенных детей при 
рождении в крови из вены и артерии пуповийы насы
щение кислородом и напряжение кислорода (рО2) сни
жены. Помимо этого, отмечается низкая артерио-веноз- 
ная разница по насыщению кислородом— 12— 13% 
(при норме 25,6%), что указывает на уменьшенное по
требление кислорода тканями. В связи с этим организм 
недоношенного ребенка находится в условиях деком- 
пенсированного метаболического ацидоза, выражен
ность которого зависит от степени недонашивания бе
ременности.

Процесс адаптации к внеутробной жизни у недоно
шенных новорожденных протекает с большим напря
жением компенсаторных механизмов. После рождения 
организм недоношенного ребенка продолжает нахо
диться в условиях сниженного снабжения кислородом 
в силу недостаточности легочного дыхания (частичный 
ателектаз легких, синдром гиалиновых мембран 
и т. д.), причем степень выраженности кислородной 
недостаточности также зависит от глубины недонаши
вания. В результате у всех недоношенных новорожден
ных к концу недели насыщение крови кислородом и 
рОг крови не достигают нормы доношенных детей. 
В связи с этим изменен характер обменных процессов. 
В организме усиливаются анаэробные процессы мета
болизма с накоплением кислых продуктов обмена, что 
приводит к развитию метаболического ацидоза крови. 
У большинства детей метаболический ацидоз удержи
вается в течение всей первой недели жизни. Так, на 
7-е сутки жизни у детей с массой ниже 2000 г величина 
pH составляет 7,33 ±0,85, В Е =  —7,64±2,1 мэкв/л кро
ви; у детей с массой от 2000 до 2500 г величина pH 
варьирует от 7,24 до 7,32 при ВЕ =  —7,6±0,2 мэкв/л 
крови.

Тканевая гипоксия, снижение активности фермен
тативных процессов приводят к нарушению у недоно
шенных новорожденных углеводного, белкового и жи

117

ak
us

he
r-li

b.r
u



рового обмена. Гипопротеинемия (4,4 г%) ,  доходящая 
у глубоко недоношенных новорожденных до 3 65 г% 
сопровождается изменением фракционного спектра 
белков. У недоношенных детей весьма малы резервы 
нейтральных жиров и гликогена. Имеется резкое сни- 
жение или даже отсутствие артерио-венозной разницы 
по содержанию глюкозы в пуповинной крови что ука
зывает на недостаточное усвоение глюкозы недоно
шенным плодом. Сочетание нарушений гликогенооб- 
разования с высокой утилизацией глюкозы тканями 
сразу после рождения приводит в первые дни жизни
к выраженной гипогликемии.

Организм недоношенного ребенка беден жировой 
тканью. Если при массе ребенка 3500 г жировая ткаш 
составляет 16%. то при массе 2500 г содерж ат" Z  
уменьшается до 8% а нри массе 1600 г -  до з Т .

следствие этого сразу после рождения на энергетиче
ские нужды организма у недоношенного новорожден 
=  ГЛИК° Ге" ~  также чрезвычайно снижено) ' и белковые вещества 
которые являются источником энергии организма лишь 
в исключительных обстоятельствах. Усиленный распад 

организме недоношенного ребенка приводит
крови В°?вУяЧУГ ВНЮ остаточного азота и мочевины в крови. В связи с повышенным потреблением углеводов 
в крови недоношенных резко снижается уровень с Х  
ра, причем если у доношенного ребенка в ответ на 5 -  
погликемию усиливается распад жиров и в крови повы- 

ается концентрация неэстерифицированных жирных 
кислот, то У  недоношенных новорожденных имеется 
отрицательная корреляция уровня сахара и неэстери 
2 о Т Рв? Г ,,ЫХ * " Р....* кислот- Установлен“,̂  у
»  !0  « S  « , ' Г  и ” 6 уровень микозыд о МГ /о и ниже. Частота же симптоматической 
гипоклнкемии составляет 4 -6 %  по сравнению 
........  реди доношенных новорожденных Дефи
цит углеводов в организме недоношенных детей £  
жет приводить к развитию кетозов в результате накоп
иегипоаЦеТ0На’ ацет°УксУСН0Й и бета-масляной кислот 
и гипопротеинемии. Более медленное развитие <Ьер 
ментных систем в печени недоношенного новорожден
ного создает интоксикацию билирубином у 94 7% пе 
теи, которая появляется обычно на 3 -4 -й  день и дер 
жится в течение 2—3 нед. Д Р‘
1)8
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Выявляются также значительные изменения й вод
но солевого обмена. У недоношенных благодаря высо
кой гидратации плазмы и низкому содержанию в ней 
белка происходит перемещение жидкой части плазмы 
из сосудов в экстраваскулярное пространство сразу 
после рождения, которое может быть столь значитель
ным, что ведет к распространенным отекам.

К особенностям водно-электролитного обмена недо
ношенных детей относится гипернатриемия, когда по
вышенное содержание Na+ в плазме сочетается с высо
кой концентрацией его в эритроцитах. Имеющая место 
гиперкалиемия при рождении и на протяжении первых 
суток постепенно исчезает и к концу недели уровень 
К+ в плазме составляет 4,4 ±0,19 ммоль/л. При рожде
нии и в течение всей первой недели жизни отмечается 
высокий показатель гематокрита, что указывает на не
которое сгущение плазмы крови, которому способству
ет гипопротеинемия. Выход жидкой части плазмы 
в экстраваскулярное пространство приводит к раз
витию у недоношенных новорожденных отечности 
тканей.

степень выраженности расстройств метаболизма 
пропорциональна глубине недонашивания.

Интересен тот факт, что для организма недоношен
ного ребенка достаточно зрелой является функция по
чек, обеспечивающая в полной мере экскрецию про
дуктов метаболизма. Диурез недоношенного новорож
денного в первые трое суток превышает таковой доно
шенного ребенка и составляет в первые сутки 9,8 мл/кг, 
на 3-и сутки — 13,1 мл/кг с последующим замедлением 
темпа увеличения диуреза до 16,2 мл/кг на 5-е сутки и
20,6 мл/кг на 7-е сутки жизни (рис. 4). Экскреция 
электролитов высокая в первые сутки (как К+, так и 
Na+), затем к концу недели резко снижается, что отли
чает также водно-электролитный обмен недоношенного 
ребенка от доношенного (у доношенного ребенка в те
чение первой недели жизни происходит нарастание 
экскреции К+ и Na+).

У недоношенных детей затягивается катаболиче- 
ская направленность обмена веществ. Клинически это 
проявляется в большой первоначальной потере массы 
до 10% и затянувшимся (свыше недели) восстановле
нием первоначальной массы с повторными потеря
ми его.
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им обРазом, в организме новорожденных гтепр-
I сших кислородную недостаточность во время бепе-  

>нности и в родах, имеются однонаправленные н я т /  
“ ?ния метаболизма и гемодинамики, требующие коп" 
ригцруюшеи терапии: длительно сохраняющийся мета 

олическии или респираторно-метаболический ацилоч 
сочетающийся с накоплением кислых п родувовТапи 
демиеи и кетозом) и гипогликемией; нарушения волно 
электролитного обмена, не связанные f  потерей ж и 1 '

расстройством микроциркуляши

Инфузионная терапия

тей в а с ( Ь и к г Й 31!.0ННуЮ Терапию при Рождении де- 
нп следует осуществлять одновремен-

мероприятиями, направленными на восстановле
но
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ние дыхания и сердечной деятельности. Очень важным 
является вопрос о необходимом для введения коли
честве жидкости. По этому поводу единой точки зре
ния нет. В то же время в каждом конкретном случае 
следует установить необходимое количество минераль
ных веществ и калорий, так как терапевтический диа
пазон лекарственных препаратов и растворов у ново
рожденных детей крайне узок.

Проводя инфузионную терапию у новорожденных, 
необходимо учитывать вышеперечисленные физиологи
ческие основы распределения жидкости в организме 
новорожденных в период адаптации, функциональные 
особенности почек и их реакцию на жидкостную на
грузку, суточную потребность в жидкости организма 
ребенка на каждый день жизни.

Спорным является вопрос о количестве жидкости, 
которое необходимо и возможно вводить новорожден
ным при рождении и в первые сутки жизни. Так, 
Wolpowitz с соавторами (1974) при оперативных вме
шательствах у новорожденных в первые сутки предла
гают вводить жидкость по 30 мл на 1 кг массы, а
Э. К. Цыбулькин (1968) не рекомендует совсем вво
дить жидкость в первые сутки жизни.

При изучении экскреторной функции почек и реак
ции организма новорожденного на водную нагрузку 
доказано, что новорожденный в первые сутки способен 
выделить 3% от массы тела. Однако реакция почек 
зависит от характера вливаемой жидкости и от возра
ста новорожденного. Так, в ответ на внутривенное 
введение 6% раствора декстрана в количестве 10 мл/кг 
значительно возрастает диурез новорожденных, при 
этом ток мочи увеличивается с 0,03 до 0,09 мл/мин, 
в то время как в ответ на инфузию 5% раствора нат
рия хлорида по 6 мл/кг диурез резко сокращается. 
Низкий диурез наблюдается при введении гипотониче
ских растворов. При водной нагрузке 2,5% раствором 
глюкозы в количестве 30 мл/кг в первые сутки ново
рожденный выделяет всего 10% внутривенно введен
ной жидкости, новорожденный трехдневного возраста 
выделяет 35% введенной жидкости, в возрасте 7 дней — 
50%- И лишь в возрасте 1 мес новорожденный спосо
бен выделить 100% введенной жидкости.

Учитывая характер волемических изменений и 
функциональные возможности почек у новорожденных
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в первые сутки жизни, мы считаем возможным сразу 
при рождении введение 30—40 мл/кг.

Д ля организма новорожденных одинаково опасны 
различные виды гипергидратации, так же как и состоя
ния дегидратации. Поэтому важно при инфузии раст
воров учитывать не только количество, но и способ и 
скорость введения жидкости. Жидкость новорожден
ным можно вводить струйно и капельно.

Скорость вливания зависит от возраста и состояния 
ребенка. При быстрой инфузии растворов может на
ступить «депрессия» дыхания, поэтому быстрое струй- 
П В/ЛИВаИИе У Н )воР°ждениых следует ограничивать 
н н Л л  3 медл,енное " р у й н о е — 10 мл/кг. М аксималь
ный эффект инфузионнои терапии наблюдается при ка
пельном вливании растворов. Различают форсирован. 
о°® ? а” ельное введение жидкости со скоростью 

мл/м /мин и медленное капельное введение со ско
ростью 2 мл/м2/мин (табл. 15).

Т а б л и ц а  15

скорость вливания растворов у новорожденных

Вливание мл/мин Количество 
капель 

в 1 мин
мл/ч

Форсированное, 8 мл/м2/мин . . 
Медленное, 2 мл/м2/мин . . . 1 .6

0 ,4
32

8
100
24

Форсированное вливание растворов в течение 15_
20 мин у новорожденных допускается лишь при рез
кой гиповолемии и обезвоживании с последующим 
медленным введением растворов.

Д ля инфузии у новорожденных применяются те же 
растворы, кровь и кровезаменители, что и у взрослых 
Набор инфузионных сред определяется характером па
тологического процесса у новорожденных и целью ко
торая преследуется при проведении те р ап и и  в каждом 
отдельном случае. Но общим для любых состояний ре
бенка является ограничение применения растворов 
натрия хлорида (физиологического раствора), введе
ние которого даже у здоровых новорожденных приво
ди» к развитию отеков. Противопоказано также ис
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пользование для внутривенного вливания концентри
рованных солевых и гипотонических растворов.

Начинать инфузионную терапию необходимо с вве
дения щелочных растворов, устраняющих ацидоз и его 
последствия.

С целью ощелачивания крови применяются раство
ры натрия гидрокарбоната, молочнокислого натрия и 
тризаминола (трис-буфер или ТНАМ). Наибольшее 
распространение получили растворы натрия гидрокар
боната, которые применяются в виде 8, 4, 5 или 4,2% 
растворов в количестве приблизительно 3 ммоль/л. Д о
зу препарата рассчитывают индивидуально в зависи
мости от тяжести состояния новорожденного при рож
дении и способа введения. Для струйного введения в 
вену пуповины предложено при расчете учитывать 
массу внеклеточной жидкости, которая составляет 
около 35% всей массы тела: количество натрия гидро- 
карбоната в ммоль/л =  ВЕХ 0,3 массы тела в кг. Чтобы 
вычислить необходимое для введения количество мил
лилитров натрия гидрокарбоната, следует знать содер
жание его в 1 мл растворов с различной концент
рацией.

Так, при наличии у новорожденного массой 3 кг 
BE—4,5 мэкв/л крови следует ввести 4,5 X 0 ,3 x 3  кг =
4,05 мэкв/л, что составит 4,05 мл 8,4% раствора натрия 
гидрокарбоната, 6,7 мл 5% раствора, 8 мл 4,2% раст
вора.

Введение щелочных растворов должно проводить
ся сразу же после рождения. Поэтому очень важным 
является быстрое определение дозы натрия гидрокар
боната независимо от показателей КЩС крови. Кли
нические наблюдения и биохимические исследования 
показали возможность определения количества 5% 
раствора натрия гидрокарбоната, необходимого для 
введения, в зависимости от массы ребенка и тяжести 
его состояния при рождении (табл. 16),

Концентрация раствора,
%

Содержание натрия гидро- 
карбоната в 1 мл раствора, 

ммоль/л

8 ,4
5 .0  
4 ,2
2.1

1,000
0 ,6 0 0
0 ,5 0 0
0 ,2 5 0
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Т а б л и ц а  16

Количество 5% раствора натрия гидрокарбоната (в мл) для 
введения новорожденным в зависимости от массы и тяжести 
состояния при рождении

Масса новорожденного, г
Состояние при рождении

от 3001 
до 4000до 3000 свыше 4000

Легкая асфиксия . . . .  
Тяжелая » . .

10
15

15
20

20
25

При введении указанного количества натрия гид
рокарбоната у всех детей наблюдается значительное 
снижение ацидоза, алкалоза не наступает.

В последние годы рекомендуется включать в комп
лекс реанимационных средств кокарбоксилазу по 8 мг 
на 1 кг массы. Благоприятное влияние кокарбоксилазы 
связано с нормализацией баланса кислот и щелочей в 
крови, так как она способствует кокарбоксилированию 
пировиноградной кислоты с последующим ее" окисле
нием в цикле гчребса до конечных продуктов обмена 

результате уменьшается количество кислых продук
тов^ метаболизма в крови и наблюдается ощелачиваю- 
щии эффект. Поэтому при сочетанном введении кокар
боксилазы и натрия гидрокарбоната дозу последнего 
следует уменьшать на 5 мл.

i 1ри проведении ощелачивающей терапии возника
ет необходимость одновременного или последующего 
внутривенного введения 10- 20% раствора глюкозы в 
количестве 8— 10 мл. Это обусловлено тем, что в ре
зультате устранения ацидоза, улучшения ферментатив
ных реакции повышается способность клеток исполь
зовать кислород. При этом происходит большая моби
лизация гликогена и утилизация глюкозы тканями.

ак у детей, которым при реанимации вводили раство
ры натрия гидрокарбоната с глюкозой, отмечается бо
лее высокая концентрация гликогена в крови.

Учитывая кислую реакцию глюкозы, лучше эти 
растворы вводить последовательно. При тяжелой ас
фиксии рекомендуется более быстрое введение 5% 
раствора натрия гидрокарбоната в количестве 10— 

мл с равным количеством 10% раствора глюкозы.
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Но следует помнить, что при очень быстрой инфузии 
может наступить депрессия дыхания и гипокалиемия. 
Кроме того, следствием вливания натрия гидрокарбо- 
ната может явиться и гипокальциемия, поэтому реко
мендуется сочетать ощелачивающую терапию с введе
нием кальция глюконата 10% по 2—3 мл.

Для лечения метаболического ацидоза применяется 
натрий лактат в виде 10% раствора. Однако использо
вание этого препарата у новорожденных нецелесооб
разно, так как в их крови при рождении имеется избы
ток лактата.

Для устранения патологического ацидоза применя
ется ТНАМ по 2 мл 0,3 М раствора с 10 мл 20% раст
вора глюкозы или по 4 мл 7% раствора трис-буфера 
на 1 кг массы ребенка в 8% растворе глюкозы.

Следует иметь в виду, что под влиянием инфузии 
ШАМ происходит быстрое устранение патологиче
ского ацидоза, которое может привести к развитию в 
последующие дни алкалоза. В связи с этим необходи
мость в применении ТНАМ возникает лишь при рож
дении ребенка в тяжелой асфиксии. Кроме того, введе
ние этого препарата может привести к альвеолярной 
гиповентиляции, падению насыщения крови кислоро
дом, гипогликемии, поэтому применять его у новорож
денных следует с большой осторожностью.

Для большинства детей, родившихся в легкой ас
фиксии, проведение ощелачивающей терапии при рож
дении является достаточным. Показатели КЩС крови 
нормализуются, уровень электролитов и глюкозы в 
крови не отличается от таковых у здоровых новорож
денных.

При обследовании детей, родившихся в тяжелой 
асфиксии, после первых реанимационных мероприя
тий и перехода на самостоятельное дыхание оказыва
ется, что адекватное снабжение кислородом и ощела- 
Чивающая терапия являются недостаточными для 
нормализации обменных процессов. В крови у новорож
денных сохраняется в течение первых часов жизни вы
раженный метаболический ацидоз при достаточном на
сыщении крови кислородом (от 65 до 95%) и высоком 
напряжении кислорода (рОг у большинства детей со
ставляет 50—80 мм рт. ст.). Обращает на себя внима
ние повышение гематокрита крови в первые часы пос
ле рождения, несмотря на внутривенное вливание

125

ak
us

he
r-li

b.r
u



щелочного раствора и глюкозы, и снижение концентра
ции глюкозы до 30—40 мг%. Не нормализуется и ба
ланс электролитов. Несколько снижается уровень 
К+ в плазме, но у большинства новорожденных содер
жание его остается высоким. В эритроцитах падает 
концентрация К+, которая у ряда детей достигает ка
тастрофических цифр (57 ммоль/л). В то же время и 
уровень Na+ в эритроцитах остается невысоким, что, 
по-видимому, является выражением развивающейся у 
них внутриклеточной гипергидратации. При этом от
мечается умеренная гипернатриемия (содержание 
Na+ в плазме составляет 152,2±2,79 ммоль/л). Повы
шенная концентрация натрия в плазме, сочетающаяся 
с высоким гематокритом, указывает на сгущение кро
ви за счет выхода плазмы из сосудистого русла в 
экстраваскулярное пространство. Учитывая подобные 
изменения, необходимо при инфузионной терапии про
водить мероприятия по дегидратации организма.

Дегидратационная терапия заключается: 1) во вве
дении препаратов, повышающих осмотическое давле
ние в плазме, включая осмодиуретики; 2) в примене
нии гипертонических растворов (нельзя вводить 
гипо- и изотонические растворы); 3) в использовании 
диуретических препаратов.

С целью увеличения осмотического давления в 
плазме применяются гипертонические белковые раст
воры: 20% раствор альбумина, концентрированная 
плазма. Они оказывают быстрый, но непродолжитель
ный эффект. Кроме того, не следует забывать, что с 
плазмой вводятся чужеродные белки, поэтому пред
почтение нужно отдавать препаратам альбумина.

В настоящее время при проведении интенсивной 
терапии у новорожденных распространение получают 
препараты низкомолекулярных декстранов: реомакро- 
декс, реополиглюкин. При асфиксии новорожденных 
низкомолекулярные декстраны, помимо ощелачиваю- 
щей терапии, применяют с целью гемодилюции, про
филактики коагулопатии и агрегации эритроцитов. 
Одномоментное введение в вену пуповины 10% сво
бодного от солей раствора реомакродекса даже в дозе 
по 10 мл на 1 кг массы приводит к незначительному 
повышению осмолярности плазмы, не выходящему за 
пределы нормальных ее колебаний. При этом измене-

- ний pH плазмы не наступает. Кроме того, низкомоле
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кулярные декстраны при внутривенном вливании ново
рожденным достоверно и продолжительно удержива
ются в значительной концентрации в плазме и в после
дующем увеличивают диурез. При капельном введении 
в вену пуповины Randow (1971) рекомендует приме
нять 10% раствор реомакродекса, реополиглюкина или 
полиглюкина по 15—20 мл на 1 кг массы.

К числу осмотически активных веществ относятся 
осмодиуретики: мочевина и маннитол. Мочевина при
меняется в клинической практике при лечении отека 
головного мозга. Для предотвращения и лечения пост- 
гипоксического отека головного мозга мочевина ис
пользуется редко, что обусловлено кратковремен
ностью ее эффекта (не более 6 ч) с последующим ре- 
гидратационным действием.

Кроме того, препарат противопоказан при высоком 
содержании мочевины в крови, что нередко наблюда
ется у новорожденных, родившихся в асфиксии. Он 
резко увеличивает ОЦК, а гиперволемия также может 
быть у ряда детей при острой асфиксии. Отрицатель
ным действием препарата у новорожденных следует 
считать то, что дегидратационный эффект не сопро
вождается выведением натрия из организма. Вводят 
мочевину в виде 30% раствора в 10% растворе глюко
зы из расчета 3—4 мл/кг.

Дегидратационным препаратом, имеющим ряд 
преимуществ перед мочевиной, является маннитол. Ос
нованием к применению маннитола у новорожденных 
являются свойства маннитола снижать быстро внутри
черепное давление без выраженного rebound-эффекта, 
уменьшать на 30—60% спинномозговое давление, сни
жать объем эритроцитов на 20% и соответственно гема- 
токрит, повышать почечный кровоток и снижать резис
тентность почечных сосудов. Его применение не ведет 
к перегрузке у новорожденных и детей сердечно-сосу
дистой системы. Маннитол вводят новорожденным в 
виде 10— 15% раствора в количестве 10—7 мл/кг.

Из ряда многоатомных спиртов перспективным в 
постреанимационном периоде у новорожденных явля
ется сорбитол, способствующий физиологической регу
ляции деятельности кишечника и ускоренному выделе
нию из организма в первые часы жизни токсических 
продуктов. Сорбитол вводят в дозе 0,5 г на 1 кг массы 
в сутки.
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Важное место в дегидратационной терапии занима
ют гипертонические растворы. Из них наибольшее зна
чение приобретают растворы глюкозы 20—40%, Прав
да, как осмотически активные вещества растворы 
глюкозы имеют наименьшее значение, так как кратко
временно повышают осмолярность крови и быстро по
кидают кровяное русло. Зато глюкоза является’ неза
менимым энергетическим продуктом, уменьшающим 
гиперкатаболизм тканей у новорожденных, предотвра
щающих развитие кетоза.

Д ля коррекции метаболических нарушений при ас- 
фиксии новорожденных рекомендуется введение гипер
тонических растворов (1 0 -2 0 % )  глюкозы из расчета
4 5 г/кг в сутки. При этом инфузию глюкозы следует  
сочетать с введением адекватного количества инсулина 
(1 ед. на ö  4 г сухого вещества глюкозы), что обеспе
чивает защ иту протеинового метаболизма, ликвидацию  
гиперкалиемии, развивающейся при гипоксических 
состояниях у новорожденных. Инсулин способствует  
отложению гликогена в печени, увеличивает скорость 
прохождения глюкозы через клеточные мембраны ус
коряет ассимиляцию сахара транями, стимулирует 
процессы окислительного фосфорилирования, способст
вует накоплению АТФ. Кроме того, через клеточную  
мембрану из внеклеточного пространства в клетку 
проходит калии в виде соединения глюкозо-калий-ди- 

■ фосфат, реактивируя метаболический переход натрия 
из клетки в межклеточное пространство.

С целью нормализации баланса электролитов К+ и
, К и Na+ необходимо введение 10% раствора калы 

1Имлд2ШК° НаТа ИЛИ Кальция хлорида в количестве

Учитывая специфику организма новорожденных 
среди диуретических препаратов при проведении инфу- 
зионнои терапии используется лазике по 1—2 мг/кг
вливани ДО1 т ш я  в капельницу для внутривенного

В нашей клинике разработана инфузионная тера-
Z ; £ ° „ T0PM С 1973 г- применяется при реанимациино- 
ворош енны х, родившихся в тяжелой асфиксии Дли
тельная инфузия лекарственных средств' проводится 
капельно через катетер, введенный в вену пуповины 

утем катетеризации подключичной вены или вене
пункции ветви поверхностной височной вены.
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Вводимую смесь составляют из 3—4 компонентов 
(глюкозы, плазмы, маннитола и реополиглюкина) с до
бавлением следующих препаратов, влияющих на мета
болизм: кокарбоксилазы по 8 мг/кг, инсулина из рас
чета 1 ед. на 3—4 г сухого вещества глюкозы, 3 мл 
10% раствора кальция глюконата, натрия оксибутира- 
та (ГОМК) по 100 мг/кг.

По нашим наблюдениям, целесообразно начинать 
вливание с растворов глюкозы 10 или 20% в количе
стве 10 мл/кг, реже — с физиологического раствора, 
введение которого новорожденным следует ограничить 
из-за наличия у них гипернатриемии и большой склон
ности к задержке жидкости с развитием отечного синд
рома. Плазму следует вводить из расчета 10 мл/кг, 
маннитола 10—20% раствор — из расчета 5— 16 мл/кг. 
Заканчивается вливание 10% раствором реополиглю
кина (полиглюкина) по 10— 15 мл/кг. Таким образом, 
общее количество введенной жидкости в среднем со
ставляет 30—40 мл/кг. Скорость вливания 5—7 капель 
в 1 мин. Через 2—4 ч и 12 ч после окончания инфузии 
следует назначать внутримышечно 1% раствор лазик
са по 0,2 мл. Иногда первую порцию лазикса можно 
вводить капельно сразу после окончания вливания 
маннитола.

Инфузионная терапия приводит к быстрой норма
лизации гомеостаза новорожденного. Показатели 
КЩС крови сразу после окончания вливания указыва
ют на незначительно выраженный метаболический 
ацидоз, характерный для здорового новорожденного в 
первые сутки жизни, но с преобладанием респиратор
ного компонента (pH =  7,31 ±0,02; В Е =  —7,07± 
1,23 мэкв/л крови; рСО2 =  45,8±5,46 мм рт. ст.). 
Со 2-х суток у большинства новорожденных наступает 
стойкая нормализация кислотно-щелочного состояния.

Следует отметить, что у ряда детей на 2-е сутки 
после инфузионной терапии может наблюдаться мета
болический алкалоз, который, как правило, не сопро
вождается гипокалиемией и гипохлоремией. Содержа
ние К+ в плазме у этих детей остается на достаточно 
высоком уровне (4,6—4,5 ммоль/л крови).

Возникновение метаболического алкалоза у ново
рожденных после интенсивной терапии при отсутствии 
изменений калиевого обмена связано, по-видимому, с 
алкализирующим действием всего комплекса медика
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менте ных средств. Особого внимания заслуживают 
кокарбоксилаза и ГОМК, которые в комплексе инфу- 
зионных средств могут оказывать значительный още- 
лачивающий эффект. Инсулин, по нашим наблюдени
ям, препятствует развитию алкалоза и способствует 
нормализации концентрации К"*' в плазме и эритроци- 
тэх.

Кроме того, высокий диурез, сопровождающий ин- 
фузию жидкости, приводит к выведению кислых про
дуктов обмена из организма, что может также способ
ствовать развитию алкалоза. Поэтому в первые дни 
после проведения инфузионной терапии в процессе 
реанимации новорожденных повторное применение ал- 
кализирующих средств должно проводиться под стро-
1 им контролем кислотно-щелочного состояния крови 
или должно быть вовсе исключено. Незначительно вы
раженный алкалоз (pH в пределах 7,45—7,48 и BE со
ответственно +  0,5 или + 1 ,0  мэкв/л крови), не сопро
вождающийся нарушением электролитного баланса, 
протекает без выраженных клинических проявлений и 
не требует терапии.

Сразу по окончании инфузионной терапии мы на
блюдали существенные изменения баланса натрия: 
повышение концентрации натрия в плазме и в эритро
цитах у большинства новорожденных (до 1160— 
170 Ммоль/л в плазме и до 19-—24 ммоль/л в эритроци
тах). Вероятно, это связано с изменением осмотиче
ской концентрации плазмы в результате введения ман- 
нитола и низкомолекулярных декстранов. Высокое со
держание Na+ в плазме в дальнейшем приводит к 
извлечению жидкости из экстраваскулярного простран
ства в кровяное русло и тем самым обеспечивает де- 
гидратационный эффект. Гипернатриемия с полным 
правом позволяет в качестве диуретика использовать 
натрий-уретик, каким является лазикс. Высокая кон
центрация Na+ в эритроцитах, по-видимому, является 
следствием клеточного эксикоза за счет перехода жид
кости из клеток в экстрацеллюлярное пространство.

Вливание жидкостей нормализует у большего чис
ла новорожденных соотношение плазмы и эритроци
тов, ликвидирует сгущение крови. Показатель гемато
крита закономерно снижается у всех новорожденных в 
среднем составляя 53,7±2,94% . Содержание глюкозы 
находится на уровне здоровых новорожденных.
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Значительно улучшаются показатели гемодинами
ки. Уже со 2 еут показатели гемодинамики (артериаль
ное давление в среднем 50 мм рт. ст., частота сердеч
ных сокращений 140 ударов в минуту) не отличаются 
от таковых у детей, родившихся в легкой асфиксии а к

Сут пРиближа!°тся к показателям здоровых новорож- 
денных.

Под влиянием комплекса реанимационных средств 
с включением инфузионной терапии у большинства де
тей нормализуется функция почек. Уже в процессе 
вливания появляются первые порции мочи у новорож
денных, а к концу первых суток диурез у некоторых из 

их достигает 90 мл и больше при минимальном коли
честве выделенной мочи за сутки 30 мл. В среднем 
диурез у новорожденных, родившихся в тяжелой ас
фиксии, под влиянием инфузионной терапии составля
ет 12,о мл/кг по сравнению с 3,6 мл/кг у детей при тя
желой асфиксии, которым в комплексе реанимацион
ных мероприятий не проводилась инфузионная те
рапия (см. рис. 5).

Следует отметить, что инфузия растворов без при
менения диуретических средств не обеспечивает хоро
ший дегидратационный эффект. У ряда новорожден
ных наблюдается неадекватная реакция почек в пер
вые дни жизни на жидкостную нагрузку. Диуоез v них 
остается на низких цифрах.'
....  В Результате «инфузионной терапии» без последую 
ще! о применения лазикса может наблюдаться клини
ческая картина отечного синдрома, выраженного в той 
или инои степени.

Нормализация показателей метаболизма, гемоди
намики и функции почек находит свое отражение" на 
течении периода новорожденности. Клинические прояв
ления постгипоксического синдрома (гипертонус раз
гибательных мышц, тремор конечностей, нистагм 
симптом Грефе и пр.), развивающиеся у новорожден- 
а ЫХ ВСК0Ре после рождения в состоянии тяжелой ас- 
фиксии, при проведении интенсивной терапии выраже
ны в меньшей степени и у большинства' детей посте- 
пенно исчезают. Заметно уменьшаются гиперестезия 
напряжение затылочных мышц, выбухание или напря- 
жение большого родничка, исчезает беспокойство. Но 
У ряда детей неврологические проявления постгипокси
ческого синдрома сохраняются дольше.
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1аким образом, наши наблюдения показали, что 
включение в комплекс реанимационных мероприятий 
инфузии растворов и лекарственных препаратов при 
выведении детей из состояния асфиксии приводит к 
более оыстрои нормализации гомеостаза и гемодина
мических показателей, обеспечивает хорошую выдели
тельную функцию почек уже в первый день жизни ре- 

енка и предотвращает развитие постгипоксического 
поражения центральной нервной системы.

Инфузионная терапия в первые дни жизни в ро
дильном доме проводится по следующим показаниям- 

' постреанимационные нарушения гемодинамики и 
метаболизма; 2) нарушение адаптации новорожден
ных вследствие осложненного течения беременности 
(хроническая гипоксия).

Реанимация детей, родившихся в асфиксии, явля- 
ется лишь первым этапом интенсивной терапии. Кли
нические наблюдения свидетельствуют о том что ус
пешные меры реанимации еще не обеспечивают в даль* 
неишем исчезновения всех патологических проявлений 
(расстройств дыхания, сердечно-сосудистой системы 
функции надпочечников, ликвородинамических нару
шении и пр .). Н}

При выявлении указанных патологических состоя
нии новорожденные нуждаются в продолжении ин
тенсивной терапии с дополнением ряда экстренных ме
роприятии. Основными задачами интенсивной терапии 
в постреанимационном периоде являются, помимо под
держания нормальной функции дыхания и сердечно •: 
судистои системы, устранение метаболических наруше-
эЛЛРк т и р ^ еНИе достаточного Диуреза, поддержание 
эффективного кровотока, активация ферментных про
весо в , восполнение веществ, необходимых для роста 
ребенка, и пр. Основные из этих задач могут быть вы
полнены путем инфузии лекарственных средств и жид-
Kf° S HbIX Сред’ хаРактеР которых должен определяться 
особенностью основного патологического процесса ле- 
f " e“ H™ro Ребенком в анте- и интранатальном пе- 
риодах. При проведении инфузионной терапии в пост
реанимационном периоде необходимо учитывать об
щую потребность организма ребенка в жидкости, вклю 
чая кормление и питьевой режим.

Потребность в жидкости, электролитах, питатель
ных веществах и витаминах удовлетворяется у здоро
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вого новорожденного путем кормления и питья. Вели
чина суточного количества высасываемого ребенком 
молока подвержена большим колебаниям и в течение 
первых 3 дней составляет 5—35 г за кормление, в сут
ки 150 200 г. С 3—4-го дня количество высасывае- 
' “ 'У ' ^ л о к а  нарастает и к 8—9-му дню достигает 
■*50—550 г за сутки (А. Ф. Тур, 1967). При отклонени
ях в течение периода новорожденности необходимо 
точное знание количества жидкости, вводимой энте- 
рально. Расчет можно производить по следующим фор
мулам: Х =  (70 или 8 0 )-п, или Х =  10-п-7, где X — су
точное количество молока, п — день жизни ребенка. 
При 7 6-разовом кормлении расчет количества сце
женного молока для доношенного ребенка представ
лен в табл. 17 (А, Ф. Тур).
Т а б л и ц а  17

Количество сцеженного молока для кормления новорожденного

День жизни Число
кормлений

Количество молока, мл

на прием на сутки

1-Й 0—3 10 0—302-й 7—6 10—15 70—903-Й 7—6 20—30 140—1804-й 7—6 30—45 210—2705-й 7—6 40—60 280—3606-й 7—6 50—60 350—4507-й 7—6 60—90 420—540

С первых дней жизни ребенку целесообразно да
вать ежедневно небольшие количества воды в виде 
5— 10 /о раствора глюкозы, а лучше всего разбавлен
ный водой или раствором глюкозы рингеровский раст
вор в количествах: в 1—2-е сутки — от 20 до 30 мл а
в последующие дни — от 30 до 50 мл на 1 кг массы 
тела.

При отклонении от нормального течения периода 
новорожденности возникает необходимость паренте
рального введения жидкости в дополнение к питью или 
с место него, исходя из общей потребности организма 
ребенка в жидкости.

Сущ ествует несколько способов определения необ
ходимого количества жидкости.

133

ak
us

he
r-li

b.r
u



100—200 мл жид-

поверхности тела, 
должен получить

1. Расчет по энергетическим затратам основан на 
том, что на каждые 100 израсходованные калории ре- 
оенку требуется 50— 100 мл жидкости. Новорожден
ный теряет 40—45 кал на 1 кг массы. Так, при потреб- 
лении энергии, равной 60 кал/кг в день, ребенок 
массой 3,5 кг будет расходовать 210 кал в день. 
Следовательно, ему потребуется 
кости.

2. Расчет в зависимости от 
На 1 mj поверхности тела ребенок 
S500 мл жидкости. Для расчета доз лекарственных 
препаратов и инфузионных растворов Costeff (1966) 
предложил формулу расчета площади поверхности те
ла, исходя из величины массы:

4 МТ +  7
поверхность тела (и*) =  — , где М Т -м асса  тела в кг.

Поверхность тела ребенка можно определить по 
номограмме на основании данных о массе и посте 
(табл. 18). г

Т а б л и ц а  18

Номограмма поверхности тела ребенка (Danowskl)

Масса тела, кг Поверхность, ма Масса тела, кг Поверхность, м2

1
2
3
4

0 ,1
0 ,1 5
0 ,2
0 ,2 5

5
6
7
8

0 ,2 9
0 ,3 3
0 ,3 8
0 ,4 2

3. Расчет жидкости на каждый день жизни ново
рожденного. Введение жидкости естественным и па
рентеральным путем в течение первой недели жизни 
поданны м  Talbot (1957), можно обосновывать сле
дующими расчетами (табл. 19).

^ Р и проведении интенсивной терапии у новорож
денных Wolpowitz с соавторами (1973) и Э К Пн 
булькин (1969) рекомендуют следующие необходимые 
для введения количества жидкости (табл. 20)

В хирургической практике при проведении интен
сивной терапии Ю. Ф. Исаков и соавторы (1973) пред-
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Т а б л и ц а  19

i i ребность в жидкости в. течение первой недели жизни

День жизни Среднее количество 
жидкости, мл

Минимальное 
количество 

жидкости, мл
Максимальное 

количество 
жидкости, Гу!л

2-й
3-й
4-й
5-й
6-й 
7-й

70
150
225
300
375
450

28
60
90

120
150
180

84
180
270
360
450
540

Т а б л и ц а  
Суточная по гребность новорожденных в жидкости

День жизни
Количество жидкости, 

мл/кг 
(Wolpowitz е. а .) День жизни Количество жидкости, 

мл/кг 
(Э. К. Цыбулькин)

1-й
2-й
3-й
4— 15-й 

15—30-й

30
60
90

100
120

1-й
2-й
3-й
4-й
5-й
6-й 
7-й

0
25
40
60
90

115
140

л ai а ют пользоваться следующей схемой: ребенок 1__
2 дней жизни должен получать 4 0 -6 0  мл/кг жидкости
3  дней жизни — 6 0 - - 7 0  мл/кг, 4  дней — 7 0 — 8 0  м л / к г ’ 
5  дней -  8 0 — 9 0  мл/кг и J 0  дней i  1 2 5 - 1 5 0  м л / к г '

ри подборе доз для инфузии растворов необходи
мо учитывать реакцию почек на водную нагрузку Ис
следования МсСапсе (1956) показали, что у новорож
денных в возрасте 6 - 1 8  дней в отличие от взросльТх 
максимальным диурез в ответ на водную нагрузку на
ступает через час после инфузии (по сравнению со 
взрослыми через 2 ч), и всего дети выделяют 57% 
введенной жидкости (взрослые — 100% ). Скорость 
выделения мочи у новорожденных на водную нагрузку 
размером в 4 /0 массы тела составляет 7 мл/1 73 м2 по-

ГажеНнаТИ2оГ«п В “ ИНуТу’ В Т° Время КЗК У ^ с л ы х  даже на 2 /0 водную нагрузку скорость выделения мо
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чи — 12— 13 мл/1,73 м2 в минуту, поэтому при проведе
нии инфузионной терапии следует дополнять ее диуре
тическими средствами.

Не следует в первые дни жизни применять дли
тельные необоснованные инфузии больших количеств 
жидкостей у новорожденных. Введение большого ко
личества растворов глюкозы и солевого раствора, осо
бенно внутривенно, может привести к нежелательной 
задержке жидкости и электролитов в организме вслед
ствие ограниченной способности почек к экскреции из
бытка воды, натрия и хлоридов.

Если новорожденным, родившимся в тяжелой ас
фиксии, не проводили сразу после рождения инфузи- 
онную терапию, направленную на коррекцию гемоди
намических и метаболических нарушений, целесооб
разно это сделать в конце первых суток или на
2-е сутки. При наличии у ребенка явлений отечно-ге- 
моррагического синдрома следует повторять подобную 
терапию на 2-е и 3-и сутки в полном объеме.

Следует подчеркнуть, что совсем не обязательна у 
новорожденных длительная катетеризация сосудов 
для повторных инфузий. Мы согласны с мнением
А. У. Уилкинсона, который считает, что у новорожден
ных венепункцию или катетеризацию периферической 
вены нужно производить по мере необходимости и не 
подвергать их риску длительных инфузий.

Первоочередной задачей при ведении новорожден
ных в первые дни жизни является устранение ацидоза 
(см. с. 124). В связи с тем что в постреанимационном 
периоде у новорожденных могут наблюдаться явле
ния алкалоза, проведение ощелачивающей терапии 
должно проводиться под строгим контролем КЩС 
крови.

Учитывая наличие у новорожденных гипогликемии, 
сопровождающей и усиливающей ацидоз, лучшим со
четанием является использование глюкозо-щелочных 
смесей в соотношении 1:1 или 1:2 с последовательным 
их введением. 10—20% растворы глюкозы особенно 
показаны при больших величинах гематокрита и высо
ком венозном давлении. Роль глюкозы при лечении 
постгипоксических состояний велика, так как способ
ствует нормализации процесса метаболизма: глюкоза, 
с одной стороны, тормозит интенсивную мобилизацию 
жирных кислот, а с другой — способствует окислению
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кетоновых тел в цикле Кребса до углекислоты и воды 
и стимулирует их ресинтез в высшие жирные кислоты. 
Помимо этого, глюкоза является энергетическим про
дуктом, необходимым для питания сердечной мышцы и 
мозговой ткани. Считается, что доза глюкозы 4—
5 г/кг в сутки является достаточной для предотвраще
ния кетоза и уменьшения катаболизма тканей.

Для лечения гипогликемии применяются различнее 
концентрации глюкозы в зависимости от концентрации 
ее в крови. При резко выраженной гипогликемии мож
но струйно вводить по 1—2 мл/кг 50% раствор глюко
зы с переходом на капельное вливание 10—20% раст
вора в количестве 4—6 мл/кг. При снижении 
уровня глюкозы ниже 30 мг% также можно вводить 
10% раствор глюкозы капельно из расчета 65— 
70 мл/кг под контролем ее уровня в крови. В случаях 
умеренной гипогликемии целесообразно применять 
20% раствор глюкозы в количестве 20—30 мл. Учиты
вая катаболическую направленность обменных про
цессов в первые дни жизни новорожденных, истощение 
запасов гликогена в печени и клеточный дефицит ио
нов калия, следует в 1—3-и сутки сочетать вливания 
глюкозы с инсулином. Это необходимо также для 
предотвращения гиперкалиемии после внутривенного 
введения растворов глюкозы при отсутствии возмож
ности лабораторного контроля уровня глюкозы в крови 
новорожденных.

Наши наблюдения показывают, что использование 
в комплексе интенсивной терапии инсулина поддержи
вает нормальный уровень глюкозы в крови и баланс 
калия соответствует таковому здоровых новорож
денных.

Для улучшения тканевого дыхания в раствор глю
козы могут добавляться кокарбоксилаза, способствую
щая окислению пировиноградной кислоты в цикле 
Кребса до конечных продуктов обмена, в дозе 8—
10 мг/кг, 5% раствор аскорбиновой кислоты в количе
стве 0,5—1,0 мл. При наличии судорожного или пред- 
судорожного состояния в смесь целесообразно добав
лять I ОМК в дозе 100— 150 мг/кг в течение 3—5 дней 
ежедневно, который оказывает выраженный седатив
ный и антигипоксический эффект (повышает пережи- 
ваемость мозга при недостаточном его снабжении кш> 
лородом).

137

ak
us

he
r-li

b.r
u



С целью повышения онкотического давления в cocv- 
дистом русле и уменьшения явлений гипопротеинемии 
применяются внутривенные вливания плазмы а луч
ше альбумина в количестве 20—25 мл. Хорошо’чередо
вать вливание плазмы с неокомпенсаном. Таким обра
зом, ежедневное количество внутривенно вволимпй
*аточноИпл°яСнлВЛЯеТ 45—50 мл> Этого количества до- статочно для нормализации артериального д а в л е н и я
улучшения реологических свойств крови и регуляции
полемических изменений. Однако значительного улуч”
шения выделительной функции почек не наступает и у
/з новорожденных сохраняется отечность тканей.

1ри наличии отеков у  новорожденных д о л ж н а  п п п  
водиться дегидратационная терапия, включающая L -  
мимо гипертонических растворов глюкозы белковых 
препаратов и маннитола, салуретики, оГзьшающие в
Х Т и й Т ф ф Т к Г  Н0В°Р0ЖДеиных наилучший диуре.

Следует учитывать, что при большом выведении 
ж и д ко е«  из организма наступают дефицит витамина

и гип°калиемия. Поэтому следует инфузионную те  
рапию с°четать с введением препаратов 7 а л ИЯ „Т ита 
. ина В |  внутримышечно или внутривенно в в и д е  3 %  
раствора тиаминбромида или 2 ъ {  раствора тиамин 
хлорида в количестве 6—5 м г. Р тиамин-

Инфузионная терапия при реанимации и постоеани
мационном периоде у новорожденных, родившихся в 
асфиксии, приводит к стабилизации гемодиТ.амиче 
s-ких показателей (артериальное давление ч а с т о т а

процессов1 ВСГ ? ИЙ) И Н0Рмз^ изации обменных 
т е л е й К т г / г представлена динамика показа
телей КЩС крови новорожденных, родившихся в тя 
желои асфиксии под влиянием интенсивной терапии с 
включением инфузии растворов. <ф<шии с

Как видно_ из табл. 21, уже на 2-е сутки у боль-
т м ! \ Г?а ДеТеИ наблюдаются нормальные показатели 
гомеостаза, которые практически не изменяются в те
чение всей первой недели жизни. Э т о м у  способствует 
нормализация функции почек: диурез в первые 5 дней 
после рождения выше, чем ,  здоровых новорожден" 
ных. При этом не отмечается п о в ы ш е н и я  экскреции 
электролитов, кроме как на 3-й день, и не наблюдается 
дисбаланса электролитов. На рис. 5 представлены 
сравнительные данные диуреза и баланса электроли-
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Т а б л и ц а  21
Динамика основных показателей КЩС крови новорожденных, 
родившихся в тяжелой асфиксии, под влиянием инфузионной 
терапии (М ±  ш)

Время исследования рСО,,
ММ рт. ст. pH BE в мэкв/л 

крови

Сразу после инфузии . .
2-е сутки ........................
3-и » ........................
5-е » ........................
7-е » . . ................

45,8 + 5,46
30 ,0+3 ,2
37,3+2,81
37,5+5,12
36,7+1,94

7,31+0,02  
7,40 ±0,01  
7,39±0,02  
7,38 +  0,01 
7,38+0,01

—7,07+1,23  
—2,10+ 0 ,5  
—2.7 +0.62  
—3,6 +0,97  
—2,57 + 0,48

тов в первые дни жизни у новорожденных, родившихся 
в тяжелой асфиксии, под влиянием инфузионной тера
пии и без нее.

Клинические наблюдения показывают целесообраз
ность применения инфузии растворов при лечении 
постгипоксических состояний новорожденных. Процент 
максимальной потери массы невелик (2—3), а у неко
торых детей практически не наблюдается потери.

Нарастание неврологических симптомов, как пра
вило, прекращается ко 2—3-му дню, степень выражен
ности их ниже, чем у детей, которым не проводилась 
инфузионная терапия.

У новорожденных, родившихся без клинических 
проявлений асфиксии, но перенесших в антенатальный 
период хроническую гипоксию, в связи с имеющимися 
у них нарушениями периода адаптации возникает необ
ходимость применения инфузии растворов как при 
рождении, так и у некоторых групп детей в первые дни 
жизни.

При рождении в вену пуповины необходимо вво
дить небольшие дозы 5% раствора натрия гидрокарбо- 
ната для предотвращения развития у них в первые 
часы жизни респираторно-метаболического ацидоза. 
Если на фоне хронической гипоксии возникла при рож
дении острая асфиксия новорожденного, применяются 
мероприятия, представленные выше, но с изменением 
доз вводимых препаратов и растворов в зависимости 
от фона, предшествующего асфиксии.

В табл. 22 предлагаются дозы 5% раствора натрия 
гидрокарбоната для введения новорожденным
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Т а б л и ц а  22

Количество (в мл) 5% раствора натрия гидрокарбоната для 
введения новорожденным, перенесшим во время беременности 
хроническую гипоксию F ги

Состояние при рождении
Масса новорожденного, г

до 3000 от 300! до 4000 свыше 4000

Удовлетворительное . . 
Легкая асфиксия . . . .  
Тяжелая » . . . .

10
15
20

15
20
25

20
25
25

-1 * Савельева, 1973), перенесшим во время бере
менности хроническую гипоксию (при перенашивании 

временности, нефропатии, анемии, сердечно-сосудис- 
тых заболеваниях и сахарном диабете у матери!

Рождение детей в тяжелой асфиксии на фоне пере
несенной хронической гипоксии также предполагает 
проведение реанимационных мероприятий с включени
ем «инфузионной терапии» после восстановления функ
ции дыхания и сердечной деятельности. Однако харак
тер и количество инфузионных сред должны опреде
ляться формой и длительностью предшествующего 
страдания плода.

При н е ф р о п а т и и  у матери даже при рождении 
детей в удовлетворительном состоянии у ‘/з в первые 
дни жизни наблюдаются отеки. Рождение детей в лег
кой асфиксии сопровождается развитием отеков в каж 
дом наблюдении. В связи с этим инфузионная терапия 
должна проводиться в основном с дегидратационной 
целью (маннитол, реополиглюкин, диуретики). Учиты
вая наличие у этих детей гипопротеинемии, обязатель
ным компонентом вводимой жидкости должны быть 
белковые препараты (плазма, альбумины) для повы
шения онкотического давления плазмы. Можно реко
мендовать общее количество вводимых растворов пои 
рождении 20—30 мл/кг.

В первые дни периода новорожденное™, учитывая 
нарушения обменных процессов у ряда детей, родив
шихся в удовлетворительном состоянии, возникает не- 
обходимость внутривенных вливаний гипертонических 
растворов глюкозы, альбумина. При этом следует учи- 
гывать, что эти дети с первых дней жизни способны
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усваивать большие количества молока и нуждаются в 
большем общем количестве жидкости, тем более что 
водовыделительная способность почек в первые 3 дня 

j у них выше, чем у здоровых новорожденных. Наличие
i отеков у некоторых детей, матери которых перенесли

нефропатию в антенательный период, и снижение диу
реза с 5-го дня после рождения предполагают проведе
ние дегидратационной терапии с применением салуре- 
тиков.

При п е р е н а ш и в а н и и  беременности новорож
денные рождаются с нерезко выраженными наруше
ниями водно-электролитного и углеводного обмена, про
являющимися в тканевом дефиците жидкости. Асфик
сия, возникшая на этом фоне, принимает тяжелое те
чение. При этом отмечается высокая концентрация 
К+ в плазме при дефиците его в эритроцитах до 
60^ммоль/л и резко выраженная гипонатриемия с высо
кой концентрацией Na+ в эритроцитах. Эти изменения 
электролитного баланса сочетаются с невысоким пока
зателем гематокрита, что отражает состояние клеточ
ного эксикоза и повышенной гидратации плазмы. Сле
довательно, инфузионная терапия должна быть на
правлена на восстановление баланса электролитов и 
ликвидацию клеточного эксикоза, что возможно до
стичь повышением уровня окислительно-восстанови
тельных процессов. В состав вводимой смеси должны 
быть включены 20% раствор глюкозы с соответствую
щим количеством инсулина, кокарбоксилазы, рео- или 
полиглюкин и лазикс. Общее количество жидкости, 
вводимое при рождении, может составлять 30— 
40 мл/кг.

В первые дни жизни новорожденным с большой по
терей массы следует внутривенно вводить гипертониче
ские растворы глюкозы с инсулином, учитывая кле
точный дефицит калия и повышенную его экскрецию с 
мочой.

Течение постгипоксического периода у переношен
ных детей, родившихся в асфиксии, очень тяжелое, 
особенно в первые 3 дня. Инфузионная терапия прово
дится так же, как у всех детей при тяжелой асфиксии.

При г и п о т р о ф и и  плода особенностью инфузион
ной терапии новорожденных, родившихся в асфиксии, 
является включение белковых прапаратов, глюкозы с 
инсулином, кокарбоксилазы в обычной дозировке. Воз-

I
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можно применение маннитола, учитывая повышенный 
объем у этих детей экетрацеллюлярной жидкости и 
диуретиков.

В первые дни жизни у детей с нарушениями жиро- 
вого обмена следует думать о парентеральном пита- 
нии. Помимо инфузии глюкозы и белков, необходимо 
внутривенное введение препаратов липидов в виде жи- 
ровыХщЭмульсий «Интралипид» — препарат фирмы

При а н е м и и  у новорожденных, сочетавшейся с 
острой асфиксией, обязательным является вливание 
крови в количествах 10—20 мл/кг в зависимости от 
показателя гематокрита и массы новорожденного в со
четании с гипертоническим раствором глюкозы. В пост- 
гипоксическом периоде под контролем величин гема- 
токрита и гемоглобина следует повторно перелить 
кровц, сочетая вливание крови с инфузией глюкозы и 
витаминов.

Особенностью инфузионной терапии при рождении 
у детей, испытывающих внутриутробную Гипоксию в 
результате с а х а р н о г о  д и а б е т а  у матери, явля
ется противопоказание для введения глюкозы сразу 
после рождения. Учитывая значительные нарушения 
метаболизма (водно-электролитного, белкового жиро
вого и углеводного), необходимость коррекции их 
предполагает проведение инфузии раствором глюкозы 
(без инсулина), плазмы или альбумина, маннитола и 
реополиглюкина в сочетании с препаратами, улучшаю
щими тканевое дыхание, не ранее чем через 3—4 ч пос
ле рождения (И. М. Грязнова, В. Г. Второва, 1975). 
Показано введение этим детям лазикса в конце инфу- 
зии и в двчение первых суток жизни. Общее количест
во жидкости при нарушении жирового обмена у детей 
рассчитывать на 1 кг массы нельзя, так как при этом 
объемные параметры крови при расчете на 1 кг массы 
ниже, чем у ребенка без ожирения. Поэтому количество 
вводимых растворов нужно рассчитывать на среднюю 
массу новорожденного при данном сроке беременности 
и соответственно его длине.

В первую неделю жизни инфузионная терапия 
должна быть направлена на восполнение энергетиче
ских затрат организма. С этой целью вводятся глюкоза 
и альбумин или плазма, при необходимости — 5% 
раствор натрия гидрокарбоната или кокарбоксилаза
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Инфузия жидкостей у н е д о н о ш е н н ы х  детей 
имеет свою специфику. В связи с тем, что при переходе 
на легочное дыхание у недоношенных новорожденных 
даже родившихся в удовлетворительном состоянии, 
быстро развивается метаболический ацидоз, степень 
которого нарастает при присоединившейся асфиксии, 
всем детям сразу после рождения в вену пуповины сле
дует вводить щелочные растворы с глюкозой в количе
стве 8— 10 мл с кокарбоксилазой по 8 мг на 1 кг мас
сы. Дозы натрия гидрокарбоната в зависимости от мас
сы и состояния при рождении представлены в табл. 23.

Т а б л и ц а  23

Количество 5% раствора натрия гидрокарбоната (в мл) для 
введения недоношенным новорожденным в зависимости от массы 
и состояния при рождении

Состояние при рождении
Масса новорожденного, г

до 2000 от 200! до 2500

Удовлетворительное........................ 5 7
Легкая а с ф и к с и я ............................. 7 10
Тяжелая » ............................. 10 15

При рождении недоношенного ребенка в асфиксии, 
учитывая глубокие нарушения у него метаболизма под 
влиянием тканевой гипоксии и выраженного расстрой
ства дыхания, показано проведение инфузионной тера- 
ции с целью гемодилюции, дегидратации тканей и до
ставки питательных веществ. Необходимо введение 
концентрированной плазмы, реополиглюкина, манни
тола и 20— 10% раствора глюкозы с инсулином. Если 
при рождении не вводились щелочные растворы и ко- 
карбоксилаза, их надо добавить в вводимую смесь.

При расчете количества жидкости следует учиты
вать, что общее содержание воды в организме ново
рожденного массой 1500—2000 г составляет 80—85%, 
массой 2500 г — 77%, т. е. значительно выше содержа
ния у доношенного ребенка, а содержание внеклеточ
ной жидкости составляет 425 мл/кг против 376 мл/кг 
у доношенного новорожденного. Кроме того, в первые 
сутки жизни водовыделительная функция почек и ре
акция их на жидкостную нагрузку значительно выше, 
чем у доношенного новорожденного (Ю. А. Тылькинд-

143-

ak
us

he
r-li

b.r
u



жи, 1975). Общее количество вводимой недоношенным 
новорожденным жидкости в первые сутки может со
ставлять 38 мл/кг, при явлениях синдрома дыхатель
ных расстройств — 100 мл/кг, причем вводить ее сле- 
ДУСТ 1,0 частям (по половине или трети) с интервалами 
в 12 или 8 ч. При проведении инфузионной терапии 
сразу после рождения целесообразно недоношенным 
новорожденным вводить половинную дозу доношен
ных, т. е. 15 20 мл/кг. сочетать инфузию растворов 
необходимо с введением салуретиков.’

Особую актуальность приобретает вопрос о количе
стве жидкости, необходимой недоношенным детям в 
первые дни жизни при инфузионной терапии. Этот во
прос непосредственно связан с режимом кормления 
преждевременно родившихся детей, по поводу чего 
имеются очень разноречивые точки зрения. Большин
ство 01ечественных и зарубежных педиатров рекомен
дуют первое кормление начинать через 6— 12 ч. Ряд 
авторов придерживаются мнения о целесообразности 
первого кормления через 48—72 ч. При этом одни из 
них рекомендуют обязательное введение жидкости с 
первых часов жизни, другие являются сторонниками 
режима голода и жажды. Так, Р. А. Малышева (1967) 
высказывает мнение, что последний метод наряду с 
разгрузкой способствует устранению тканевого отека, 
особенно отека мозга и легких.

Режим голода и жажды усиливает катаболизм угле
водов и белков тканей, снижает интенсивность окисли- 
тельно-восстановительных процессов, что приводит к 
значительным потерям массы. В то же время известно 
(А. У. Уилкинсон, 1974), что жизнеспособность недо
ношенных детей повышается, если уменьшить потери 
массы тела в первые 5 дней жизни. Лишение прежде
временно рожденных детей жидкости в течение 2 сут 
по мнению А. Г. Антонова и E. Е. Бадюк (1974), спо
собствует обезвоживанию, значительному падению 
массы, повышению осмолярности плазмы, возрастанию 
уровня азота мочевины в крови, усилению тканевой 
гипоксии и легочной гипертензии, ацидотическим сдви
гам обмена. У голодающих и лишенных жидкости де
тей повышено количество кетоновых тел и жирных 
кислот в крови, выражена гипогликемия. Раннее снаб
жение достаточным количеством жидкости и введение 
глюкозы устраняют эти нарушения.
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Режим кормления недоношенных детей зависит и
Г » “СГ °  ПР» « " " »  отека, дыхатель

жим /т Т  °ТИ рекомендуется разгрузочный ре
жим (т. е. позднее кормление через 36—48 ч). Но при

д а в а т Г ^ Т  пя?тРЬ Ч6ре3 постоянный зонд необходимо

Г  p S 2 T 4 !

Г °п . Й Г а Т Й ) “ “  РаСТ80Р° "  (Е ' Ч ' Н°В" К0Ва'
Для инфузионной терапии в добавление к 7-разово

му кормлению предлагается вводить 10% раствор глю
козы с физиологическим раствором в соотношении 3 • 1 
с добавлением 5 -1 0 %  альбумина по 8 - 1 0  мл на 1 кг 

а сш  и соду (в зависимости от показателей КЩС) 
Доза вводимой жидкости в 1-е сутки составляет

4 мл/кг, на 2-е сутки — 24 мл/кг, на 3-и сутки — 35— 
40 мл/кг. А общее количество жидкости в первые пни 
составляет 30—50 мл/кг, затем 50—70 мл/кг к 7-м с\т- 

м ОНО достигает 7 0 -8 0  мл/кг при массе ребенка ппи

S e 6” 500 М по'ля 8° ~  и° МЛ/КГ ДЛЯ Д6ТеЙ С Массой 
кологи^ АМН СССР? ИнститУта акушерства и гине-

Помимо введения энергетических продуктов следу
ет проводить коррекцию длительно сохраняющегося 
ацидоза у этих новорожденных. При этом не следует 
стремиться к введению доз, покрывающих дефивд^ 
сновании, а постепенно уменьшать их, учитывая нали

чие у недоношенных детей гипернатриемии.
„ . „ заключение следует подчеркнуть, что проведение 

нфузионнои терапии у новорожденных при асфиксии 
и в пост; «токсическом состоянии требует тщательного 
соблюдения количественного и качественного S c S a  
вводимой жидкости, скорости ее введения с учетом 

собеивдтеи метаболизма организма плода и ново
рожденного в каждом отдельном случае.

Гемодинамические и метаболические 
нарушения у новорожденных 
с гемолитической болезнью

лезнып R ИовоР°ж Денные с гемолитической бо
лезнью л антенатальный период переносят хоожйче- 
кую кислородную недостаточность, которая вызвана 

помимо нарушений маточно-плацентарного кровообра
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щения, анемий и гипербилирубинемией. Подтверж
дением кислородной недостаточности у плодов с гемо
литической болезнью является снижение артерио-ве- 
нозной разницы по насыщению кислорода в крови, 
указывающей на степень усвоения кислорода тканями 
плода: артерио-венозная разница у плодов с анемиче
ской формой гемолитической болезни падает до 6,6%, 
при отечной форме — до 0 (при 25,6% У здоровых но
ворожденных). Такое резкое снижение артерио-веноз- 
ной разницы у плодов является следствием интоксика
ции организма большим количеством непрямого били
рубина, который нарушает процесс поглощения 
кислорода клетками (В. А. Таболин, 1964; Day е. а., 
1956) и приводит к нарушениям метаболизма.

При рождении, в первые часы и дни жизни в крови 
у новорожденных с гемолитической болезнью обнару
живается декомпенсированный метаболический ацидоз. 
Степень выраженности и длительность его в первые 
дни жизни зависят от тяжести гемолитической болезни. 
Так, концентрация Н+ ионов в венозной крови пупови
ны (pH) новорожденных с анемической формой бо
лезни составляет 7,18, при желтушно-анемической 
форме — 7,05, при отечной форме — 7,03. Величина BE, 
указывающая на избыток кислых продуктов метабо
лизма в организме, равняется— 12,1 мэкв/л крови при
анемической форме, — 15,7 и ------16,5 мэкв/л крови
соответственно при желтушной и отечной формах забо
левания. Такие резкие изменения КЩС крови сочета
ются с истощением буферной и бикарбонатной систем 
крови, что подчеркивает тяжесть нарушения обменных 
процессов.

У новорожденных с гемолитической болезнью вы
является выраженная гипопротеинемия до 5,4±0,13%  
и гипогликемия. Причем гипогликемия развивается на 
почве повышенной продукции инсулина при дефиците 
в организме глюкозо-6-фосфата. Гиперинсулинизм и 
гипогликемия у этих детей наступают, как и у детей 
при сахарном диабете у матери, с первых часов жизни 
и в той или иной степени проявляются в первую неделю 
после рождения. Изменений содержания электролитов 
в крови при рождении не выявлено. Однако имеются 
нарушения водного обмена, выявляющиеся в опреде
ленном распределении жидкости в водных пространст
вах организма, особенно при отечной форме гемолити
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ческой болезни. Изменения водно-электролитного об- 
гидремииЗЖаЮТСЯ В ПОВЫШенной гидратации тканей и

У большинства новорожденных при рождении и в 
рвые дни жизни имеются отеки, наличие которых с

' и ш Т Я  М0ЖН0 связать с гипопротеинемией, 
ЗО̂ / Jptpü иарушвииями функции почек, которые у 
3 0 /о Детей проявляются в виде олиго- или анурии 
* 75 /о новорожденных имеются нарушения фильтпа-
шешем о с ™ ' 001'” П0Ч6К’ С0ПР °В Д а ю щ и е гя ^ > в ы - шением остаточного азота в крови. Изучение волеми-
?еских показателей у новорожденных с гемолитической 
болезнью сразу после рождения выявило некотопь^ 
гемодинамические изменения у этих детей Н аТ о н  
нормоволемии (величина ОЦК 103,2±6,8 мл/кг) на
блюдается преобладание плазмы (47 8+2  82 мл/кг) 
“ад эритроцитами (38,7±3,6 мл/кг), п р и ем  объем 
циркулирующей крови практически не зависит от сте 
пени выраженности отеков. Преобладание объема 
плазмы над объемом эритроцитов подтверждается и 
величиной гематокрита, которая у больных детей пои
даГтДдоИ2И2°/е " г о я ™ 361 53 %> а у некоторых из них па-
?тавляет И  9 + 0  fi4 К аНИб гемоглобина в среднем со- ’ i0 ,6 4  г до, снижаясь у некоторых нотш- 
рожденных до 8,4 г%. 3  ис*иш Рых н°во-

понедтоТчепе°яб(Г МЯ гЦиркулиРУЮЩей крови и его ком- 
™ ^  »I?,? Р после рождения и на 2—3-и с у т 
ки жизни .«оказало, что этот показатель у детей с жел
в д д н ё м и аМ" и Г  ♦ ‘Ч’“ »* “ болеванм  » и ж а е £ ,  iсреднем на 15%, составляя 86.7±4,03 мл/кг пщщрм 
развившаяся гиповолемия обусловлена в основном 
снижением объема циркулирующих эритроцитов Be 
личина гематокрита в течение всей п е р в о К д е л и  n o t  
н! рождения Удерживается на низких для новорожден 
ных цифрах (от 46,9% в 1-е и 3-и сутки до 49 2% на'
12̂ 9± 2,4Иг% держание гемоглобина снижается до

„ о, ? РИгЧИН0Й метаб°лических и гемодинамических ич- 
менений являются.гипербилирубинемия и анемия пп
д ™ ЮЛ е ч е ^ Г ИЧеСКУЮ КЭР™НУ бол ел и  новорож-' 

мических „Уз ™ Г „ Г ' ЛеШШХ
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Инфузионная терапия

Инфузионная терапия при рождении 
предполагает устранение метаболического ацидоза в 
организме ребенка, усугубляющего гипербилирубине- 
мию. При ацидозе затрудняется связывание билируби
на с альбумином крови, что способствует переходу 
билирубина в ткани. Поэтому сразу после рождения 
ребенка в вену пуповины необходимо вводить следую
щие количества 5% раствора натрия гидрокарбоната: 
новорожденным с массой до 3000 г — 10 мл, от 3001 до 
4000 г — 15 мл, свыше 4000 г — 20 мл и 10 мл 10% раст
вора глюкозы.

При анемической форме гемолитической болезни в 
зависимости от величин гемоглобина и гематокрита ре
шается вопрос о переливании крови в количестве 10— 
15 мл/кг. При желтушно-анемической форме необходи
мо производить заменное переливание крови.

Показаниями к первому заменному переливанию 
крови являются: 1) появление сразу же после родов 
желтухи, 2) увеличение билирубина в пуповинной кро
ви до 3,5—4 мг% и выше, 3) почасовой прирост билиру
бина в первые часы жизни на 0,3 мг% и больше при 
наличии у ребенка резусположительной крови. Замен
ное переливание производится из расчета 130—150 мл 
резусотрицательной одногруппной крови на 1 кг массы 
ребенка. Учитывая значительное уменьшение объема 
эритроцитов в циркулирующей крови у новорожден
ных, замещение следует проводить эритроцитарной 
массой, особенно у детей с выраженной анемией и низ
кой величиной гематокрита. Как показали исследова
ния, проведенные в нашей клинике, после заменного 
переливания с применением консервированной крови у 
детей сохраняется низкий объем циркулирующих эрит
роцитов (4-3,9+1,26 мл/кг). Величина гематокрита у 
3/4 детей не превышает 50%, а содержание гемоглобина 
варьирует от 11 до 14 г%. Причем наиболее выражен
ный дефицит объема эритроцитов сохраняется у детей 
со значительной анемией. В то же время использо
вание эритроцитарной массы для заменного перелива
ния существенно повышает объем циркулирующих 
эритроцитов у новорожденных и дети выписываются из 
родильного дома с более высокими цифрами гемогло
бина.
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Замеиное переливание крови проводится с цеггью 
“ Г, 7  организма ребенка токсических продук
т а «  «непрямого билирубина и антител). Кроме
немиДеПРеМеННЫМ уСЛ0ВИем б°Рьбы с Гйпербилируби- немиен является устранение гипоксии, ацидоза гипо- 
альбуминемии и гипогликемии. В связи с этим в про
цессе заменного переливания крови следует проводить
ал?бУуминГппиНЫХ раств°Р°в’ глюкозы и плазмы или 
Z J Т п  Применение "Ри -течении гипербилирубине-
мии белковых препаратов основано на том, что непря
мой билирубин вследствие незначительной раствори
мости в водной среде в плазме крови циркулирует в
тельнпр°яйр6КСа альбумин — билирубин, и ^дополни
тельное введение белковых препаратов повышает ре
зервную связывающую способность крови. Плазму 
крови или концентрированный бедный солью альбумин
стВеДппВ9п аЧо̂ Ле И В К° НЦе заме1цеиия КР°ВИ в количе- ыве по zu—z о мл.

МЛ введенной КР°ВИ следует добав
лять 2. 6 МЛ 10% раствора кальция глюконата (5% 
раствора кальция хлорида) для нормализации калие
во-кальциевого баланса.

пРп ^ ЛеД0ВаНИЯ К щ с  Крови до и после заменного переливания крови показали заметное снижение вели
чины pH крови с 7,30 до 7,10. Эго в большой мере свя
зано с переливанием больших порций консервирован
ном крови, имеющей кислую реакцию. По мнению 
натп С COaBTopaj vw ( 1966)> предварительное лечение
ПЯнЕаЯбГИДР° КгаРб0НаТ0М П0вышает способность связывания билирубина с альбумином. В связи с этим они
предлагают перед заменным переливанием крови вво
дить в течение 2 ч внутривенно капельно 5% раствор 
натрия гидрокарбоната в количестве 50 мл. В целях 
борьбы с ацидозом рекомендуется заменное перелит - 
ние крови производить медленно со скоростью 10 мл 
за 3 мин, при этом удалять часть плазмы из крови до" 
п°Р1 0К0Л0 80 “' 100 мл из 250 мл консервированной

цитоата4но 1̂озволяет c™ 3™> концентрацию не только 
цитрата, но и калия, а также увеличить объем влива
емых эритроцитов над плазмой.

,^ В0ДИТЬ натрий гилрокарбонат можно и в процессе 
“ ного переливания по 0,6 ммоль на каждые 100 мл

гВДРокарб0он"т0аТВеТСТВУеТ 1 *“  5% Ра™ ра ' Р »
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Исследования параметров КЩС крови в процессе 
заменного переливания крови показывают целесооб
разность введения щелочных растворов в начале, сере
дине и конце операции замещения крови (табл. 24) в 
следующих количествах, соответствующих массе ново
рожденного.
Т а б л и ц а  24
Количество 5% раствора натрия гидрокарбоната (в мл), 
вводимое в процессе заменного переливания крови

Масса детей, г
Начало

операции
Середина
операции

Конец
операции

До 3000 . . . . . . . . 8 3 4
От 3001 до 4000 . . . . 10 3 7

15 4 6

Для поддержания обменных процессов, питания 
сердечной мышцы и мозговой ткани новорожденным с 
гемолитической болезнью следует вводить 10 20% 
растворы глюкозы в количестве 10—20 мл/кг.

После заменного переливания крови объем цирку
лирующей крови возрастает в среднем на 17,7% от ис
ходного, что не может не отразиться на состоянии сер
дечно-сосудистой системы ребенка. Поэтому следует 
считать целесообразным в конце заменного перелива
ния крови введение лазикса, что значительно повыша
ет диурез и способствует уменьшению отеков.

Наши наблюдения показали, что при такой мето
дике заменного переливания крови нарушения электро
литного баланса практически не наступают, лишь нез
начительно повышается концентрация ^К в плазме. З а 
мещение крови ребенка эритроцитарной массой способ
ствует повышению эритроцитарного объема, более 
высокому уровню гемоглобина и гематокрита. После 
заменного переливания крови значительно повышаема 
диурез, что приводит к более полному выведению ток
сических продуктов из организма и к ликвидации 
отеков. Нередко возникает необходимость в повторных 
заменных переливаниях. Показаниями при этом явля
ются: нарастание уровня билирубина в крови свыше 
0,3 мг% в час, появление микросимптомов раздраже
ния центральной нервной системы, а также положи
тельная проба Кумбса в течение 3 дней.
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Глава VI

ИНФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ У ЛИЦ 
С ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ДО, 
ВО ВРЕМЯ И ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ

У больных с гинекологическими заболе
ваниями под влиянием основного патологического про
цесса и сопутствующих заболеваний наиболее суще
ственные изменения происходят в состоянии гемодина
мики и метаболизма. О состоянии гемодинамики с 
достаточной долей вероятности можно судить по по
казателям центральной гемодинамики и параметрам 
ОЦК. Для объективного суждения об ОЦК анализ его 
показателей до операции целесообразно проводить пу
тем вычисления «должных» величин относительно мас
сы и роста больной. Должная масса высчитывается по 
формуле Лоренца:

Рем— 150
Должная масса (в кг) =  Рем — 100 — ----- -------,

где Рем — рост в сантиметрах.
Для суждения о влиянии операций на ОЦК показа

тели его определяли в динамике — сразу после опера
ции, на 3-й, 7-й и 12— 14-й дни послеоперационного 
периода и сравнивали с исходными до операции.

Гемодинамические и метаболические 
нарушения в предоперационном периоде

В предоперационном периоде изменения 
гемодинамики имеются у всех больных, за исключе
нием больных с доброкачественными подвижными об
разованиями яичников небольших размеров без сопут
ствующей экстрагенитальной патологии. Однако сте
пень этих изменений, их причины и механизм равития 
различны. Наиболее значительно выражены измене
ния гемодинамики у больных с нарушенной трубной 
беременностью и массивной кровопотерей, что объяс
няется одновременной потерей как жидкой части кро
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ви, так и форменных элементов. При этом дефицит 
ОЦК у больных с нарушенной трубной беременностью 
может достигать большой степени и составлять 30% и 
более в зависимости от величины кровопотери. Высо
кая степень дефицита ОЦК и его компонентов может 
быть причиной тяжелых осложнений, поскольку сопро
вождается значительными нарушениями гемодинами
ки на всех ее уровнях. У большинства больных с ост
рой массивной кровопотерей до операции отмечается 
существенное уменьшение сердечного выброса — как 
минутного, так и ударного. Минутный объем сердца 
равен 3,0 ±0,30 л/мин, ударный объем — 33,8±3,4 мл и 
сердечный индекс — 2,3 ± 0 ,11 л /м 2 при нормальных 
цифрах соответственно 5,8±0,26 л/мин, 74,2±3,4 мл и 
3,2±0,26 л /м 2.

Этим нарушениям сопутствует выраженная тахикар
дия и вазоконстрикция, которая выражается в доста
точно высоких цифрах общего периферического сопро
тивления и является проявлением компенсаторной 
реакции организма.

Компенсаторной вазоконстрикцией объясняется тот 
факт, что, несмотря на массивную кровопотерю, арте
риальное давление может оставаться на нормальных 
цифрах и поэтому не всегда является объективным 
показателем состояния больной.

Таким образом, остр-ая массивная кровопотеря у 
больных с нарушенной трубной беременностью сопро
вождается существенными сдвигами гемодинамики, 
связанными с уменьшением ОЦК. Степень циркуля
торной депрессии находится в прямой зависимости от 
величины ОЦК.

У сольных с хронической постгеморрагической ане
мией в предоперационном периоде также имеется де
фицит ОЦК, который связан главным образом с дефи
цитом глобулярного объема.

Как известно, одним из ведущих клинических про
явлений заболевания у больных миомой матки и яв
ляется нередко мено- и метроррагии, приводящие к 
хронической анемии. Наши исследования показали, что 
у больных миомой матки даже без выраженной ане
мии до операции развивается определенная степень 
гиповолемии. При этом дефицит ОЦК не достигает 
высокой степени и в среднем составляет 11 ± 4,7 %, од
нако дефицит глобулярного объема носит выраженный
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характер, составляя — 21,3 ± 4 ,1 %. Соответственно 
дефициту глобулярного объема высок дефицит объема 
циркулирующего гемоглобина, который равен 33±  
_  , /о. В связи с этим часто возникают жалобы у 
больных миомои матки на слабость, быструю утомля 
емость при, казалось бы, благополучных результатах 
клинического анализа крови. Отсутствие данных ^
легкпЖпйН0Й аНШИИ ПРИ клиническом анализе к^ови егкс объясняется сдвигами компонентов ОЦК пос
кольку уменьшению глобулярного объема сопутствует 
определенная степень уменьшения объема и плазмы 
Более значительны изменения ОЦК и его компонентов 
У больных миомои матки с клинически выраженной 
анемиеи, содержание гемоглобина периферической 
крови у которых составляет 6 ,9±  1,4%. У этих больных 
дефицит глобулярного объема до операции достигает 
66±1,4  г% и наблюдается хотя и небольшая, но все же 
существенная гиповолемия (дефицит 26+ 2  4% i Сг> 
ответственно высокий у этих больных дефицит цирку-
изменений0О П ^0ГЛ«бИНа (67± W '  Выраженность изменении ОЦК у больных миомой матки зависит от
длительности и тяжести маточных кровотечений Необ
ходимо подчеркнуть, что у больных с хронической кро- 
вопотереи сохраняется достаточно высокая степень 
толерантности к изменениям ОЦК, которая достаточно 
адекватно компенсируется за счет перераспределения 
жидкости в организме. Это является объяснением от 
сутствия выраженных сдвигов гемодинамики в пред
операционной периоде у данных больных и относитель
но небольшой гиповолемии.

У больных раком матки, для которых характерны 
длительные кровяные выделения из матки, но не столь 
обильные, как при миоме матки, также имеются изме- 
нения ОЦК Дефицит ОЦК у „т  больных развивается 

П0ЧТИ одинакового дефицита плазмы и формен
ных элементов и составляет 7—9%. При II и III ста
диях заболевания гиповолемия более вы раж ена_де-

♦ К Ж п Г Т * 1 26% " б0Л“ ' Н“ » * ™ ь н Доеснижение ОЦК у больных раком матки не ведет к вы-
О л н а к Г ^  ^ МеН6НИЯМ ««»сальной гемодинамики.

" и  ™  С РаспРостРаненным процессом
(И 111 стадии) и значительным снижением ОЦК име
ется снижение сердечного выброса и повышение пери
ферического сопротивления. Повышение перифериче-
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ского сопротивления имеет место тякж«»’ л«» ’
раком матки и соиутствующеТги^ртони^еской б ?  
лезнью, что объясняется патогномониКы мдля эссен' 
нуса ПпН° Й пшертошш повышением сосудистого то- 
! ! 1 п ЫШение периферического сопротивления сле
ду т рассматривать как неблагоприятный фа кто п ппи 
водящии к значительному напряжению rpnfä - 
мышцы, что в с о »  о ч е р е д ь ^ г р а н ™  ™ а д ™ о ° „ "  
ные возможности организма. адаптацион-

У больных раком яичников до операции также  
ются нарушения гемодинамики. Для этих больных но 
характерны маточные кровотечения, однако до опепа- 
Ц и у них обнаруживаются выраженная анемия го
снижением всех компонентов ОЦК. I ищ ..бъема
o S a ' l ^ + i 1«  28'9 ± ! -l% ' Дефицит г л ^ л я р Г г о  ооъема — z 1 ±1,2%  и дефицит ОЦК — 25 4+1 9»/
Причиной этих расстройств являются сложные систем 
» «и зм ен ен и я , которые можно связать с наличием ра- 

интоксикации. Эти изменения связаны со зна
чительной интенсивностью катаболических процессов 

рактерных для онкологических больных, увеличением
К™ Г 0И проницаемости, депрессией эритропоэза 

высокая интенсивность обменных процессов с по 
вышением потребностей тканей в кислороде. видимо 
и является причиной увеличения сердечного выброса 
до операции у больных раком яичников. Однако увели 
чение сердечного выброса в данном случае не Z i i r  
свидетельствовать о благоприятном состоянии гемо-
т И’ ТаК КаХ имеющееся значительное замедле
ние скорости кровотока у больных раком яичников от-
РаЖПп\/гиоСД0СТа1° ЧН0СТЬ эФФективности циркуляции 

®  патофизиологические механизмы лежат в 
основе обнаруженных в предоперационном периоде 
расстройств кровообращения у больных с тубо-овари- 
альными воспалительными образованиями. Для этих 

ТаКЖ6 хаРактеРна гиповолемия с дефицитом
Г и е т  ППК ПЛаЗМЫ’ J aK и небулярного объема. Д е
фицит ОЦК У этих больных достигает значительной 
степени и составляет 10,8+2,3%. У больных тубо-ова- 
риальными воспалительными заболеваниями снижение 
компонентов ОЦК можно объяснить системными из
менениями, которые всегда возникают у больных с 
истощающими воспалительными заболеваниями. Как 
известно, воспаление представляет собой сложную
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реакцию организма, в которой значительную роль иг
рает нарушение крово- и лимфообращения вмикроцир- 
куляторном русле (расстройства реологии крови и по
вышение сосудистой проницаемости). Эти процессы 
происходят благодаря образованию в очаге воспаления 
химических медиаторов — кислых протеаз, гистамина, 
серотонина, кинина и его предшественников. Кинины 
обладают выраженным действием на сосуды, повыша
ют проницаемость венул по отношению к крупномоле
кулярным белкам. Эти механизмы определяют сдвиги 
водного баланса в организме и перераспределение 
жидкости между сосудистыми и интерстициальными 
секторами.

Гиповолемия у больных тубо-овариальными воспа
лительными заболеваниями объясняется снижением 
ударного объема. Минутный объем при этом не сни
жен за счет имеющейся у этих больных тахикардии.

Наиболее резко выражены нарушения в системе 
циркуляции у больных с тубо-овариальными воспали
тельными заболеваниями, если заболевание осложня
ется перитонитом. При перитоните вследствие перехо
да жидкости из интерстициальной среды в брюшную 
полость и кишечник, а также возникновения паралити
ческой непроходимости возникает явление плазмореи. 
При разлитом перитоните в отечной стенке тонкого 
кишечника может скапливаться до 1500 мл жидкости, 
что примерно равно половине нормального объема 
плазмы. Все это объясняет резкое снижение ОЦК за 
счет значительного снижения объема плазмы, дефицит 
которой у больной перитонитом различной распростра
ненности колеблется от 26 до 39%. У больных с нали
чием перитонита более выражены и изменения со сто
роны центральной гемодинамики. Снижены сердечный 
выброс, ударный объем, периферическое сопротивле
ние, что является свидетельством напряжения компен
саторных механизмов кровообращения. При прогресси
рующих перитонитах, когда наступает терминальная 
стадия, патофизиологическая картина соответствует 
картине септического шока: напряжение механизмов 
кровообращения сменяется их истощением. Это сопро
вождается еще боле выраженными изменениями гемо
динамики.

Несомненный интерес представляют цифры пока
зателей гемодинамики у больных с полным выпаде-
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матки‘ ^ ак правило> это больные пожилого воз
раста с возрастными изменениями и сопутствующей 
патологиеи органов и систем.

стаРческого возраста проявляется глав
ным образом поражением ведущих систем организма: 
сердечно-сосудистой, дыхательной, нервной Знание 
степени изменения сердечно-сосудистой системы в по
жилом и старческом возрасте особенно важно в Свете 
оценки риска предстоящей операции и возможности 
нарушения состояния сердечно-сосудистой системы™ 
послеоперационном периоде. С возрастом обычно по-
~ еТ°1 >аР7ег,РИаЛЬЯОе давление- Систолическое давление в 6 0 -7 0  лет достигает 150 мм рт. ст. и более. 
У больных пожилого и старческого возраста снижен 
и ц д  с преимущественным уменьшением объема фор
менных элементов и значительным снижением общего 
циркулирующего гемоглобина. ' '

Гиповолемии у больных с полным выпадением мат
ки сопутствует снижение сердечного выброса, повыше
ние артериального давления и общего периферическо
го сопротивления, что объясняется не только компен
саторной реакцией на уменьшение циркулирующей
крови, но и потерей с возрастом эластичности cocv- 
дистои стенки. у

Степень указанных нарушений гемодинамики нахо
дится в прямой зависимости от возраста больной 

Сердечно-сосудистые расстройства у больных с ги
некологическими заболеваниями как до, так и после 
операции не носят изолированного характера Они 
как правило, сочетаются со значительными наруше
ниями метаболизма. Так, у ряда больных до операции 
имеются нарушения КЩС крови с развитием метабо
лического ацидоза. ' '

Метаболический ацидоз имеет место у больных с 
острой массивной кровопотерей, причем степень вы
раженности ацидоза зависит от величины кровопотери. 
1ак, например, у больных с кровопотерей до 1200 мл 
pH равен 7 29=0,16 ВЕ =  -7 ,4 ± 0 ,1 6  мэкв/л, а при кро 
вопотере 2000 мл эти показатели равняются соответст
венно 7,27± 0 ,21 и — 13,4±0,98 мэкв/л.

больных миомой матки и хронической анемией 
также развивается метаболический ацидоз, степень ко
торого зависит от длительности и выраженности ане
мии. Нарушение КЩС крови имеется у больных с
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™Г*“™КИЛМИ «истомами яичников. Декомпенсирован- 
ныи метаболический ацидоз у этих больных сочетается 
с дыхательным алкалозом. Причиной развития мета
болического ацидоза у перечисленных больных явля
ется изменение гемодинамики с нарушением микроцир
куляции и ухудшением органного и тканевого крово
обращения. что ведет к накоплению в крови продуктов 
= ° бН̂ ЙК0ЛИЗа- Измепеиие Дыхательного ком- 
üwl, крови связано с нарушением функции
внешнего дыхания, с изменением статических и дина
мических спирографических величин.

Выраженный ацидоз отмечается' и у больных со 
злокачественными опухолями. Развитию метаболиче
ского ацидоза у больных раком способствует высокая 
интенсивность катаболических процессов, которые соп
ровождаются гиперлактомией и гипернируватомией.

Имеется определенная зависимость степени метабо
лического ацидоза от распространенности злокачест- 
венного процесса. По нашим данным, у больных с I— 
II стадиями злокачественного процесса pH составляет 
7,31 ± 0 ,0 19, BE—8,9+2,39 мэкв/л, у больных с III—IV 
стадиями заболевания pH снижается до 7,26±0 01 а 
ь ь  до 14±1,3 мэкв/л. ’ ’

У больных с полным выпадением матки до опера
ции в среднем существенных сдвигов крови отмечено 
не было. Однако у ряда больных с сопутствующей па
тологией сердечно-сосудистой системы' отмечены ги-
ацидозНИЯ И ДекомпенсиР°ванный респираторный

Z  больных с тубо-овариальнымн воспалительными 
заболеваниями вне стадии обострения, как правило 
существенных нарушений КЩС крови не происходит’
о стадии обострения наблюдается декомпенсирован- 
ныи метаболический ацидоз. Особенно тяжелый мета- 
болическии ацидоз отмечается у больных тубо-овари- 
альными воспалительными заболеваниями после паз- 
вития у них перитонита вследствие разрыва гнойного 
образования придатков матки. Степень выраженности 
метаболического ацидоза в этих случаях'зависит от 
яжести течения перитонита. Нарушение электролит

ного баланса и КЩС играют большую роль в развитии 
пареза кишечника, так как гипокалиемия и ацидоз 
значительно снижают сократительную способность мы
шечной ткани вообще и кишечной стенки в частности
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(К. Блажа, C. Кривда, 1962; В. Д. Федоров 1974'
В, Д. Савчук, 1975, и др.). ’

У больных с гинекологическими заболеваниями до 
операции имеются и изменения водно-электролитного 
баланса.

Как известно, нарушения водно-электролитного 
баланса неизбежно сопутствуют любому тяжелому за 
болеванию. В связи с этим для клинициста оценка 
водно-электролитного баланса и коррекция его нару
шений приобретают весьма важное значение.

Характер сдвигов водно-электролитного баланса 
зависит от нозологической формы заболевания.

Существенные изменения водно-солевого баланса в 
предоперационном периоде отмечаются у больных с 
распространенным раком яичников и раком матки, 
тубо-овариальными воспалительными образованиями 
и особенно выражены у больных перитонитом. У боль
ных раком матки и яичников вследствие высокой ин
тенсивности катаболизма наблюдается перераспреде
ление важнейшего клеточного катиона — кал и я_с
выходом его во внеклеточную жидкость, что вы ража
ется в гиперкалиемии (содержание калия 6,8— 
8,3 ммоль/л) и его повышенной экскреции с мочой 
(130— 138 ммоль/л). Кроме того,у больных раком яич
ников происходит выраженное перераспределение жид
кости из сосудистого русла в ткани и брюшную по
лость, что выражается отечностью тканей, накоплени
ем асцитической жидкости и резким снижением диу
реза. У больных с тубо-овариальными воспалительны
ми образованиями имеется противоположная карти
н а — дефицит калия с уменьшением его содержания в 
крови (до 3,8—3,7 ммоль/л). Чрезмерно страдает вод
носолевой обмен у больных с разлитым перитонитом. 
Дефицит воды и электролитов наступает вследствие 
перехода жидкости из интерстициальной среды в 
брюшную полость и кишечник, при этом резко снижа
ется содержание калия в сыворотке крови. Как из
вестно, осооая роль в патогенезе перитонита принадле
жит функциональной непроходимости желудочно-ки
шечного тракта. По мнению многих авторов, в 
развитии пареза кишечника при перитоните участвуют 
ряд факторов: нервнорефлекторноетормозное влияние, 
возникающее при раздражении брюшной полости со
держимым по типу висцеро-висцеральных рефлексов и

159

ak
us

he
r-li

b.r
u



R63™  . центральных отделов нервной системы 
В дальнейшем же моторика кишечника угнетается 
также аа счет энтеро-энтеральных и энтеро-гастоаль 
ных рефлексов, возникающих в результате растяжения 
петель кишечника скапливающимися в них ж и д ко е™  
и газами (Ю. М. Гальперин, 1967). Резко выраженная 
гипокалиемии (ниже 3 ммоль/л) отражается на общем 
состоянии больной и характеризуется рядом симпто
мов. у больных развивается чувство слабости Цианоз 
тошнота, рвота, тахикардия, ослабление рефлексов’ 
оольная становится адинамичной. В результате пора
жения гладких мышц развивается парез кишечника 
появляется рвота. Снижение содержания калия отра 
жается на сердечной деятельности: появляется систо
лический шум на верхушке, расширяются границы 
сердца, понижается артериальное давление. В тяже- 
сердца!УЧаЯХ Нарушается Ри™ ’ вплоть До остановки

У лиц с гинекологическими заболеваниями нередко 
нарушается и белковый обмен. Значение этих измене
нии трудно переоценить, если во внимание принять т у  
роль, которую играют белки в организме и. в частно’ 
сти, в репаративных, иммунных процессах. Выражен
ные изменения белкового состава крови отмечаются v 
больных с нарушенной трубной беременностью и мас-

= Г о м КРОО т Т Г РЯМИ- ЭТИ ИЗменения связаны с дефицитом ОЦК и выражаются в значительном
снижении содержания общего циркулируй"“

больны? с Доброкачественными новообразования
ми гениталии содержание общего белка до операции 
находится в пределах нормы — 8,2 ±  1,4 г% Однако 
при сопутствующей анемии у больных миомой матки
каН(И  2 +  0аб 8 % Г п ИЦИТ 0бЩ6Г0 циРкУЛиРУЮщего бел- U „ ’ %) - Помимо этого- у больных до опера
ции отмечена гипоальбуминемия с повышением 
глобулиновых фракций, главным образом за счет аль 
фа-2- и альфа-1-глобулинов. Диспротеинемия у боль
ных миомои матки и сопутствующей анемией находит
ся в прямой зависимости от степени анемии

1 Г ЛЬНЫХ С° злокачественными новообразования
ми половых органов содержание общего белка в крови 
До операции находится в пределах физиологических 
колебании, но оно ниже, чем у больных с доброкачест-
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Бённьши заболеваниями гениталий, и составляет 7 1±  
± 0,8 г%.

У больных с распространенными злокачественными 
процессами яичников содержание общего белка часто 
снижено до 5,6—4,7 г%. Более выражена у этих боль
ных и диспротеинемия по сравнению с больными 
доброкачественными образованиями половых орга
нов, о чем свидетельствует снижение альбумино-глобу- 
линового коэффициента до 0,7. Изменение белкового 
состава крови у больных со злокачественными опухо
лями связано с нарушениями обмена веществ под вли
янием бластоматозного процесса.

У больных перитонитом тяжелая интоксикация и 
нарушение важнейших обменных процессов ведут кзна- 
чительным потерям белка, которые, по данным различ
ных авторов (К. С. Симонян, 1971; В. Д. Федоров. 1974- 
Ь. Д. Савчук, 3975), составляют 90,65—400 г/сут 
Ьыстрее всего снижается количество альбуминов и 
резко увеличивается количество глобулинов, особенно 
фракции альфа-1 и альфа-2. В разгар болезни резко 
уменьшается количество ß- и а-глобулинов, что явля
ется свидетельством иммунологической депрессии. К а
чественная перестройка белкового состава сыворотки 
крови является результатом распада альбуминов, не
обходимых для энергетических и пластических потреб
ностей организма.

Таким образом, приведенные данные свидетельст- 
вуют о том, что состояние сердечно-сосудистой системы 
и гомеостаза в предоперационном периоде у различных 
больных с гинекологическими заболеваниями зависит 
как от основного, так и от сопутствующих заболе
вании. .

Гемодинамические и метаболические 
нарушения в послеоперационном 
периоде

В послеоперационном периоде гемодина- 
мическне и метаболические нарушения связаны с опе
рационной травмой и, несмотря на возмещение крово- 
потери во время операции, выраженность гемодинами
ческих нарушений зависит от исходного состояния 
больных, объема оперативного вмешательства и вели
чины кровопотери.
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н е с Ц °я ЛГ  каСзаНлоРс Г б ы  1 '  Р" % 0Й
потери во время S a , ши ™ Т  восполнение крово- 
мечается выражеы-а! гипппп У после операции от
ставляет 21ч-Я io /1 V' 0 мия (дефицит ОЦК со-
за £ ? £ £ £ » ;  o S ä “  ° “ к  *
уменьшения глобулярного объемя ч“ ’ ТЙК И 33 Счет 
же должных величин но в р е з у л ь ^ т ^ Т 16'™ Нй* 
терапии, проводимой во в р е м П л е м п ™  Инфузионной 
выше, чем до онепяпии г Н  0П|-рации, значительно
ется незнач^т°лыюе снижение с?ппё °трШ,а <” * « -
з-и сутки послеоиеоаиионнлгп Сердечного выброса. На
восстанавливается до 7 o Z * Z  ПериОДЗ объем плазмы 
ет 2655±6! величин и дос™га-
фузионной терапии и переходом ^  ° прСйедением ин-

булярный объем по сравнению L P7  Однако гло- 
МИ продолжает оставаться с н и ^ н н ъ ^ Т  Велкчяна‘ 
объем циркулирующего rpvmr™* ’ ак же как и 
го белка. " * ' v лобина и циркулирующе-

послеоперационног« пеоиоля^8Же " а 12~ 15' е еутки
го ТШ1а у больных после массив но Г кпп^Г  анемическо" 
няется. При этом с о д е р ж а кровопотеРи сохра-
белка и объем плазмы восстанавливяютРКуЛИРуЮЩего ной величины останавливаю тся до нормаль-

ностьюИ„зУ„е0н Г „ “ !” м Е = Г „ ^ Я,п ? 5* " 0* б'Р е“ « '
лены большой кровопотепрй '' осиовном обуслов- 
С другими „ C S J 2 " »  »  У | ® и м  
намические расстройства по- .f  и гемоди
влиянием главным образом °  ерации связаны с 
тельства. При этом у всех fin"рургическ0г0 вмеша- 
отмечена та или иная степень ™ после операции 
нием объема плазмы гл об у^п »  Л«МИИ с уменьше* 
рующего гемоглобина Ä o T с ?  °бтъема’ °"Р«УИ- 
МИИ является Уменьшение сердечной вмб™ г“поволе-
»ение общего периЛепии^™™ выброса и изме-
тельность этих изм е?ем й ЙЯ̂ ^ С°Пр° ТИВЛения- Д™ - 
состояния больной до операции и Тпл, ^ависимости от 
ративного вмешательстпя f  особенностей опе- 
гемодинамики в послеопераиионнпМаЛЬНЫе изменения 
У больных с псевдомСциГозньш Л ?  перйоде отмечены

Ром еров и серозЯиЫ„ Т Г = „ К“ = . Г и =Ifi 2
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показатели кровообращения этих больных: объем кро
ви, сердечный выброс, периферическое сопротивле
ние— остаются в пределах нормальных величин. Это 
объясняется как удовлетворительным исходным состо
янием этих больных, так и малотравматичным опера
тивным вмешательством, весьма умеренной кровопо
терей. Однако у больных с цилио-эпителиальными 
сосочковыми опухолями после больших по объему 
оперативных вмешательств, сопровождающихся зна
чительной кровопотерей, в послеоперационном периоде 
происходят существенные гемодинамические сдвиги, 
выражающиеся в гиповолемии и уменьшении сердеч
ного выброса до 3,5 л/мин и повышении общего пери
ферического сопротивления до 1860 дин-с-см~5.

Особенно значительны изменения гемодинамики в 
послеоперационном периоде у больных хронической 
анемией и гиповолемией до операции. Так, у больных 
миомой матки и хронической постгеморрагической ане
мией объем крови после операции до 7 сут остается на 
уровне достоверно ниже предоперационных показате
л е й ^  составляет 3742±228 мл по сравнению с 4200± 
± 277  мл до операции. Объем плазмы восстанавлива
ется на 3-и сутки, однако глобулярный объем и объем 
циркулирующего гемоглобина продолжают оставаться 
сниженными. До нормальных величин параметры ОЦК 
не восстанавливаются длительное время, и почти в те
чение месяца у этих больных отмечаются олигоцитеми- 
ческая гиповолемия с низким объемом циркулирующе
го гемоглобина. У больных миомой матки без клини
ческих признаков анемии ОЦК и его компоненты уже 
на 3-и сутки достоверно выше дооперационного уров
ня. Если величина миомы матки не влияет на степень 
гиповолемии в предоперационном периоде, то в после
операционном периоде отмечена зависимость дефицита 
ОЦК от размера опухоли. Это можно объяснить удале
нием во время операции большой, богато васкуляри- 
зованной опухоли, сосудистая сеть которой содержит 
достаточно большой объем крови.

Благодаря сохранению компенсаторных механиз
мов и в определенной мере восстановлению кровопотери 
изменения ОЦК у больных миомой матки не сопровож
даются выраженными изменениями сердечного выб
роса, общего периферического сопротивления и арте
риального давления. Выраженность изменения гемоди-
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исходит, что, по нашему мнению, является результатом 
адекватной предоперационной подготовки и незначи
тельной операционной кровопотери. В послеоперацион
ном периоде у этих больных отмечено уменьшение 
глобулярного объема до 1185±27 мл с одновременным 
увеличением объема плазмы до 2569±37 мл, вследст
вие чего не происходит уменьшения объема циркули
рующей крови. Это обстоятельство определяет особен
ности инфузионной терапии у пожилых больных, кото
рым следует избегать переливания большого количест
ва крови и восполнять дефицит объема циркулирующей 
крови различными кровезамещающими жидкостями:

В послеоперационном периоде почти у всех боль
ных наблюдаются изменения КЩС крови — метаболи
ческий ацидоз, который нередко сочетается с дыхатель
ным ацидозом. Одной из основных причин развития 
метаболического ацидоза является нарушение гемопер- 
фузии органов и тканей. Нарушения дыхания и свойст
венная послеоперационному периоду гиповолемия соп
ровождаются респираторным ацидозом. Операционная 
травма нередко отражается на функции почек, что мо
жет способствовать развитию ацидоза. Большую роль 
в развитии послеоперационного метаболического аци
доза играет переливание больших доз донорской крови.

Метаболический ацидоз после операции практиче
ски обнаруживается у всех оперированных в плановом 
порядке больных в первые 2—4 дня после операции 
(pH колеблется от 7,29 до 7,26; BE — от — 7,6 до 
— 14^6 мэкв/л).

В послеоперационном периоде у больных после эк
стренных оперативных вмешательств по поводу прер
ванной трубной беременности и разрыва тубо-овари- 
альных воспалительных образований отмечается зако
номерная зависимость сдвигов КЩС от величины 
кровопотери и объема оперативного вмешательства. 
У больных с незначительной кровопотерей и малым 
объемом оперативного вмешательства сдвиги КЩС не 
существенны (pH 7,32—7,35, BE от — 4,2 до 
—5,4 мэкв/л). В то же время у больных с массивной 
кровопотерей в первые двое суток после операции раз
вивается выраженный метаболический ацидоз (pH 
7,29—7,31, BE от —7,6 до — 14,6 мэкв/л). При крово
потере более 2 л он имеет декомпенсированный харак
тер с уменьшением pH до 7,26. Основной причиной на-
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оПе р ^ „ ; Г \ : Г а “ льстваб^ ; ТРаВМа™Ч"ОСТИ 
рада Нбольных° п°ЖДаЮ б послеопераци0™ь1Й период6™ряда оольных после обширных опепяти т .  J

0бГа?0ванийП0у0 К0тТУб0‘0ВаРИаЛЬНЫХ воспалительных 
пает лишь через f Z Z Z Z Z Z T  т °  

ь послеоперационном периоде v finm nuv ^

* • &  Ж ™  ~

гинекологическими заболеваниям Гу больных“ ? 00“  2 
ляет в среднем 2 8-Ы 2 кг П т / L  Оольных состав-
массы находится в зависимости оГоб ™ ™ РП° ТеРИ 
ного вмешательства Так после 1  !  оператив- 
ГОтации матки снижение “ Г Г В Г Л  
после экстирпации матки — 29504-160 г 3

Другими проявлениями послеопепятшпнип* 
ратации можно считать и олигупы^ ?  дегид'

e s ?  ? s s * s s f w  ^  i f ™гормона в ответ и я ппяпп--Д J ндиУРетического 
ния объема почечного кповпт™УЮ травмУ)> уменьше- 
•<и>.0 ™ г , р Г  ол; 3 ™  ' 1>“ "’ «  гиноволе-
ческими заболеваниями наблю дается"втече"няЛГ™ "’11 осле обширных ппрпяпмй „ „ ................‘-нение о дней.

- 2, 1, диурез составляет 700—900 мл. ’
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Одновременно после операции происходят сущест
венные изменения электролитного баланса. В частно
сти, в течение первых 3 сут отмечается статистически 
достоверное повышение концентрации калия в крови до 
л м м о л ь / л .  Причина этого повышения может 
оыть связана с выходом калия во внеклеточную жид- 

( кость из поврежденных клеток и тканей, а также по
ступлением его при переливании донорской крови дли
тельного срока хранения. Подобная относительная ги- 
перкалиемия у больных не может быть объяснена 
почечной недостаточностью, поскольку экскреция ка- 

с мочой остается в пределах нормы— 65,9 ±
— ммоль/л. Следует отметить, что концентрация ка
лия в крови не всегда отражает его истинный баланс 
в организме.

На фоне нормальной экскреции калия с мочой по
вышение его содержания в крови, вероятно, может 
свидетельствовать об его перераспределении и умень
шении внутриклеточной концентрации.

В динамике содержания натрия наблюдается дру
гая картина. С первого дня после операции концентра
ция натрия в крови снижается до 140±9,6 ммоль/л по 
сравнению с дооперационным уровнем 154+ 
±16,2 ммоль/л. Особенно низкое содержание натрия 
выявляется на 2-й день после операции И 2 8 ±  
± 8 ,7  ммоль/л).

Восстановление концентрации натрия до предопе
рационного уровня происходит, как правило, 'на 5—

день после операции, а у больных с массивной кро- 
вопотереи лишь на 8— 11-й. Послеоперационная ги- 
понатриемия может быть объяснена гемодилюцией.

Экскреция натрия с мочой после операции умень- 
шается. Наиболее низкий уровень экскреции натрия 
почками, по нашим наблюдениям, бывает на 2-й день 
после операции и составляет 108±17,6 ммоль/л, до опе
рации он соответствовал 144±20,1 ммоль/л. Значитель
ные нарушения водно-солевого обмена имеются у боль
ных перитонитом, они выражаются в дефиците воды и 
перераспределении электролитов. При этом сниженным 
оказывается содержания калия плазмы, а концентра
ция натрия остается повышенной. Дефицит воды и 
электролитов при перитоните возникает вследствие пе- 
рехода жидкости из интерстициальной среды в брюш
ную полость, отеку кишечника и брыжейки в виде экс
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судат ов. Кроме того, организм больного теряет воду с 
рвотными массами и вследствие гипервентиляции при 
учащенном дыхании и повышении температуры тела 
Большую роль при этом играет и интоксикация, кото
рая уменьшает выделительную функцию почек. Все это
бол1нойЖДаеТСЯ СИИЖенИем диУРеза и потерей массы

Таким образом, у большинства больных с неослож
ненным течением послеоперационного периода не- 
- Г Н3 ° тсутствие Рачительных патологических 
Д о в электролитном балансе, имеются определен

ные закономерные изменения: послеоперационная ги- 
перкалиемия с повышением экскреции калия почками 
и гипонатриемия со сниженным выведением натрия с

U л. VJ f l«

ЦР, ^ СмЛеГ РаЦИТ ЫЙ Период У больных с гинекологи- 
заболеваниями характеризуется также изме

нениями иелкового состава крови. Диспротеинемия
' о й ШПппи° ° ПерацИИ’ ст? н°вится еще более выражен
ной Происходит дальнейшее уменьшение содержания
нов Н аГ п ВПРИ/ 0ВЫШеНИе аЛЬф3' 1- ^ ^ ь ф а -2 глоб^ли- f  выражены изменения белкового состава 
крови на 3-и сутки после операции. Степень выражен
ности диспротеинемии находится в прямой зависимости 
от объема и травматичности операции, а также от ис
ходного состояния больной. Наиболее существенное
етсТуебоаьных°гВО?  баланса после операции наблюдя-

ниталий. Альбумино^глобулиновь^коэфф^иент^нм

У больных с доброкачественными заболеваниям?™ ™ '
мализация протеинограммы наступает р а н ь ш е -к  6-
7-му дню после операции. Помимо качественных иямр нении белкового состава т п оИ „ м еш е н н ы х  изме-

л Г „ Г щего « " " >  -  раз.ибтТягог„„™ ?:

бол1в а Г яЙ Т ™ ’ У больных с гинекологическими за- л . аниями в до- и послеоперационном периоде воз
м Г т " а СУ̂ я с Вс"Ые-ИЗМе“ени<я гем°линаш ш ? и го- . ■ расстройства требуют соответствующей
Целенаправленной корригирующей т е р а п и и /
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Инфузионная терапия
в предоперационном периоде

При коррекции гемодинамических нару
шений как в до-, так и в послеоперационном периодах 
большая роль принадлежит инфузионной терапии. При 
этом используются жидкостные среды, многие из кото
рых одновременно воздействуют на нормализацию ге
модинамических и обменных нарушений.

В предоперационной корригирующей терапии нуж
даются больные с хронической постгеморрагической 
анемией (миома матки, рак матки, рак яичников), боль
ные с тубо-овариальными воспалительными заболева
ниями, особенно с перитонитом, а также больные по
жилого и старческого возраста с выпадением матки 
и сопутствующими возрастными изменениями.

Оптимальным вариантом корригирующей терапии 
у больных миомой матки и анемией в предоперацион
ном периоде является проведение повторных трансфу
зий небольших количеств крови или эритроцитарной 
массы (200—250 мл) в сочетании с белковыми кровеза
менителями и проведение общеукрепляющей медика
ментозной терапии с включением препаратов, содержа
щих железо.

При хронической анемии следует применять крове- 
замещающие растворы в сочетании с гемотрансфузия- 
ми дробными дозами. Такие кровезаменители, как аль
бумин, гидролизат казеина, аминокровин и др., являясь 
хорошими питательными белками, способствуют улуч
шению сопротивляемости организма и играют большую 
роль в процессах репарации. Необходимость коррекции 
хронической гиповолемии перед операцией подтверж
дается сравнением состояния ОЦК и его компонентов 
и течения послеоперационного периода у больных, ле
чившихся по поводу хронической предоперационной ги
поволемии с помощью гемотрансфузий в сочетании с 
белковыми кровезаменителями, и у больных, которым 
не удалось провести указанного лечения, поскольку 
ожидаемая в ближайшее время менструация могла бы 
привести к еще большему нарушению в системе кро
вообращения и ухудшению состояния. Исследования 
показателей ОЦК, проведенные у этих больных в ди
намике, показали, что, несмотря на полное возмещение 
кровопотери во время операции кровью и кровезамени-
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при этом ?ефи3ци Т 1ритроцитовСЯу  *СОбенно выражен 
1-<0Ших предоперационную коп т льных. не полу- 

Дефицит эритроцитов особенно пРр ФУЮЩую теРа« " ^  
лярныи объем на 15-е сутки пп™ ВЬ1Ражен- Глобу-

S S T m  ПР « о « Р » и о „ „ 0„Се е “ лечение У J " " " *

мл или 16,3+0,96 мл/кг. подготовки, -1 1 2 8 + 4 8 ,5

РУЮщаяЛ подготовка д о ^ н а Р^ Г Р8ЦИОННая К0РРиги- 
инфузионной терапии в к л ю ч й £ ° ? иться с помощью 
кровезаменители, обладающий Г " ’ П0МИМ0 крови, 
Действием (гемодез, поливинилт1ппЙТОКСИКаЦЙОННЬШ 
Такая подготовка особенно п п к «  «!ЙД0Н( плазма), 
матки, поступавших с дефицитом n n V ° '™НЫМ Раком 
при дефиците глобулярного S I *  1 ' в 29>8± 1>6% и
Дефиците циркули™™» объема, равном 31,2+2 1 %
» w » Ä s a ,  - s  « w :° 4 2«  ■больным перед операцией иепртпг’ ’ %• Этим
1 —2 раза по 200 мл кпови r l ?  ,1 азно переливать 
альбумина 300 мл.'глюкозу и оа?тв МЛ’ 5% Раствор 
боната. После проведения теоапии JL нвтрня гиДРокар- 
общее состояние больныV ! рапии показатели ОЦК и 
значительно снижается дефицит? ^ " 0 УлУчшаются, 
Циркулирующего белка н S i  улярного объема, 
гемоглобина. У больных' о а Й  циРкУлиРУющего
предоперационной Подготовки ,?л шков в качестве 
использование сочетания крови J  ? ИО рекомендовать 
менителями и плазмой П оигопп °«ьши кровеза- 
казателей ОЦК у больны? ^  ВДении Данных по-
иием им предоперационной Рк0„™™„™ИК0!  с “ Р“ ”« -

нее оказалось, что полного ro™ Рующеи теРапии и 
нентов ОЦК даже после проВР„ * 1 Т-Н0Вления коьшо 
ной подготовки не происходи?™ 24° “ !ПредопеРацион- 
рации, но у больных бм  пр.,- 24-го дня после опе-
эти изменения были в ы р а ж е н ы ^ б о Г “1100 К0РРек«ии 
У  больных раком яичников ппи е значительно, 
объема плазмы составлял 276+ 2Т * * ?  * ИИ Дефицит 
49 л объема — 1 8 ,3 + 1 2 ^  ’ Л ДеФИЦИТ Глобу-
32,4± 1 ,7  /о, дефицит ОЦК — 24 «1+-1 йо/ЛКД- крови — 
дения указанной выше ппелопрп После прове-
показатели ОЦК зн а ч и т е л ь н о "^ ацисиной подготовки
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длительное время, что можно, видимо, объяснить ток
сическим воздействием химиотерапевтических препа
ратов, которые больные получали в послеоперацион
ном периоде.

У больных с тубо-овариальными воспалительными 
заболеваниями инфузионная терапия имеет свои осо
бенности, которые зависят от интоксикации, являющей
ся основной причиной патофизиологических сдвигов. 
,у читывая это положение, целесообразно в качестве 
основных жидкостных сред применять лактатный рас
твор Рингера, 10—20% раствор глюкозы в сочетании с 
гемодезом и свежецитратной кровью. Проведение ука
занного лечения от 3 до 6 раз в зависимости от тяжес
ти течения процесса, как правило, приводит к значи
тельному улучшению общего состояния больных и нор
мализации показателей основных видов обмена и гемо
динамики.

Инфузионная терапия должна входить в комплекс 
лечебных мероприятий в предоперационном периоде у 
больных перитонитом. Для борьбы с обезвоживанием и 
гиповолемией вводятся сложные солевые растворы, со
держащие основные электролиты (лучше всего раст
воры Рингера, Дарроу) в сочетании с 10% раствором 
глюкозы в количестве 1500—2000 мл. Контроль осуще
ствляется по уровню электролитного баланса. В состав 
инфузионной жидкости включается 200—300 мл 5% 
раствора натрия гидрокарбоната и не менее 250 мл 
крови или плазмы. При резко выраженной интоксика
ции дозы белковых препаратов (сухая плазма, протеин, 
альбумин, гидролизат казеина, аминокровин и др.. 
увеличиваются в 2 раза. С целью дезинтоксикации не
обходимо назначение реомакродекса, перистона или 
иеокомпенсана, витамина С — 6 мл 5% раствора. При 
снижении диуреза целесообразно вводить маннитол. 
При низком артериальном далении (ниже 90 мм рт. ст.) 
необходимо в капельницу добавить 30—60 мл преднизо- 
лона. оольным с заболеванием сердечно-сосудистой си
стемы и больным пожилого возраста, а также при рез
ковыраженной интоксикации следует назначить 0,5 мл 
0,06% раствора коргликона. В состав инфузионной 
жидкости всем больным перитонитом целесообразно 
вводить 50— 100 мг кокарбоксилазы. При проведении 
инфузионнои терапии общее количество жидкости сле
дует вводитъ из расчета 40 мл/кг. Учитывая большие
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жидкости больными перитонитом, количество 
вводимом жидкости должно быть не м ен ее3 4 - 5  л
„ ы Л ° РРеКШя гемодинамичееких нарушений у боль
ных с полным выпадением матки должна проводиться 
С учетом того, что нарушения обусловлены не основ
ным заболеванием, а являются следствием возрастных 
изменении или сопутствующих сердечно-легочных за
рационный ° СГ Н0Й За£ а чей ПРИ проведении предопе- рационныи подготовки больных с полным выпадением 
матки является обеспечение адекватной функции серд-
S n »  *ЦеЛЬЮ При налйчии клинических и электоо 
кардиографических признаков патологического ' nSo-

Sa первыйКп?иеамРГп°МеНДУеТСЯ назначать Дигоксин -  на первый прием 1,0 мг, затем по 0,25 мг ка ж тор 9 и
1,25 МГ- ВмесТ0 ДИГ0КСИна можно

0 2 мг чеоез 2 ч * ™м»На первый пРием ' мг. 2 затем по , мг через I  ч, суммарная доза 1 4 мг Г чтпй - о
целью используют строфантин в суммарной дозе 0 5 м г
Профилактическая дигитализация часто снижает боли
в области сердца, улучшает электродр“ фиче
раста слряурт ЭТ0Г0’ больньш  пожилого воз-
АТФ -  1 % м ст в о Г Г Г г,Ь кокаРбоксилазу по 100 мг,„ /о Раствор I мл внутримышечно 1—2 пячя «

S S T Ä i S “  sV to“  S S E
0 ,5 - 1  Л Т „ РраиЛе ^ р 'а з а ГвВдеУ„ТьР.Ь “ “ “ “ «Д »

Инфузионная терапия во время операции

Большое значение имеет инфузионная те
рапия во время операции. Следует отметить это ни 
один из современных методов измерения кровопотепи 
не является достаточно точным, и определяема? кпо 
вопотеря почти всегда меньше истинной. Поэтому кои

определеанДи\КО Ц КЙуК̂ РеКЦИИ ’ гиповолемии служит определение УДК. У больных анемией до операции пп
нашим данным, следует восполнять кровоштерю во
нием 15Пе-00/ИИКпп 100% ЛОН°РС„КОЙ кР°вью с добавлением 1 о -20 /о кровезаменителей, т. е. объем инЛучии
долж ен составлять 115- 120% 'объема „ o ^ p S
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У больных с массивной кровопотерей инфузионная 
терапия во время операции является необходимой 
прежде всего для ликвидации опасного для жизни 
уровня гиповолемии. Поэтому первой задачей являет
ся возмещение объема утраченной жидкости. Во избе
жание развития синдрома гомологичной крови, кото
рый проявляется дефицитом плазменных и сывороточ
ных факторов системы коагуляции и гемостаза и фено
меном несовместимости крови больного и донора, для 
улучшения реологических свойств крови возмещение 
массивной кровопотери целесообразно проводить, со
четая кровь и кровезаменители. Это успешно достига
ется при проведении инфузионной терапии, когда 60— 
70% вводимой жидкости составляет свежая кровь и 50— 
60% — растворы (учитывается и надинфузионная тера
пия). При этом происходит разведение крови — гемо- 
дилюция. Теоретической продпосылкой физиологи
ческой целесообразности гемодилюции послужи
ли исследования Б. В. Петровского с соавторами 
(1963), А. Н. Филатова с соавторами (1963), Г. М. Со
ловьева и Г. Г. Радзивила (1966), Moor (1953), Gelin 
с соавторами (1961), Shoemaker (1967) и др., показав
ших огромную роль и значение реологических свойств 
крови в регуляции гемодинамики. Как известно, основ
ными носителями вязких свойств крови являются фор
менные элементы и главным образом эритроциты. При 
этом большая роль в изменении вязкости крови при
надлежит патологическим состояниям. Так, например, 
при травматическом и геморрагическом шоке заметное 
увеличение вязкости крови происходит на фоне умень
шения числа форменных элементов. Природа указан
ных сдвигов в значительной степени определяется фи
зико-химическими факторами, поддерживающими ус
тойчивость взвеси форменных элементов в сосудистом 
русле (отрицательный электростатический потенциал 
оболочки сосудов) и тем самым противодействующими 
оседанию форменных элементов и их склеиванию (аг
регации). В настоящее время доказано, что даже при 
идеальном подборе крови по группе и резус-фактору 
при массивных трансфузиях происходят изменения 
микроциркуляции с секвестрацией части эритроцитов 
и плазмы из общего кровотока и развитием карти
ны гемодинамических и метаболических нарушений. 
Все сказанное делает понятным необходимость раз-
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свойств!51 КР° ВИ ДЛЯ улучшения ее реологических 
В качестве гемодилютанта лучше всего использо- 

.Тп я РаяСТВ0РЫ’ 0бладающие коллоидными свойствами 
я ™ Ш“ крови> раств°Р альбумина, белковые гидроли 

заты, иоливинилпирролидон, препараты декстрана с
иий?Лтя^ВаНИеМ ИХ низк? '  и сРеДнемолекулярных фрак 
ции), так как они устойчиво удерживаются в сосудис
том русле (Ф. В. Баллюзек, 1973).

В процессе наших исследований мы смогли убедить- 
гоч^тяиесли восполнять кровопотерю толко кровью без 

етания с растворами, в послеоперационном периоде 
Дефицит глобулярного объема, общего ц и р к у л Е ,-  
щего гемоглобина сохраняется до 12—15 дней после-
ПомРГ 0НН0Г0 пеРИОД0' т- е- более длительное время 
Помимо этою, после массивных переливаний крови 
особенно если кровь длительного срока хранения не-’ 
редко в первые 4—6 ч после операции наблюдается 
снижение артериального давления, которое нормали 
зуется только после дополнительных мер борьбы с кро- 
иво- - ние— переливанием свежей донорской крови 

растворов реополиглюкина, альбумина и др. Кроме 
2 ” осле массивных трансфузий при анализах в моче 
обнаруживаются эритроциты, может появляться жел- 

/шное окрашивание кожи и склер, снижение диуреза 
При возмещении кровопотери кровью в сочетании с 
кровезаменителями {60% крови и 60% растворов )J -  
зультаты лечения были значительно лучше и восста
новление всех параметров ОЦК происходило к 7-м c v t  
камi послеоперационного периода. Доказательством Це
лесообразности возмещения кровопотери кровью в со- 
^ ™ ии крови и кровезаменителей при'массивной кро
вопотере являются и удовлетворительные другие пока
затели гемодинамики: нормальные цифры артериаль
ного давления, ударного и минутного объема сердца 
общего периферического сопротивления кровотоку^ 
времени циркуляции, а также отсутствие посдетранс- 
фузионных осложнений. ... стране

Таким образом, можно сделать вывод, что для вос
становления гемодинамики и во избежание возможных 
осложнении, которые могут являться следствием мас-
н и Г г т ^ к т 3”1 ’ след>'ет рекомендовать возмеще
ние большой кровопотери кровью в сочетании с б е л к о 
выми кровезаменителями и растворами,, улучшающими
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реологические свойства крови. При массивных крово- 
потерях происходит обеднение водой всего внеклеточ
ного сектора, поэтому для восстановления нормальных 
процессов метаболизма необходимо также восполнение 
дефицита воды. Это может быть достигнуто с помощью 
применения солевых растворов — раствора Рингера, 
лактасола, поэтому в состав инфузионной жидкости 
необходимо вводить указанные солевые растворы. 
Больным с острой массивной кровопотерей необходи
ма также коррекция метаболических нарушений. С этой 
целью в состав инфузионной жидкости для этих боль
ных добавляют щелочные растворы, а для покрытия 
энергетических затрат — концентрированные раство
ры глюкозы— 10—20% с инсулином, витамины группы
С, В, кокарбоксилаза, АТФ. В последующие дни пос
леоперационного периода больным, перенесшим мас
сивную кровопотерю, необходимо проводить гемотранс- 
фузии небольшими дозами свежей крови для стимуля
ции эритропоэза. У больных раком матки и яичников мы 
считаем необходимым возмещать кровопотерю во вре
мя операции на 100% кровью и на 15—20% кровезаме
нителями. Такое сочетание крови и кровезаменителей 
у больных со злокачественными заболеваниями необ
ходимо ввиду того, что развитие гиповолемии у этих 
больных происходит главным образом за счет дефици
та глобулярного объема. Учитывая наличие метаболи
ческого ацидоза у больных раком матки до операции 
и переливание значительного количества консервиро
ванной крови, в состав инфузионной жидкости во вре
мя операции должны быть включены щелочные рас
творы.

Больным с полным выпадением матки во время 
операции гемотрансфузию следует осуществлять лишь 
при кровопотере во время операции свыше 300 мл, со
четая с кровезаменителями, обладающими реологиче
ским эффектом. Без значительной кровопотери во вре
мя операции у больных пожилого и старческого возрас
та в состав инфузионной жидкости должны быть вклю
чены растворы глюкозы с инсулином, полиглюкин, ко
карбоксилаза, АТФ, витамины С, В, 5% раствор натрия 
гидрокарбоната.

У больных с тубо-овариальными воспалительными 
заболеваниями и перитонитом во время операции ос
новными инфузионными средами являются растворы,
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° 6f f - r e дезиитоксикационными свойствами- гечо- 
дез, плазма, а также солевые растворы. Восполнение

переливаяР60В070РоГ кЯ, ° П ерацИ и с л е д Уе т  осуществлять, переливая ЬО—70% крови, а остальной объем должны 
составлять указанные жидкости. Должны

Инфузионная терапия 
в послеоперационном периоде

и('уппат был° °™ ечен°. после операции пп0-
обмена и к ш с 'к п п  водн°-электролитного и белкового 
й о * ,о

ПИИ 1°,С,Ле надвла а̂ли1йной ампутации матки без оезек-

в™  S b ™  Ä r r  Терап"ю
матки с придатками и п о^едую ^ей °резекш гей ^

глюкина 9ПП мп йо; , крови, oUu мл поли-

300 м™а5 Г р а ^ а РГ б°уР„ага" Г С  S Ä " 3’

» = I S £ i ~ " =
операционную подготовку и п р о в е д а н и Г и Т л у ^ п ? ^
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обязательным переливание крови на 3-й день послеопе
рационного периода в сочетании с белковыми кровеза
менителями. Наиболее эффективная коррекция анеми
ческой гиповолемии при гемотрансфузии, проводимой 
небольшими дозами (по 200—250 мл) крови по не
скольку раз, а не сразу большими дозами.

Бг>льным со злокачественными поражениями гени
талий инфузионную терапию следует проводить, как 
правило, в течение первых 2 сут. Больным раком матки 
в первые сутки в состав инфузионной жидкости необхо
димо вводить полиглюкин 500 мл, 200 мл 5% раствора, 
натрия гидрокарбоната, 300 мл 6% раствора гемодеза 
50— 100 мг кокарбоксилазы, 500 мл 10% раствора глю
козы, 500 мл аминокровина, 6 мл 5% раствора вита
мина С.

Ь больных раком матки, несмотря на возмещение 
кровопотери во время операции и проведение инфузи
онной терапии в первые 2 сут, длительное время не 
происходит восстановления глобулярного объема. По
этому для полного восстановления гематологических 
показателей больным со злокачественными новообра
зованиями матки необходимо проведение гемотрансфу- 
зий на 3—4-е сутки после операции.

У больных раком яичников инфузионная терапия 
должна проводиться в первые 2 сут после операции 
кровью и кровезаменителями. Примерный состав жид
кости: донорской крови 250—500 мл, 700 мл 10% рас
твора глюкозы, 200 мл 5% раствора натрия гидро- 
карбоната, 500 мл изотонического раствора натрия 
хлорида, 500 мл полиглюкина, 300 мл какого- 
либо белкового кровезаменителя, 100 мг кокарбокси
лазы, 5 мл 5% раствора аскорбиновой кислоты. Боль
ным раком яичников целесообразно в состав инфузи
онной жидкости вводить 200—300 мл 20% раствора 
маннитола, так как у них нередко наблюдается выра
женная послеоперационная олигурия. На 2-е сутки 
после операции состав инфузионных сред должен быть 
следующим: 300 мл плазмы, 200 мл 20% раствора ман
нитола, 100 мл 10% раствора глюкозы, 300 мл 5% 
раствора альбумина, 200 мл 5% раствора натрия гид
рокарбоната, 500 мл полиглюкина.

Проведение инфузионной терапии у больных раком 
яичников способствует улучшению общего состояния” 
увеличивает диурез, улучшает биохимические показа
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тели и объем циркулирующей крови. В первые 2 сут у 
больных с проведением инфузионной терапии диурез 
составляет 6 5 6 ± 2 18 мл, у больных без корригирующей 
терапии — 396±118 мл. Показатели КЩС после про
ведения инфузионной терапии достигают нормальных 
цифр, а без проведения таковой pH в первые сутки 
равен 7,26±0,23; В Е = —4,6±1,1 мэкв/л крови. Стой
кой нормализации показателей КЩС, как правило, не 
наступает после корригирующей терапии лишь у боль
ных после пробного чревосечения по поводу распро
странения рака яичников, у других больных на 3-и сут
ки после операции КЩС крови нормальное. У больных 
без корригирующей терапии нормализация КЩС на
ступает значительно позже.

У больных, оперированных по поводу выпадения 
матки, в послеоперационном периоде обычно снижены 
содержание общего циркулирующего белка и глобу
лярный объем. Этим больным, учитывая пожилой воз
раст, объем операции (влагалищная экстирпация) и 
сопутствующие заболевания, инфузионная терапия 
должна проводиться в течение 2 дней послеоперацион
ного периода. Примерный состав инфузионной жидко
сти может быть следующим: 500—700 мл 10—20% рас
твора глюкозы с инсулином, 150—200 мл 5% раствора 
натрия гидрокарбоната, 100 мг кокарбоксилазы, 
200 мл крови, 300—500 мл белкового кровезаменителя! 
На 2-е сутки после операции необходимо перелить 
также 1500—2000 мл жидкости (500 мл белковых кро
везаменителей или плазмы, 1000 мл 10% раствора глю
козы с инсулином, 100 мг кокарбоксилазы).

После проведения инфузионной терапии все боль
ные, как правило, отмечают улучшение общего состоя- 
ния. Диурез обычно остается хорошим. Показатели 
КЩС крови нормализуются к 3-м суткам после опера
ции. Наиболее выражен дефицит глобулярного объема, 
который на 7-е сутки составляет 14,3+1,2%, и дефицит
объема циркулирующего белка — 8,6± 0,8%.

'у больных после операции по поводу гнойных ме
шотчатых опухолей придатков матки корригирующая 
терапия должна проводиться в зависимости от объема 
операции и выраженности перитонеальных явлений в 
послеоперационном периоде. В первые сутки после 
операции всем больным в комплексе мероприятий по 
прогедению интенсивной терапии необходимо проведе
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ние инфузионной терайий. При решении вопроса о ко
личестве жидкости, необходимой для введения, следу- 
ет учитывать перелитую жидкость во время операции.

Инфузионная терапия у больных с послеоперацион
ным перитонитом проводится в основном с использова
нием раствора Рингера или Барроу, 10% раствора 
глюкозы с инсулином, 5% раствора натрия гидрокар
боната и белковыми кровезаменителями, донорской 
кровью, а также антигистаминными препаратами. При 
выраженной гипокалиемии обязательно введение в 
состав переливаемой жидкости 100 мг концентрирован
ных растворов калия (до 8 - 1 2  г калия под контролем 
исследования баланса электролитов), кокарбоксилазы 
витаминов группы В, С. Общее количество вводимой 
жидкости при наличии перитонита должно быть не ме
нее 3—4 л, продолжительность проведения инфузион- 
нои терапии зависит от времени купирования процесса.

Ьажное значение при лечении перитонита имеет ин- 
фузия антибиотиков и жидкости в брюшную полость 
которая возможна с помощью 4—6 дренажей-иррига- 
тиров, вводимых по обе стороны от срединного опера
ционного разреза.

Если жидкость в брюшную полость вводят с целью 
проведения перитонеального диализа, то возможны его 
два вида. Первый — это проточный тип, когда приме
няется большой объем жидкости — 6— 15 л в сутки 
второй— фракционный способ с общим объемом вво
димом жидкости 5 6 л. Основу жидкости составляет 
раствор Рингера — Локка с добавлением в него анти
биотиков. Целесообразно применение аминогликозидов 
(в пересчете на канамицин 3—5 г в сутки). Применяя 
перитонеальный диализ, необходимо следить, чтобы 
был адекватный отток жидкости из брюшной полости 
Отсутствие адекватного оттока чревато осложнениями 
которые снижают ценность перитонеального диализа! 
is, осложнениям перитонеального диализа относится 
постоянный напряженный гидроперитонеум, который 
усугубляет сердечную и дыхательную недостаточность 
часто сопровождающий перитонит, а также опасность 
кумуляции антибиотиков.

Значительно реже перечисленные осложнения наб
людаются при фракционном способе диализа. В связи 
с этим в послсдиёе время (Б. Д. Савчук, 1975) счита- 
ется более целесообразным применять массивную ин-
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фузию антибиотиков через дренажи-ирригаторы. Ан
тибиотики вводят 2 раза в сутки вместе с 300—500 мл 
0,25% раствора новокаина.

На фоне проводимой терапии происходит постоян
ная нормализация показателей водно-электролитного 
баланса, компонентов ОЦК, восстановление нормаль
ного содержания общего белка плазмы к 8—9-му дню 
послеоперационного периода. Диспротеинемия на фоне 
проводимой терапии отмечается более длительное вре
мя, до 19—26-го дня послеоперационного периода.

Инфузионная терапия оказывает благоприятное 
влияние на процессы заживления в послеоперационном 
периоде.

Beline с соавторами (1948, 1950), Lyonn с соавто
рами (1949) ставят процессы заживления в прямую 
зависимость от развития послеоперационной гиповоле
мии и считают, что состояние параметров объема крови 
характеризует течение послеоперационного периода.

Проведение патогенетически направленной инфузи
онной терапии до операции, во время операции и в пос
леоперационном периоде способствует нормализации 
нарушенного гомеостаза, снижает число послеопера
ционных осложнений и сокращает сроки пребывания 
больной в стационаре.
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